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RESUMEN

Se presenta una revisién de “Conjuntivitis Alérgica™ haciendo un repaso inicial de la anatomfa
funcional de la conjuntiva, definicion de términos, revisando los signos y sintomas principales
para estudiar finalmente cada tipo de conjuntivitis alérgica en forma independiente, ios meca-
nismos inmunolégicos y las posibilidades terapéuticas existentes.
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SUMMARY

Thes is a review on “Allergic Conjunctivitis” making an initial revision on the functional
“anatomy of the conjunctiva, definition of terms reviewing the principal signs and symptoms
and finally studying each type of allergic conjunctvits independently;, the immunological
mechanisms and the existing therapeutic options.
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ANATOMIA FUNCIONAL
DE LA CONJUNTIVA

La conjuntiva es una membrana mucosa que
reviste el segmento anterior del globo ocu-
lar, desde el limbo corneal hacia atrds, refle-
jdindose a nivel de los fondos de saco
conjuntivales, para recubrir desde alli a cara
posterior de los pdrpados hasta su borde Li-
bre. Consta de un epitelio cilindrico,
estratificado, no queratinizado y un corion
subyacente o sustancia propia (1).

Entre las células superficiales del epitelio, se
encuentran células caliciformes repartidas por
toda la conjuntiva. A nivel del tejido
conjuntivo subepitelial o corion,existe gran
infiltracién de linfocitos, mastocitos e
histiocitos. A nivel mds profundo se encuen-
tra una capa formada por fibras coligenas
entremezcladas con fibras eldsticas (1).

Incluidas entre el tejido conjuntivo
subepitelial existen unas glindulas serosas, de
tipo tibuloacinoso que constituyen las glin-
dulas accesorias y que juegan un papel im-
portante en la lubricacién de la conjuntiva y
en la formacién y mantenimiento funcional
de la pelicula precorneal, constituyendo la
secrecién lagrimal basal (1).

Toda esta trama tisular estd soportada poruna

abundante vascularizacién arterial y venosa.
Las arterias de la conjuntiva derivan de las
arterias palpebrales superior e inferior y de
las arterias ciliares anteriores. Se forma un
entramado de anastomosis, que drena a un
abundante plexo venoso, el cual a su vez es
drenado hacia las venas palpebrales y las ve-
nas oftdlmicas superior e inferior (1).

El plexo linfitico de la conjuntiva palpebral
es muy rico y se confunde con el plexo
palpebral profundo retrotarsal, formando un
circulo linfitico tributario de los ganglios
linfiticos parotideos superficiales y
preauriculares a nivel externo, mientras que

la parte interna de la conjuntiva es tributaria
de los ganglios submaxilares (1).

La conjuntiva recibe su inervacidn sensitiva
por las ramas lagrimal-nasal y frontal del ner-
vio trigémino, ademds de un plexo
subepitelial formado por terminaciones ais-
ladas. Existe una inervacion simpdtica de fi-
bras amielinicas que acompafian los vasos
conjuntivales (1).

Las funciones de la conjuntiva son:
1. Funcién protectora o de recubrimiento.

2. Funcién mecdnica, que permite los movi-
mientos del globo ocular gracias alos plie-
gues de los fondos de saco y del repliegue
semilunar, asi como el movimiento de los
parpados gracias a sus plegamientos y a la
laxa fijacion a los tejidos subyacentes.

3. Contribuye a la normal humectacién y fi-
siologia corneales, mediante sus glindu-
las, que unidas a la secrecién lagrimal y a
la de las gldndulas de Meibomio, consti-

tuyen la pelicula precorneal.

4. Gracias a la densidad de sus estructuras
adenoides, permite la constitucién, junto
con la lisozima de la ligrima, de una pri-
mera barrera defensiva ante la invasion de
la superficie externa del ojo por
microorganismos o particulas ambienta-
les (1).

CONJUNTIVITIS

El término conjuntivitis se refiere a las
inflamaciones de la mucosa conjuntival. El
agente causal de la inflamacién, a través de
muiltiples mediadores, produce una vasodi-
latacién de los vasos conjuntivales con un
dafio endotelial que origina un aumento de
su permeabilidad. Se produce entonces el
paso al espacio extravascular de fluidos y cé-
lulas, origindndose un edema con hiper-se-
crecidn (1).
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El epitelio que recubre la sustancia propia
acelera su ciclo vital ante la presencia de
metabolitos que le resultan téxicos, produ-
ciéndose una descamacion celular que pasard
al fluido lagrimal. La irritacién hace que las
gldndulas lagrimales conjuntivales y las célu-
las caliciformes productoras de mucina au-
menten su actividad, lo que contribuye atin
mids a la hipersecrecion (1).

La conjuntivitis se expresa clinicamente a tra-
vés de unos signos y sintomas comunes: ini-
cialmente aparece la sensacion subjetiva de
calor o prurito seguida de sensacion de cuer-
po extraiio sin dolor propiamente dicho, a
no ser que haya lesién del epitelio corneal.
La visién generalmente no se afecta, pero el
paciente puede referir una disminucién de
ésta debido al lagrimeo o acumulacién de
secreciones (1).

Los signos fundarnentales de la conjuntivitis
son cuatro: la hiperemia, el edema, 1a hiper-
secrecidn y las alteraciones morfolégicas
tisulares (1).

1. Hiperemia: Se produce por dilatacién de
los vasos conjuntivales en intensidad va-
riable en las diferentes formas clinicas.
Suele ser mds marcada en los fondos de
saco y minima o ausente cerca al limbo
esclerocorneal, pero puede ser difusa. Los
vasos epiesclerales y la circulacién ciliar
periqueritica son normales generalmente

(1).

A causa de las mmiltiples anastomosis en-
tre ambas redes vasculares (vasos conjun-
tivales posteriores y ciliares superiores),
en toda inflamacion intensa del segmento
anterior del ojo se observan ambos tipos
de hiperemia (inyeccion conjuntival e in-
yeccién ciliar). Dependiendo del proceso
sucle ser mds acentuada una que otra. Los
vasos conjuntivales pueden invadir la c6r-
nea (pannus) y los ciliares no, pues éstos

se detienen en el limbo. La aplicacién de
vaso constrictores atena marcadamente
la inyeccién conjuntival lo que no ocurre
con la inyeccién ciliar (1).

. Edema (Quemosis): La tumefacciéon

edematosa de la conjuntiva se caracteriza
por engrosamiento o hinchazdn trashici-
do de la conjuntiva. Debido a su firme
adherencia a los planos subyacentes en la
conjuntiva palpebral, el edema no se acu-
mula en forma de levantamiento. En la
conjuntiva bulbar el edema produce un
levantamiento del epitelio, que puede ser
especialmente marcado alrededor del lim-
bo esclerocorneal. La forma extrema de
este edema es la hernia de la conjuntiva a
través de la hendidura palpebral. Este gra-
do de edema rara vez se presenta en las
conjuntivitis y es casi siempre debido a

una uveitis aguda (1).

. Hipersecrecién: Es un signo muy carac-

teristico de las conjuntivitis. Puede ser
serosa o acuosa cuando estd formada prin-
cipalmente por fluido lagrimal. Esta
hipersecrecién de ligrimas es de origen
reflejo, producida por la misma irritacién,
pero pronto aumenta su consistencia por
la descarga de mucina (secrecion sero-
mucosa) y puede ser demostrada a la co-
loracién con rosa de bengala. Esta
mucina se acamula en el fondo de saco
formando filamentos (1).

. Alteraciones tisulares: Las mas frecuen-

tes son: papilas, foliculos y hemorragias.

4.1 Papilas: Son hiperplasias tisulares lo-
calizadas en la conjuntiva tarsal. Apa-
recen como pequeias elevaciones car-
nosas con un eje vascular y un infil-
trado linfoide y proliferacion epitelial.
Cuando son de tamaific mediano for-
man un empedrado o mosaico, muy
caracteristico de la queratoconjunti-
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vitis vernal, y cuando son muy gran-
des (papilas gigantes), aparecen como

vegetaciones papilomatosas (1).

4.2 Foliculos: Aparecen como pequeiias
elevaciones redondeadas, trashicidas
u opalescentes, no vascularizadas,
como reaccion del tejido adenoideo
subepitelial, con actimulo de linfo-
citos y caracteristicamente a diferen-
cia de las papilas, de centro avascular
o rodeadas de una fina trama vascular
que no las invade. Su color es amari-
llento o blanco grisiceo con un dii-
metro de 0.2 a 2 mm. Constituyen
una reaccion tisular inespecifica a la
irritacién y desaparecen sin dejar se-
cuelas (1).

4.3 Hemorragjas: No constituyen verda-
deras hemorragias subconjuntivales,
sin0 que aparecen como pequciias
extravasaciones sanguineas que se lo-
calizan debajo del epitelio conjuntival
(1).

E! diagndstico diferencial de la con-
juntivitis debe hacerse con glaucoma
o uveitis. Una pupila de didmetro nor-
mal, isocdrica, normorreactiva, sin

afeccion de la agudeza visual, cdmara.

anterior abierta y sin turbidez y pre-
sién intraocular normal, nos orien-
tan hacia el diagnéstico de conjunti-
vitis.

CONJUNTIVITIS ALERGICA

M4ds 0 menos una quinta parte de la pobla-
cién general presenta sintomas de alergia,
muchas de las cuales son oculares (2). La
presentacién clinica de las varias formas de
conjuntivitis alérgicas puede variar amplia-
mente, desde sintomas leves sin signos ocu-
lares, hasta la enfermedad severa con com-
plicaciones que amenazan la vision (3).

RINOCONJUNTIVITIS
ALERGICA ESTACIONAL

El tipo mds comiin de conjuntivitis alérgica,
correspondiente a mds de la mitad de los ca-
$0s, es la rinoconjuntivitis alérgica estacional
{R.A.E.), también conocida como conjunti-
vitis por fiebre del heno. Los sintomas son
generalmente leves a moderados, y asocia-

. dos con hipersensibilidad a alergenos trans-

mitidos por el aire, cominmente polen (3).
Caracteristicas Clinicas

Los pacientes con este tipo de conjuntivitis
presentan ojos levemente rojos, con prurito,
epifora y ardor. La secrecion es escasa y acuo-
sa. Puede verse un edema leve de pdrpados y
en casos severos, edema periorbitario, as{
cotno hiperpigmentacién debido a un retor-
no venoso inadecuado en la piel y tejido sub-
cutdneo. La cérnea rara vez cstd afectada. Se
puede observar hipertrofia papilar leve en la
conjuntiva tarsal superior (3).

Diagnéstico

Fuera de una historia clinica detaltada, el ha-
llazgo de eosindfilos en un raspado de la su-
perficie interna del parpado superior o infe-
rior, ayuda al diagndstico. La identificacién
de tan solo un ecosindfilo o grinulo
eosinofilico con coloracion de Giemsa con-
firma el diagndstico de conjuntivitis alérgica;
la ausencia de eosindfilos no descarta el diag-
ndstico, pues la prevalencia de éstos varia de

20 - 80% (3).
Fisiopatologia

La conjuntivitis alérgica estacional es el re-
sultado de reacciones de hipersensibilidad
inmediata mediada por IgE. La histamina,
un mediador preformado, actia directamen-
te sobre ¢l musculo liso de vasos sanguineos
pequeiios, produciendo vasodilatacién y otros
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efectos generando prurito, edema y eritema.
Las prostaglandinas (PGs), leucotrienos y
otros mediadores sintetizados de novo jue-
gan un papel importante en la modulacién
de la respuesta inflamatoria aguda. Por ejem-
plo, las PGs pueden producir edema y dis-
minuir el umbral al prurito inducido por
histamina (3).

Tratamiento

Comienza con la identificacién y eliminacién
del alergeno. La irrigacion con solucidn sali-
na 2 veces al dia o con ldgrimas artificiales 4-
8 veces al dia puede ser suficiente para mejo-
rar los sintomas leves (3, 4).

La terapia farmacoldgica depende de la seve-
ridad de los signos y sintomas. Existen va-
rias opciones terapéuticas efectivas para el
tratamiento de sintomas leves a moderados
de prurito, edema y eritema, incluyendo
intihistaminicos tOpicos solos o combinados
con descongestionantes, cromolin sédico o
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)
topicos. También se pueden usar combina-
ciones de estas drogas (3).

En pacientes que estén usando antihis-
taminicos sistémicos se puede considerar, en
casos severos, suplementar la terapia con
AINEs tépicos como la solucion oftdlmica
de ketorolaco al 0.5% cuatro veces al dia por
una semana, teniendo en cuenta de no usar-
los por tiempo prolongado por la produc-
cion de complicaciones como cataratas, au-
mento de la presiéon intraocular y
sobreinfeccién (3,4).

Cuando se han explorado todas las modali-
dades terapéuticas, los corticosteroides tépi-
cos son buena opcidén para el manejo a corto
plazo. Se pueden utilizar la fluorometolona y
medrisona para tratar casos leves, asi como
ensayos cortos de prednisolona al 0.12% dos
o tres veces al dia (4). Otras posibilidades

terapéuticas serfan la inmunoterapia subcu-
tinea y Ja provocacion conjuntival repetida

3)-

QUERATOCONJUNTIVITIS
ATOPICA

También llamada conjuntivitis eczcmatosa, la
queratoconjuntivitis atépica (Q.A.) sc¢ aso-
cia con dermatitis atdpica y puede resultar
en compromiso de la vision, como resultado
de vascularizacién corneal y ulceracidn o ci-
catrizacion por la inflamacién crénica. Estos
pacientes son atopicos, ¢s decir que tienen
una predisposicién genética a la hipersensi-
bilidad a alergenos especificos, y usualmente
tienen historia familiar de otras enfermeda-
des atdpicas como asma, fiebre del heno y
urticaria (1,3,5). Ocasionalmente, la Q.A. es
la presentacién predominante de la dermati-
tis atSpica (3).

La Q.A. ocurre mds frecuentemente en hom-
bres, tipicamente alrededor de los 20 aios y
puede persistir hasta la cuarta o quinta déca-
da. El 20 - 40% de la poblacién general es
atdpica y de estos, el 25 - 40% tiene compli-
caciones oculares, incluyendo Q.A. (3).

- Caracteristicas Clinicas

Los pacientes frecuentemente se quejan de
prurito intenso, ardor, apifora y de la apa-
riencia poco atractiva de sus ojos rojos (3).
Hay reaccion papilar, y en la secrecién, abun-
dantes easindfilos (1). Los ojos, la frente y
las mejillas pueden mostrar signos de rasca-
do intenso. Existe una secrecién mucosa co-
piosa y en la enfermedad de larga data, los
pacientes se quejan de amanecer con los par-
pados pegados, con dificultad para abrir los
ojos (3).

Los desérdenes de los pdrpados son las com-
plicaciones oculares mds comunes de la
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dematitis atdpica; los pirpados estan frecuen-
temente rojos, indurados, descamantes y ma-
cerados. La apariencia de éstos y del drea
periorbitaria, ayudan a diferenciar la Q. A. de
la R.A.E. Los parpados generalmente se in-
fectan con S. aureus (3), pues los pacientes
tienen pobres defensas contra infecciones por
éste y por ciandida (5).

Fisiopatologia

El proceso fisiopatoldgico no estd muy cla-
ro, pero se ha establecido una reaccion de
hipersensibilidad mediada por IgE (3,5), con
una reaccién de hipersensibilidad mediada
por células como factor contribuyente (3).

Tratamiento

Los objetivos de la terapia son mantener la
agudeza visual, evitar alergenos potenciales
y aliviar los sintomas (3). La mayoria de los
pacientes mejoran del prurito con
antihistaminicos sistémicos o topicos asocia-
dos con vasoconstrictores y cromolin sédico,
asi como AINEs (4). Generalmente son ne-
cesarios los corticosteroides topicos para ali-
viar la queratitis y la inflamacién conjuntivat
y palpebral, pero es indeseable su uso pro-
longado, pudiéndose cambiar luego de un
régimen corto por cromolin sédico para man-
tener la remision (3).

Se deben tratar las condiciones asociadas

como la blefaritis con antibidticos y buena
limpieza. Si hay compromiso de la piel
palpebral se sugiere el uso de esteroides t6-
picos en crema con la disminucién de la do-
sis cuando los sintomas estén bajo control.
En casos muy refratarios puede ser benefi-
ciosa la terapia de desensibilizacion (4).

QUERATOCONJUNTIVITIS
VERNAL

Alergia rara, pobremente comprendida y que
afecta principalmente a nifios. Aunque la en-
fermedad es autolimitada, los signos y sinto-

mas son frecuentemente severos y dificiles
de controlar. La larga duracién de la enfer-
medad (hasta 10 afios) y la presencia frecuen-
te de otros trastornos atépicos hacen de la
queratoconjuntivitis vernal (Q.V.) una enfer-
medad debilitante en nifios afectados (3,5).

La Q.V. produce menos del 0.5% de las en-
fermedades oculares. La alergia comienza en
los anos prepuberales, con una incidencia pico
entre los 11 y 13 afios. Generalmente, la en-
fermedad se resuelve durante la adolescencia
tardfa. La mayoria de los pacientes tienen his-
toria personal y/o familiar de otra enferme-
dad atépica, (3,7) aunque la Q. V. también se
puede presentar ¢n individuos no atdpicos

(3).
Caracteristicas Clinicas

Los sintomas incluyen prurito intenso, algu-
nas veces dolor o sensacion de cuerpo extra-
flo, fotofobia, visién borrosa y bléfarospas-
mo. Se produce una secrecion mucosa pega-
josa. El signo caracteristico de la Q. V. son
las papilas gigantes > 1 mm. de didmetro, en
la conjuntiva tarsal superior, que se pueden
ver evertiendo el parpado (1,3,4,5). Estas son
duras, de apariencia poligonal y planas en su
parte superior (3) con infiltrado de baséfilos
y eosindfilos. Mds de dos eosindfilos en ras-
pados conjuntivales a un aumento de 25 ve-
ces es patognomonico de Q. V., pues ningu-
na otra enfermedad de la superficic ocular
acumula eosindfilos a ese nivel (7).

La conjuntiva limbar puede estar engrosada
y edematosa. Se pueden observar nédulos
limbares con una apariencia gelatinosa y
nédulos de Trantas, como concreciones de
eosindfilos (3,7), estos cambios pueden re-
sultar en neovascularizacién de la cérmea (3).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la Q.V. ha sido objeto
de mucha especulacion. Variaciones en los
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niveles lagrimales de Ig sugieren que ¢l me-
canismo inmunopatogénico es complejo y los
mecanismos inmunes pueden estar mediados
por IgE e IgG. También se ha postulado un
proceso mediado por células y se han repor-
tado niveles altos de complemento en las l4-
grimas (3,7).

Tratamiento

Pucsto que la Q. V. eventualmente se resuel-
ve sin cicatrizacién, el tratamiento debe ser
conservador con el objetivo de prevenir efec-
tos colaterales iatrogénicos serios (3). La te-
rapia estd dirigida principalmente hacia la
identificacién del alergeno y su eliminacion.
Las compresas frias pueden ayudar al trata-
miento, probablemente en refacién con un
efecto vasoconstrictor o algiin efecto menor
en la estabilizacion del mastocito. Debe evi-
tarse el rascado en lo posible, pues éste ha
mostrado producir la liberacién mecinica de
mediadores del mastocito (4).

Los sustitutos de ldgrimas son dtiles como
funcién de barrera, funcidn dilucional
alergénica y lavado del ojo. El uso de
vasoconstrictores puede inhibir fa trasudacion
vascular y por ende la quemosis (4).

El tratamiento se hace con corticosteroides
tépicos, bésicamente (3). Otros medicamen-
tos para ¢l control de sintomas incluyen
cromolin sédico y antihistaminicos tdpicos
y sistémicos (3,4). Un régimen de tratamicn-
to recomendado consiste en un pulso de
esteroides para sintomas agudos severos y
posterior mantenimiento con cromolin
sodico (3,7).

El cromolin sédico al 4%, un estabilizador
de mastocitos, ha mostrado ser efectivo en ¢l
tratamiento de sintomas conjuntivales y en
la mejoria de los cambios corneales asocia-
dos, asi como en la disminucién de la canti-
dad de esteroides requeridos en ciertos pa-
cientes y ocasionalmente, eliminando la ne-

cesidad de tener que usar éstos (4). Otras
drogas estabilizadoras de mastocitos son la
Lodoxamida y el Nedocromil como gotas of-
tdlmicas (3).

Cuando los sintomas no se controlan, el pa-
ciente puede ser hospitalizado con el mismo
tratamiento que trae, pues puede haber una
ridpida mejoria con el solo cambio de am-
biente. Un clima fresco y iimedo puede ayu-
dar a controlar los sintomas, y atin el aire
acondicionado puede ser 1itil (3).

Estudios recientes han evaluado la eficacia
de la aspirina, como inhibidor de las PGs, en
pacientes refractarios a esteroides tépicos y
cromolin sddico, asi como el uso de ciclos-
porina, como agente inmunosupresor (3,4).
La suspension de otros tratamientos y el tra-

~ tamiento con 1.5 gramos de aspirina diarios

por 6 semanas, resulté en la mejoria de sig-
nos y sintomas en 24 pacientes en un estu-
dio (4).

E] prondstico para la eventual recuperacién
cs excelente; cuando se produce, ésta es ge-
neralmente completa (7).

CONJUNTIVITIS PAPILAR
GIGANTE

| La conjuntivitis papilar gigante (C.PG.) se

asocia mds frecuentemente al uso de lentes
de contacto. Ha sido reportada en pacientes
que usan lentes de contacto blandos, duros y
lentes rigidos gas permeables, asi como en
pacientes con protesis oculares y suturas ex-
puestas en contacto con la conjuntiva
(1,2,3,4). Se estima que la C.P.G. afectael 1-
5% de usuarios de lentes de contacto blan-
dos en U.S.A., en un promedio de tiempo
de ocho meses de uso (8).

Caracteristicas Clinicas

Durante los estadios tempranos de la enfer-
medad, lo pacientes frecuentemente se que-
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jan de prurito leve al remaver los lentes, moco
en el canto interno y leve visidén borrosa
(3,4,8). Los pacientes son mds conscientes
de los lentes y la visién borrosa puede ser el
resultado del aciimulo de moco o recubri-
miento del lente de contacto (3).

Al progresar la enfermedad hacia un estadio
mds avanzado, ésta se caracteriza por una
opacificacion marcada de la conjuntiva como
resultado de la infiltracién de eosindfilos y
otras células inflamatorias. Grandes papilas
(> 0.3 mm de didmetro), comienzan a cre-
cer y empujar las papilas normales, Estas
papilas conjuntivales pueden persistir por
meses o afios. Infrecuentemente, pueden pro-
ducirse lesiones limbares y corneales. La pro-
duccién de moco y los sintomas son mds
molestos a medida que avanza la enferme-
dad, y hay un progresivo aumento en el pru-
rito y mayor consciencia de los lentes (3,4).

Cuando se alcanza el estadio final, las papilas
son mayores de 1 mm de didmetro mostran-
do un aspecto de empedrado en la conjunti-
va tarsal superior similar a la Q. V. (2,3). Pue-
de haber intolerancia a los lentes, prurito in-
tenso y abundante produccién mucosa. Otros
sintomas incluyen dolor y sensacién de cuer-
po extrafio (3,8).

Fisiopatologia

La etiologia de la C.P.G. no estd completa-
mente esclarecida pero el trauma mecdnico
repetido y una reaccion de hipersensibilidad
retardada, posiblemente con algin compo-
nente de IgE se consideran como factores
contribuyentes. Se¢ ha sugerido €l grado de
adherencia mucosa a los materiales como un
factor contribuyente, pues se ha reportado
mayor incidencia de C.P.G. en pacientes que
usan lentes de contacto blandos, ya que és-
tos presentan mayor adherencia (3).

Las teorias involucran e} polimero de los len-
tes, depdsitos en la superficie de los lentes y
los quimicos en las soluciones para lentes (3).

El trauma de la conjuntiva tarsal, con la libe-
racién de factor quimiotdctico de los
neutrdfilos y otros mediadores inflamatorios,
sugiere una etiologia inmunolégica. Es muy
posible que factores irratativos e inmu-
nologicos contribuyan a la patogénesis (3).

Tratamiento

A diferencia de otros tipos de conjuntivitis
alérgicas, el tratamiento de la C.P.G. no de-
pende de terapia con drogas. Esta es reversi-
bie y puede detenerse al descontinuar el uso
de lentes de contacto (3,4).

La enfermedad se puede prevenir prescribien-
do el tipo de lente apropiado y promoviendo
una higiene estricta de éstos. Los agentes de
limpieza y salino deben estar libres de pre-
servativos y la limpicza enzimdtica con pre-
paraciones de papaina es esencial para mini-
mizar ¢l recubrimiento del lente y la acumu-
lacién de antigenos ambientales que se ad-
hieren a éste (4,8).

La irrigacion de la conjuntiva con solucién
salina sin preservativos dos a tres veces al dia
puede producir algiin alivio de sintomas
(3,8). El cromolin sédico ha demostrado ser
efectivo en el tratamiento de la C.PG., sdlo
o asociado con aspirina. El uso de esteroides

- estd muy limitado en esta enfermedad por su

naturaleza crénica y el riesgo de infeccién (3).

Los lentes se pueden volver a utilizar des-
pués de 3 a 5 dias libres de sintomas y cuan-
do la hiperemia, el prurito y la excesiva pro-
duccién de moco se hayan resuelto (8).

DERMATOCONJUNTIVITIS
ALERGICA DE CONTACTO

La dematits de contacto frecuentemente se
presenta como una enfermedad ocular que
compromete fa conjuntiva y piel de los pir-
pados. Después de que ¢l individuo es sensi-
bilizado a través de la picl, la exposicion sub-
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siguiente al alergeno induce inflamacién
alérgica. Diversos sensibilizantes se han im-
plicado, incluyendo medicaciones oftdlmicas
tépicas (neomicina), enticoligérnicos
(atropina), cosméticos y preservativos en so-
luciones oftdlmicas (timerosal). Los
anestésicos topicos se han asociado con al-
gunas de las reacciones mds severas que se
han reportado (3,4,5).

Caracteristicas Clinicas

Se produce prurito severo, ardor y fotofobia.
La conjuntivitis se caracteriza por vasodila-
tacién marcada, quemosis, secrecidn acuosa
y una respuesta papilar. Generalmente, la
quemosis noes tan severa comoen la R.AE.
La piel de los pirpados puede estar
eritematosa, edematizada y ulcerada; con la
exposicién cronica, se desarrollan liquenifi-
cacion y descamacion (3,5).

Diagnéstico

Una historia clinica cuidadosa es critica para
identificar alergenos potenciales y se puede
establecer un diagnéstico presuntivo median-
tc el "test” con parches teniendo cuidado de
utilizar bajas dosis de las sustancias estudia-
das ya que se pueden presentar falsos positi-
vos que indican una reaccién de contacto por
irritacion (3,5).

Las lesiones de la dermatitis de contacto
irritativa pueden parecerse a las de dermati-
ts alérgica de contacto, pero €stas aparecen
generalmente después de 24 - 48 horas de la
exposicidn, mientras que las lesiones por der-
matitis de contacto irritativa pueden apare-
cer 1-2 horas después de la exposicién

(2,3,4).
Fisiopatologia

El mecanismo de base en la alergia por con-
tacto cs una reaccién de hipersensibilidad
retardada mediada por células. En la exposi-
cién inicial, se producen linfocitos especifi-

cos sensibilizados que responden al alergeno
en contactos subsiguientes (3,5).

Tratamiento

La medida terapéutica mds importante es
evitar el contacto con el alergeno conocido
(3,5). Se puede considerar el tratamiento con
antihistaminicos tSpicos para los signos y sin-
tomas conjuntivales, y anthistaminicos
sistémicos para los signos palpebrales. Pue-
de ser Gtil la aplicacién de lociones o ungiien-
tos de esteroides para lesiones agudas o cré-
nicas, ademds de un antibidtico tépico para
disminuir la posibilidad de sobreinfeccidn
(3,4). Se ha sugerido como alternativa en es-
tos pacientes la desensibilizacion a través de
la exposicion controlada a los alergenos (3).

CONJUNTIVITIS
MICROALERGICA

Algunos microbios pueden causar una con-
juntivitis microbioalérgica, asi como conjun-
tivitis no alérgica. Bacterias como el M, tu-
berculosis y mds frecuentemente el S. aureus,
algunos virus como el herpes simplex y algu-
nos hongos y pardsitos, pueden inducir una
reaccién de hipersensibilidad mediada por
células hacia antigenos microbianos, conoci-

- da como flictenulosis (2,5).

La enfermedad ocurre principalmente en ni-
fios y adultos jovenes (6) y generalmente no
existe historia familiar de alergia. Se presen-
ta en forma crénica y recurrente y los sinto-
mas son frecuentemente peores en la mafa-
na que en la tarde (5).

Los pacientes presentan lagritmeo, prurito e
irritacién ocular. Generalmente las flicténulas
conjuntivales, pequeiios nédulos blanco-ro-
sados o amarillentos en la proximidad del lim-
bo esclerocorneal, constituidos por linfocitos,
eosindfilos, desechos celulares y rodeados por
vasos dilatados, se ulceran antes de resolver-
se durante un perfodo de 10 dias. La presen-
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cia de flicténulas corneales se asocia con sin-
tomas de gran severidad, especialmente
fotofobia y bléfaroespasmo. A medida que el
infiltrado se resuelve sc forma una cicatriz
superficial vascularizada (2,6).

El tratamicnto consiste en la admimstracidn
de corticosteroides tépicos, prednisolona al
1% cada dos horas por 4 dias seguido de la
administracién 4 veces al dia por 3 dias (5) o
la combinacién de polimixina y neomicina
con esteroides es muy eficaz (1). El lavado y
desbridamiento cuidadosos, ademis de la
aplicacién de ungiientos de antibidticos, son
necesarios en caso de infeccién con S. Aureus,
o antibidticos sistémicos en casos severos de
blefaritis (5). Se puede considerar la
desensibilizacién con toxoide de estafiloco-
co (1,5).

MECANISMOS
INMUNOLOGICOS

La patogénesis de la alergia ocular incluye
multiples mecanismos que llevan a la
degranulacién de mastocitos resultando en
vasodilatacién conjuntival, aumento de la
permeabilidad vascular, queimiotaxis de
leucocitos y en raras ocasiones, destruccion
de la superficie ocular (4).

Los alergenos transmitidos por el aire se di-

suelven en la pelicula lagrimal y atraviesan la
conjuntiva para unirse a los anticucrpos IgE
unidos al receptor FcE de los mastocitos
conjuntivales. Esta unidad celular del
alergeno-anticuerpo IgE del mastocito resulta
en una degranulacion de éste y Ja liberacion
de mediadores quimicos, llevando a los sig-
nos y sintomas de la enfermedad (4).

Algunas enzimas responsables de la retroali-
mentacién negativa también se liberan del
mastocito atenuando este sistema, por lo tan-
to el efecto general es discreto y autolimitado.
En contraste, la estimulacion de mediadores

secundarios puede causar mds degranulacion
de mastocitos e infiltracién celular, Por lo
tanto, la severidad de la respuesta puede ser
un factor que lleve a una reaccién de fase tar-
dia, aunque también existe una predisposi-
cidn individual al desarrollo de una reaccién
continuada (4).

Patogénesis

Los mediadores de los mastocitos que han
sido implicados en la enfermedad alérgica
ocular incluyen histamina, factores
quimioticticos de eosindfilos y neutrdfilos,
factor activador de plaquetas (PAF), PGD2
y otros agentes que fuego atraen eosindfilos
y neutrdfilos al sitio de la agresion. Estas cé-
lulas contienen mediadores que pueden res-
taurar la homeostasis y/o producir alteracio-
nes tisulares asociadas con enfermedad
alérgica crénica (4).

El Mastocito: Estas células se localizan prin-
cipalmente en la sustancia propia de pacien-
tes normales, mientras que en estados de en-
fermedad se encuentran caracteristicamente
en otras dreas. Se encuentran aproximada-
mente 50 millones de mastocitos en los teji-
dos oculares y anexos del ojo humano, cada
uno conteniendo centenares de vesiculas.
Cada vesicula contiene mediadores quimicos
como histamina y dcido araquidénico adhe-
rido a membranas, el precursor de PGs,
tromboxanos y leucotrienos (4).

Lasuperficie de la membrana de un mastocito
contiene 500,000 receptores IgE (4). La
interaccién de un alergeno con IgE especifi-
ca en el mastocito interfiere con la actividad
de adenil-ciclasa y disminuye la sintesis de
AMPc lo que resulta en la liberacion de
aminas vasoactivas (5). El GMPc y el AMPc
modulan la activacién de mastocitos y
baséfilos. El aumento del AMPC inhibe la
liberacién de mediadores, mientras que el
aumento del GMPc estimula su liberacion.
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La estimulacién de receptores alfa-adrenér-
gicos disminuye los niveles de AMPc, mien-
tras que la estimulacién colinérgica aumenta
la concentracién de GMPc. (4).

Sustancias como el Isoproterenol y la
epinefrina activan la adenil-ciclasa que aumen-
ta la concentracion del AMPc, al igual que la
aminofilina que previene la degradacion del
AMPc por la fosfodiesterasa. El cromolin
sédico también aumenta el nivel celular del
AMPc, previniendo la degranulacién del
mastocito (5).

Productos oxidativos del Acido Araquid6-
nico: El 4cido araquidénico estd presente en
membranas de fosfolipidos y puede ser libe-
rado por fosfolipasa A2. El metabolismo del
dcido araquiddnico resulta en la produccién
de endoperdxidos en la presencia de ciclo-
oxigenasa y en la produccion de leucotrienos
en la presencia de lipooxigenasa (4).

Las via de la ciclooxigenasa lleva a la pro-
duccion de PGs y tromboxanos (TX). La
PGEL, y la PGE2 producen vasodilatacién y
eritema. También pueden potenciar el ede-
ma, aumentar el dolor y la ficbre por el esti-
mulo inflamatorio, y sensibilizar terminacio-
nes nerviosas a otros agentes que producen
dolor. E! TXA2 es un potente vasoconstrictor
y agregante plaquetario (4).

Se han aislado PGs E1, E2, F2-alfa, y D2 de
tejido ocular y humor acuoso, pero es la
PGD2 la PG primaria producida por el
mastocito en reacciones de hipersensibilidad
tipo I. Cuando se aplica PGD2 en ojos hu-
manos, produce eritema, quemosis, una des-
carga mucosa espesa y un infiltrado
eosinofilico. Estudios recientes también su-
gieren que ciertas PGs pueden tener accio-
nes antiinflamatorias participando en el sis-
tema de retroalimentacion negativo que de-
fine la respuesta alérgica como autolimitada

(4).

La via de la lipoxigenasa lleva a la produc-
cién de leucotrienos (LT) B4, C4, D4 y E4.
El LTB4 es el mds estudiado en el ojo y es
producido por tejidos oculares. Es responsa-
ble de la agregacién transitoria de leucocitos
PMN humanos inducida por dcido
araquiddnico in vitro (4).

Las PGs E2 y D2 actilan sinergisticamente
con €l LTB4 para aumentar la permeabilidad
vascular, la formacién del edema y la subsi-
guiente infiltracién de neutrdfilos (4).

Interleuquina 3 (IL3): La IL3 es una
linfoquina producida por linfocitos
inmunoldgicamente estimulados. Una pro-
duccion excesiva de ésta debido a un
imbalance entre linfocitos T ayudadores y
linfocitos T supresores, puede resultar en una
didtesis alérgica. Es posible que la IL3 jue-
gue un papel importante en la proliferacion
de mastocitos (4).

AGENTES TERAPEUTICOS

La terapia actual de la enfermedad alérgica
ocular se enfoca en la eliminacién del
alergeno, modulacién del sistema inmune e
inhibicion farmacoldgica de mediadores qui-
micos comprometidos en la respuesta inmu-
ne. La eliminacién del alergeno o la modifi-
¢acién del ambiente del paciente son los mds
efectivos, pero rara vez son pricticos (4).

Existen cuatro clases de agentes terapéuticos:
antihistaminicos, estabilizadores de
mastocitos, AINES y corticosteroides (4).

Antihistaminicos: Ejercen su efecto por blo-
queo competitivo y reversible de los recep-
tores de histamina localizados principalmen-
te en la conjuntiva y pdrpados, prevemendo
la ocupacion y estimulacion de los recepto-
res por la histamina. Los antihistaminicos
orales no mejoran los sintomas en forma
confiable; ejercen su efecto aproximadamen-
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te 1 hora después de la ingestién, pero la
saturacién de los receptores de histamina
puede demorar hasta 3 horas (4).

Los antihistaminicos topicos, en cambio, tie-
nen un efecto inmediato y no estdn asocia-
dos con los efectos colaterales sistémicos. Al-

os estudios han demostrado que el uso
combinado de un antihistaminico y un
vasoconstrictor inhibe mejor la hiperemia que
el vasoconstrictor solo y el prurito mejor que
el antihistaminico sélo (1,4).

La Levocabastina, un nuevo antagonista H1,
es 15,000 veces mds potente que la
clorfeniramina. Se demostrd que reduce
significativamente los sintomas oculares en
pacientes con conjutivitis alérgica inicialmen-
te y a las 4 horas después de su instilacién
(1,4).

Estabilizadores de mastocitos: Drogas como
el cromolin sédico, Lodoxamida y nedocromil
actian estabilizando los masto-citos previ-
niendo la entrada de calcio a tavés de las
membranas de los mastocitos (1,4).

La accién del cromoglicato dis6dico en asma
y condiciones relacionadas puede estar par-
cialmente ligada a su habilidad de inhibir di-
rectamente la activacién leucocitaria, por lo
tanto bloqueando Ja destruccién tisular, nor-
malmente producida por las células
inflamatorias (4).

El nedocromil al 2% tiene superioridad al
cromolin en estabilizar mastocitos de
mucosas y es efectivoen la R.A E., en la cual
el cromolin no ha demostrado mayor efica-
cia (4).

AINES: La mayoria de AINEs inhiben la
actividad de la ciclooxigenasa, una de las
mayores enzimas responsables de ia conver-
sién del dcido araquiddnico en mediadores
inflamatorios (4).

En humanos y animales, la aspirina, el piroxi-
cam v la indometacina han bloqueado el

bléfaroespasmo y la quemosis causados por
0.25% y 0.5% de dcido araquiddnico respec-
tivamente. La aspirina y la indometacina tam-
bién bloquearon la inyeccién conjuntival en
humanos (4).

El ketorolaco, miembro de una clase de
pirrolo pirroles es un analgésico muy poten-
te que actia inhibiendo a PG sintetasa. En
un ensayo con ratones se encontré que era
180 veces mds potente que la aspirina. La
aplicacién de ketorolaco al 0.5% cuatro ve-
ces al dia por una semana en pacientes con
conjuntivitis alérgica aguda, fue efectiva en
aliviar €l prurito y los signos clinicos de con-
juntivitis como eritema, edema y secrecién
mucosa (4).

Corticosteroides: Estos inhiben la
fosfolipasa A2 y por ende, la induccién de la
cascada del dcido araquiddnico. La inhibicion
en la formacién de los mediadores subsiguien-
tes de la inflamacion, resulta en una dismi-
nucion en la permeabilidad capilar y exuda-
cién capilar, bloqueo en el influjo de
leucocitos al sitio de la injuria e inhibicién
del crecimiento de fibroblastos y liberacion
de enzimas hidroliticas de las células
inflamatorias (1,4).

Los efectos adversos oculares compromenten
principalmente el segmento anterior, inclu-
yendo cirnea, conjuntiva, trabéculo, cdmara
anterior e iris (4).

Los corticosteroides topicos pueden causar
glaucoma o cataratas, aumentar las infeccio-
nes herpéticas y bacterianas secundarias de
la superficie ocular o inhibir fa cicatrizacién
epitelial y estromal, lo que puede resultar en
una posterior disolucién y perforacién
corneal. Por todo esto, los esteroides tépicos
solo deben utilizarse en el manejo a corto
plazo de la conjuntivitis alérgica cuando to-
das las formas alternativas de terapia son in-
eficaces.
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Estos mantienen un rol terapéutico central
en la Q.V,, y pueden, en raras ocasiones, pro-
veer una terapia suplementaria importante en
la Q.A. (4) No deben usarse corticosteroides
sistémicos o subconjuntivales en la R.A.E,,
pues ¢l riesgo de los efectos adversos sobre-
pasa los beneficios. Los casos severos de Q. V.
pueden ser tratados con prednisolona al 1%
cada dos horas, o con esteroides sistémicos
por 1-2 semanas varias veces al afio, con un
seguimiento riguroso iniciado una vez los
sintomas de la queratitis se hayan resuelto

(4).
OTROS FARMACOS:

Pentapéptido de IgE Humana (HEPP); Et
HEPP es un péptido sintético que actiia como
inmunomodulador bloqueando competitiva-
mente la unién de la IgE a receptores celula-
res especificos. Sin embargo, no se ha de-
mostrado que prevenga la union de IgE a
los basdfilos o que desplace la IgE de estas
células. El mecanismo de accién del HEPP
permanece indefinido (1,4).

Ciclosporina: El uso de la inmunoterapia
parece no ser eficaz. La ciclosporina A al 2%
actiia bloqueando las células T, la interleukina-
2 o sus receptores en la superficie celular, y
se ha utilizado en la Q.V,; aunque sin una
gran eficacia (1). Se usa en nifios o jévenes
en casos severos y refractarios a esteroides;
produce control de la enfermedad pero no
su curacién, no afecta la presion ni los me-
dios transparentes, pero es muy mal tolerada

(9).

También cxisten los antagonistas del PAF
como BN 52021 y WEB 2086 (1).
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