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Definicién de Dolor

Segun la Internacional Association for the Study of Pain, IASP (fundada en 1974), “el
dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con una lesién
histica real o potencial, o que se describe como ocasionada por dicha lesién”.

Se considera Desagradable al conjunto de sentimientos entre los que se encuentran
sufrimiento, ansiedad, depresion y desesperacién. Como podemos observar esta
definicion enfatiza en que el dolor es una experiencia compleja que incluye mdltiples
dimensiones.

3. Clasificacion del Dolor Existen diferentes clasificaciones del dolor. Aqui intentamos
clasificar el dolor desde un punto de vista académico segun su fisiopatologia
subyacente (Nociceptivo y Neuropatico), segun su duracion de presentacion (agudo,
cronico) y otros tipos de dolor (oncoldgico, psicdgeno). Esto nos va a facilitar su
estudio y probablemente nos ayudara en la decision de su tratamiento. Sin embargo
en la practica clinica observamos que estas definiciones no son excluyentes, y
podemos encontrar un paciente con un dolor que tiene varias de estas caracteristicas

Asi en un paciente con una lumbociatalgia reagudizada podemos del dolor nociceptivo
cronico.

Segun fisiopatologia Segun su presumible fisiopatologia subyacente, encontramos
dos tipos de

dolor diferentes, el Dolor Nociceptivo y el Dolor Neuropatico.
Dolor Nociceptivo

El Dolor Nociceptivo esta causado por la activacion los nociceptores A-d y C en
respuesta a un estimulo nocivo sobre los tejidos corporales, que puede ser secundario
a una lesion, enfermedad, inflamacion, infeccién 6 cirugia.

En el Dolor Nociceptivo el funcionamiento del sistema nervioso es correcto. Es una
respuesta fisioldgica a una agresion.

Una caracteristica importante de este tipo de dolor es que en general, existe una
importante correlacién entre la percepcion del dolor y la intensidad del estimulo
desencadenante.

A su vez el Dolor Nociceptivo se subdivide en dolor Somatico y Visceral.

El dolor somatico se debe a lesiones en los tejidos corporales tales como piel,
musculos, capsulas articulares, y huesos.

Se caracteriza por ser bien localizado, pero variable en la descripcion y la experiencia.
Dolor visceral:

Es el dolor que se origina por una lesion o disfuncion de un érgano interno 6 sus
serosas y suele estar mediado por los receptores de estiramiento,isquemia e
inflamacién. Hay que tener en cuenta que no todas las visceras son sensibles al dolor
(cerebro, higado, pulmén, ovarios)



El dolor visceral de caracteriza por ser, célico cuando la viscera es hueca, profundo,
sordo, difuso, mal localizado que en ocasiones se irradia 6 se refiere en un area
distante al 6rgano afectado. Suele acompafarse de sintomatologia vegetativa, como
nauseas, vomitos, sudoraciéon, aumentos de la presién arterial y frecuencia cardiaca.
Ejemplos de este tipo de dolor seria el asociado con apendicitis, colecistitis, o
patologia pleural.

Tenemos que diferenciar los términos dolor referido y dolor irradiado.

El Dolor referido se origina frecuentemente de un érgano visceral y se puede sentir en
regiones del cuerpo alejadas de la zona de origen. Se cree que el mecanismo es en
parte debido a la convergencia espinal de fibras aferentes viscerales y sométicas en
las neuronas espinotalamicas y por otro lado, a patrones de desarrollo embriolégico y
migracién tisular.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son la hiperalgésia cutanea y profunda,
hiperactividad autonémica y las contracciones musculares.

Ejemplos tipicos son el dolor que se siente en los brazos o en el cuello cuando se
produce un infarto de miocardio, o el dolor referido al hombro que acompaia a la
inflamacioén de la vesicula biliar

El Dolor irradiado se trasmite a lo largo de un nervio, extendiéndose a partir del sitio de
origen. Tanto el dolor de origen somatico y algunos dolores de origen visceral pueden
irradiarse. Por ejemplo, el dolor de un espasmo muscular, que es somatico, suele
extenderse gradualmente a partir del punto de origen lo mismo ocurre con el dolor del
nervio ciatico que suele irradiarse a la pierna.

Las patologias mas frecuentes del Dolor Nociceptivo son las patologias
osteomusculares, patologia visceral y el Dolor Postoperatorio.

Generalmente este tipo de dolor responde bien a los farmacos analgésicos habituales
como AINE y morficos.

Dolor agudo

Inicialmente el Dolor Agudo se definié simplemente en términos de duracion, pero en
la actualidad se define como “una experiencia desagradable y compleja con factores
cognitivos y sensoriales que suceden como respuesta a un trauma tisular”.

A diferencia con el Dolor Crénico, en el Dolor Agudo existe una correlacién importante
entre la intensidad del dolor y la patologia desencadenante y su evolucion natural es
disminuir progresivamente hasta desaparecer una vez se produce la curacion de la
lesién subyacente.

Cuando hablamos del Dolor Agudo, nos referimos generalmente al dolor Nociceptivo,
aunque un Dolor Agudo también puede ser Neuropético. Las causas comunes de
Dolor Agudo incluyen trauma, cirugia (dolor postoperatorio), procedimientos médicos,
y enfermedades agudas. El Dolor Agudo tiene una importante funcién biolégica de
proteccion para evitar la extension de la lesién. Se suele acompafiar de una gran
cantidad de reflejos protectores como por ejemplo, el reflejo de retirada de una
extremidad dafiada, el espasmo muscular y las respuestas autonémicas. Sin embargo,



las respuestas hormonales al estrés, motivadas por una lesién aguda también pueden
tener efectos adversos tanto fisiologicos como emocionales.

Hay que remarcar que incluso breves periodos de estimulacion dolorosa pueden
producir cambios neuronales, que contribuirdn en el desarrollo de estados de Dolor
Crénico, por lo tanto, cada vez mas se esta prestando mas atencién en la prevencién y
el tratamiento agresivo de dolor agudo para reducir las complicaciones, incluyendo la
progresion del dolor agudo a dolor crénico, un ejemplo muy demostrativo es el manejo
de dolor postoperatorio

Dolor crénico no oncolégico

Dolor Cronico se ha definido como “el dolor que se extiende mas de 3 6 6 meses
desde su aparicion o que se extiende mas all4 del periodo de curacién de una lesion
tisular, o esta asociado a una condicion medica cronica”.

Otras caracteristicas del Dolor Crénico ademas del factor tiempo, son que en
ocasiones las posibilidades para identificar la patologia causal es baja e insuficiente
para explicar la presencia y 6 la intensidad del dolor y responden pobremente a los
tratamientos habituales. La intensidad del dolor puede variar de leve a intenso.

Algunos tipos de Dolor Crénico, tienen unos patrones y caracteristicas bien definidas,
mientras que otros no lo tienen, y es dificil diagnosticar la causa.

El Dolor Crénico puede ser Nociceptivo, Neuropatico o ambos. La etiologia puede ser
una lesion aguda que evoluciona a Dolor Crénico como, latigazo cervical, trauma,
cirugia, 0 diferentes enfermedades cronicas como, osteoartritis, lumbalgia, dolor
miofascial, fibromialgia, cefaleas, dolor abdominal crénico (pancreatitis, Ulcus péptico,
colon irritable), miembro fantasma, neuralgias (postherpética, trigeminal). En algunos
de los casos, existe el Dolor Crénico de novo sin causa aparente.

FIEBRE Descripciéon general

La fiebre es un aumento temporal de la temperatura del cuerpo, en general debido a
una enfermedad. Tener fiebre es signo de que algo fuera de lo comun esta pasando
en el cuerpo.

Para un adulto, la fiebre puede ser molesta, pero normalmente no es algo que causa
preocupacién a menos que alcance los 103 °F (39,4 °C) o mas. En lactantes y bebés,
una temperatura algo elevada puede indicar una infeccion grave.

Tienes fiebre cuando la temperatura aumenta por encima del rango normal. Lo que es
normal para ti puede ser un poco mas alto o mas bajo que la temperatura normal
promedio de 98,6 °F (37 °C).

Segun lo que causa la fiebre, los siguientes pueden ser otros signos y sintomas:

e Sudoracion
e Sensacion de frio y escalofrios

e Dolor de cabeza



o Dolores musculares
e Pérdida de apetito

o Irritabilidad

o Deshidratacion

e Debilidad general

Los nifios de entre 6 meses y 5 afios pueden tener convulsiones febriles.
Aproximadamente un tercio de los nifios que tienen una convulsion febril tendran otra,
en general, dentro de los proximos 12 meses.

Tomar la temperatura

Para tomarte la temperatura o la de tu hijo, puedes elegir diferentes tipos de
termometros, incluidos los orales, los rectales, los de oido (timpéanicos) y los de frente
(arteria temporal).

Aungue no es la forma mas precisa de tomar la temperatura, puedes utilizar un
termometro oral para obtener una lectura de la axila (axilar) de la siguiente manera:

1. Coloca el termémetro en la axila y ubica los brazos o los de tu hijo sobre
el pecho.

2. Espera entre cuatro y cinco minutos. La temperatura axilar es ligeramente
mas baja que la temperatura oral.

3. Sillamas al médico, inférmale el nUmero real que dio el termémetro y en
gué parte del cuerpo tomaste la temperatura.

Usa un termdmetro rectal para los lactantes:

1. Coloca una pequefia cantidad de jalea de petréleo en la ampolleta.
2. Recuesta a tu bebé boca abajo.

3. Introduce con cuidado la ampolleta entre 1/2 pulgada y 1 pulgada (1,3 cm
a 2,5 cm) en el recto del bebé.

4. Sostén la ampolleta y a tu bebé quietos durante tres minutos.

5. No sueltes el termdmetro mientras esta en el interior de tu bebé. Si el
bebé se retuerce, el termémetro podria llegar mas profundo y causar una
lesion.

Cuéando consultar al médico

La fiebre en si misma puede no ser una causa de alarma —o un motivo para llamar al
médico—. Sin embargo, existen ciertas circunstancias en las que debes consultar al
médico si se trata de tu bebé, de tu nifio o de ti mismo.



Bebés

Una fiebre sin causa aparente es motivo de mayor preocupacion cuando se trata de
lactantes y nifilos que cuando se trata de adultos. Llama al médico de tu bebé si tu hijo
tiene las siguientes caracteristicas:

e Menos de 3 meses y tiene una temperatura rectal de 100,4 °F (38 °C) o
mas.

e Entre 3y 6 meses, tiene una temperatura rectal de hasta 102 °F
(38,9 °C) y esta inusualmente irritable, aletargado o molesto, o si tiene
una temperatura mayor que 102 °F (38,9 °C).

e Entre 6y 24 meses, tiene una temperatura rectal mayor que 102 °F
(38,9 °C) que dura mas de un dia, pero no presenta otros sintomas. Si tu
hijo también tiene otros signos y sintomas, como resfrio, tos o diarrea,
podrias llamar a su médico antes debido a la gravedad.

Nifios

Probablemente, no exista motivo para alarmarse si tu hijo tiene fiebre, pero reacciona
bien —hace contacto visual contigo y responde a tus expresiones faciales y a tu voz—,
bebe liquidos y juega.

Llama al médico de tu hijo en las siguientes situaciones:

e [Estad desanimado o irritable, vomita reiteradamente, tiene dolor de
cabeza o dolor de estbmago intenso, o tiene otros sintomas que causan
una molestia importante.

e Tiene fiebre después de haber estado en un automovil
caliente. Busca atencion médica de inmediato.

e Tiene fiebre que dura mas de tres dias.
e Parece desanimado y hace poco contacto visual contigo.

Pidele asesoramiento al médico de tu hijo en circunstancias especiales, como cuando
un nifio tiene problemas del sistema inmunitario o una enfermedad preexistente.

Adultos

Llama al médico si tu temperatura es de 103 °F (39,4 °C) o mas. Busca atencion
médica inmediata si cualquiera de estos signos o sintomas acompanfa la fiebre:

e Dolor de cabeza intenso

e Erupcion inusual en la piel, en especial, si esta empeora rapidamente
e Sensibilidad inusual a la luz brillante

e Rigidez en el cuello y dolor cuando inclinas la cabeza hacia adelante

e Confusion mental



e VOmitos constantes
o Dificultad para respirar o dolor en el pecho
e Dolor abdominal o dolor al orinar

e Convulsiones o ataques

Causas

La fiebre se produce cuando un area del cerebro llamada «hipotalamo» —también
conocida como el «termostato» del cuerpo— aumenta el punto de referencia de la
temperatura normal del cuerpo. Cuando esto sucede, es probable que sientas frio y
que debas abrigarte o envolverte en una manta, o puedes tener escalofrios para
generar mas calor corporal, lo que, con el tiempo, tendr4 como consecuencia una
mayor temperatura corporal.

La temperatura corporal normal varia durante el dia: es mas baja por la mafana, y
mas alta por la tarde y la noche. Aunque la mayoria de las personas considera que
98,6 °F (37 °C) es una temperatura normal, tu temperatura corporal puede variar por
un grado o mas —desde 97 °F (36,1 °C) hasta 99 °F (37,2 °C)— y aun asi ser normal.

La fiebre o la temperatura corporal elevada puede ser causada por lo siguiente:

e Unvirus
¢ Una infeccién bacteriana
e Agotamiento por calor

e Algunas enfermedades inflamatorias, como la artritis reumatoide
(inflamacién del recubrimiento de las articulaciones [sinovia))

e Un tumor maligno

e Algunos medicamentos, como los antibitticos y los medicamentos que se
usan para tratar la presion arterial alta o las convulsiones

¢ Algunas vacunas, como la vacuna contra la difteria, tétanos y tos ferina
acelular (DTaP); o la neumocécica

A veces, no es posible identificar la causa de la fiebre. Si la fiebre persiste durante
mas de tres semanas y el médico no puede encontrar la causa después de realizarte
una evaluacion exhaustiva, el diagndéstico podria ser fiebre por causa desconocida.

Complicaciones

Es posible que los nifios de entre 6 meses y 5 afios sufran convulsiones provocadas

por la fiebre (convulsiones febriles) que suelen suponer la pérdida del conocimiento y
temblores en las extremidades a ambos lados del cuerpo. Aunque es alarmante para
los padres, la gran mayoria de las convulsiones febriles no causa efectos duraderos.

Si se produce una convulsion, realiza lo siguiente:



e Recuesta a tu hijo de costado o boca abajo en el piso

e Quita cualquier objeto filoso que esté cerca de tu hijo

o Afloja la ropa ajustada

e Sujeta a tu hijo para evitar que sufra lesiones

e No coloques nada en la boca de tu hijo ni intentes detener la convulsién

La mayoria de las convulsiones se detiene sin intervencién. Lleva a tu hijo al médico lo
antes posible después de la convulsion para determinar la causa de la fiebre.

Llama a la asistencia médica de urgencia si una convulsion dura méas de
cinco minutos.

Prevencion
Puedes prevenir la fiebre si reduces tu exposicién a enfermedades infecciosas. A
continuacioén, te damos algunos consejos que pueden ayudarte:

o Lavate las manos con frecuencia y enséfiales a tus hijos a hacer lo
mismo, principalmente antes de comer, luego de ir al bafio, después de
pasar tiempo en lugares con mucha gente o con una persona enferma,
luego de tocar animales y de viajar en transporte publico.

e Muéstrales atus hijos codmo lavarse bien las manos: abarcando
ambos lados de cada mano con jabén y enjuagando por completo bajo el
agua corriente.

e Lleva contigo desinfectante para manos para cuando no tengas
acceso a aguay jabon.

o Evitatocarte la nariz, labocay los ojos, ya que estas son las
principales vias por las que los virus y las bacterias pueden ingresar al
cuerpo y causar infecciones.

e Cubrete labocacuando tosas y la nariz cuando estornudes, y
enséfiales a tus hijos a hacer lo mismo. Siempre que sea posible, aléjate
de otras personas cuando estornudes o tosas para evitar la propagacion
de gérmenes.

o Evita compartir vasos, botellas de agua y utensilios con tu hijo o hijos.

Hipersensibilidad

Es una respuesta inmunitaria que causa dafio al organismo y que se desencadena por
antigenos exégenos. El dafio histico se encuentra en relacion con los efectores
humorales o celulares que participan en el proceso. La magnitud de la reaccién
depende del caracter individual de la respuesta.

¢ Qué mecanismos inmunitarios intervienen en la respuesta de hipersensibilidad?

Los mecanismos inmunes que provocan el dafio no difieren esencialmente de los que
intervienen en la defensa, que han sido anteriormente abordados por lo que esta
respuesta cumple con las caracteristicas generales de la respuesta inmune:



especificidad y memoria inmunoldgica, asi como con las categorias de la respuesta
inmune (Latencia, intensidad, duracion y memoria) en los eventos de la respuesta
primaria y secundaria. Es una respuesta inmunoldgica pero que lejos de producir una
inmunidad atil, produce dafio al organismo. Obsérvese que una vez que se
desencadena (respuesta inmune secundaria), cada vez que el hombre se pone en
contacto con el inmundgeno-antigeno , la respuesta aparece mas rapido, es mas
intensa y por ende produce mas dafio al organismo.

¢ Cémo puede clasificarse las reacciones de hipersensibilidad?

-Segun el tiempo de aparicion de las manifestaciones.

Inmediatas: Las manifestaciones ocurren antes de transcurridas 24 horas del contacto
desencadenante con el antigeno. y estan relacionadas con la aparicién de anticuerpos.
Tardias: Las manifestaciones aparecen después de 24 horas del contacto
desencadenante con el antigeno y estan relacionadas con la presencia de linfocitos T
especificamente sensibilizados.

-Segun el tipo de reaccion. Clasificacion de Gell y Coombs.

1. Hipersensibilidad tipo | o anafilactica.

2. Hipersensibilidad tipo Il o citotéxica.

3. Hipersensibilidad tipo Ill o mediada por complejos antigeno-anticuerpo.

4. Hipersensibilidad tipo V.

Hipersensibilidad tipo |
¢ Qué antigenos desencadenan esta reaccion de hipersensibilidad?

Antigenos inocuos medioambientales, denominados alergenos. Los alergenos son de
naturaleza muy diversa: medicamentos, pélenes, polvo doméstico, venenos de
insectos, alimentos, productos derivados de epitelios animales o de &caros
microscopicos. Es una lista que desgraciadamente va incrementandose, en relacion
con el desarrollo industrial, la contaminacion ambiental, utilizacion de sustancias
sintéticas y otros factores.

Entre los alergenos domeésticos se incluyen los acaros microscopicos que parasitan el
polvo del interior de las casas, como Dermatophagoides pteronissinus y farinae, Der p
1 (25 kD) y Der f 1 (25 kD), respectivamente, y los &caros llamados de
almacenamiento  (Tyrogliphus, Lepidoglyphus), que producen generalmente
sensibilizaciones de tipo ocupacional, pues parasitan el grano y la paja almacenados
en graneros, en ciertas condiciones de humedad y temperatura. Entre los acaros hay
diferentes grados de reactividad cruzada y se han descrito dentro de cada uno varios
grupos, que en el caso de Dermatophagoides pteronissinus han llegado a nueve (Der
p 9). Estos antigenos purificados tienen actividad biolégica en los organismos (p. €j.,
son amilasas, proteasas, tropomiosina y otros elementos con importantes funciones
celulares).

El problema no radica en los alergenos, que son sustancias ubicuas a las que toda la
poblacion esta expuesta, sino en el hecho de que ciertos individuos tienen la
capacidad de desarrollar una respuesta de anticuerpos IgE frente a ellos. Esta



capacidad refleja una interaccién altamente compleja de multiples factores genéticos y
ambientales.

¢ Qué clase de inmunoglobulinas participan en esta reaccion?
La reaccién de hipersensibilidad tipo | estd mediada por anticuerpos de clase Ig E.

En una primera exposicion al antigeno o alergeno (acaros domésticos), las células
dendriticas presentan el antigeno a las células T CD4 positivas con un patron de
secrecién de citoquinas Th2 (IL -3, IL-4, IL-5, IL-10 y GM-CSF) que estimulan la
activacion, proliferacion y diferenciacion de células B a células plasmaticas secretoras
de IgE. Estos anticuerpos recién formados se fijan por su extremo Fc en la
membrana de los basofilos y mastocitos de los distintos territorios, donde pueden
permanecer durante semanas (sensibilizaciéon), por lo que, cuando se producen
contactos sucesivos con el alergeno, su unién a dos o mas moléculas de IgE fijada
desencadena la degranulacion brusca de esas células.

La degranulacion de los mastocitos permite la liberacion de los mediadores
preformados o primarios (Histamina, Factores Quimiotacticos para Eosindéfilos y
Basofilos) Por otra parte, la unién del alergeno a dos o mas moléculas de IgE
presentes en la membrana de basofilos y eosindfilos, también estimula la sintesis y
liberacion de nuevos mediadores o mediadores secundarios (Lipidicos: Acido
Araquidonico, Lipooxigenasa, Ciclooxigenasa, Citocinas (TNFa,IL1,4,5); Leucotrienos;
Prostaglandinas; Factores quimiotacticos )

Los mediadores primarios y secundarios son los responsables de los sintomas
(manifestaciones clinicas) de la reaccion de Hipersensibilidad tipo |.

Para ilustrar el mecanismo inmunopatogénico de la hipersensibilidad tipo | tomaremos
como ejemplo una crisis de asma bronquial desencadenada por &caros domésticos
(alergeno). Los acaros domésticos agentes biolégicos muy difundidos en la naturaleza
sobre todo en ambientes humedos, desencadenan la degranulacion de los llamados
mediadores primarios o tempranos ya sintetizados por las células con receptores de
alta afinidad. Todos estos mediadores (histamina, bradiquinina, serotonina) tienen la
caracteristica de estar representados en distintas proporciones en estas células entre
individuos y aln en un mismo individuo, por lo que las expresiones pueden ser
heterogéneas y la conducta terapéutica, también debe serlo de acuerdo con las
caracteristicas individuales del hospedero. Cuando la exposicion al alergeno es grande
y/o la sensibilizacién del hospedero es alta, se pueden producir los mediadores
secundarios o tardios con producciéon de prostaglandinas y leucotrienos. Todos estos
mediadores tienen acciones comunes sobre la musculatura lisa, pero es muy
importante que ustedes como médicos, interpreten adecuadamente esta accion que
sobre la musculatura lisa visceral produce contraccién. De aqui que se produzca
obstruccidn focalizada fundamentalmente al tejido donde se liberan estos mediadores,
sin embargo, en la musculatura lisa vascular, que como ustedes saben, es morfolégica
y funcionalmente distinta, produce dilatacion y por ende aumento de la permeabilidad.
Si esta vasodilatacion se generaliza, se puede producir hipotension severa y shock
anafilactico.



Resumen de las principales caracteristicas de la Hipersensibilidad tipo | abordada
anteriormente.

Hipersensibilidad tipo Il

¢, Cuales son los antigenos que desencadenan esta reaccién de hipersensibilidad?
Antigenos que se encuentran en la superficie celular o en otros componentes del
tejido, pueden formar parte de la membrana celular o pueden ser antigenos exégenos
adheridos a la superficie celular.

¢ Qué efectores participan en esta reaccion?

Las inmunoglobulinas IgM o IgG reconocen antigenos presentes en la superficie de las
células.

¢, Qué mecanismo inmunopatogénico de dafio participan en este tipo de
Hipersensibilidad?

En este tipo de reaccion intervienen tres tipos de mecanismos dependientes de
anticuerpos:

1. Reacciones dependientes del complemento

- mediante lisis directa: el anticuerpo IgM o IgG se une al antigeno de

superficie celular causando la activacién del sistema de complemento y provoca

la formacion del complejo de ataque a la membrana que provoca la lisis celular

mediante la produccién de agujeros perforantes en la membrana de la célula.

e mediante la opsonizacidn: la fijacion del anticuerpo o del fragmento C3b del
complemento sobre la superficie de la célula (opsoninas) convierte a la célula
en susceptible a la fagocitosis

2. Citotoxicidad Celular Dependiente de Anticuerpos (ADCC) :
Las células dianas recubiertas por anticuerpos IgG son lisadas por células
poseedoras de receptores Fc (monocitos, neutrofilos, eosindfilos y células NK)
ocurriendo entonces la lisis celular sin fagocitosis.
Los parasitos recubiertos por anticuerpos IgE son lisados por eosindfilos que
expresan receptores Fc para esta inmunoglobulina, mediando la lisis de estos
microorganismos.

3. Disfuncién Celular Mediada por Anticuerpos:
Los anticuerpos dirigidos contra los receptores de la superficie celular dificultan o
alteran la regulacién funcional sin provocar lesion celular ni inflamacion.

¢ Cudl es la lesion anatomopatoldgica caracteristica de esta hipersensibilidad?
Explicaremos este mecanismo de dafio a través de un ejemplo de
hipersensibilidad tipo Il o citotéxica desencadenada por un agente bioldgico
(estreptococo B hemolitico del grupo A), la carditis reumatica post infeccion
estreptocdccica.



La fiebre reumética aguda es una secuela no supurativa de la infeccion faringea con el
estreptococo grupo A. Las manifestaciones clinicas incluyen Artritis, Carditis, Corea,
Nodulos subcutdneos y Eritema marginatum. Los anticuerpos formados contra
antigenos de pared celular estreptocéccica, especificamente la proteina M del
estreptococo que tiene estructuras parecidas a las células del corazén reaccionan
cruzadamente con Ag miocardicos (mimetismo molecular).

Después de una infeccion por estreptococos se forman anticuerpos contra células del
corazdn y mediante el mecanismo de citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos
(ADCC) anteriormente explicado se lesionan las células y se produce la carditis en la
fiebre reumatica aguda.

¢,COmo evitar o reducir el riesgo de carditis reumatica en los nifios?

El médico debera indicar el tratamiento adecuado con antibidticos en las
faringoamigdalitis bacterianas en nifios y adolescentes, educar a la poblacién acerca
de la importancia de seguir estrictamente el tratamiento y no suspender el antibiético
antes de transcurrido el tiempo indicado porque mejoré la sintomatologia, asi como
velar porque los pacientes completen el tratamiento y dar el alta cuando la
recuperacion sea total y realizar control de la funcién cardiovascular después de la
recuperacion de la infeccién si aparecen signos de inflamacion de las articulaciones.
Resumen caracteristicas generales de los mecanismos de Hipersensibilidad tipo II.

Hipersensibilidad tipo Il

Los anticuerpos (Ac), actuando por mecanismos que no difieren esencialmente de los
gue intervienen en la defensa, pueden dafar al organismo al reaccionar con antigenos
(Ag) presentes en él. Bajo el nombre de lesiones por inmunocomplejos (IC) se engloba
todo dafo tisular o celular, anatémico o funcional, mediado directa o indirectamente
por Ac, puesto que la accion perjudicial de éstos requiere su unién con el Ag formando
complejo s Ag-Ac.

¢ La formacion de inmunocomplejos es siempre patolégica?

Continuamente se estan formando complejos Ag-Ac en la sangre y en los tejidos,
como resultado de la actividad normal del sistema inmune, pero hay mecanismos de
disociacion, solubilizacion y aclaramiento de los mismos que evitan su acumulacion
excesiva. Los IC son eliminados por el sistema fagocito-mononuclear tras la activacion
del Complemento, que son transportados por los eritrocitos que presentan receptores
selectivos hasta el higado y el bazo, donde son eliminados por los macréfagos
tisulares. Cuando fracasan estos mecanismos de control, ya sea de forma primaria o
como resultado de una sobrecarga prolongada y los IC se comienzan a depositar en
los tejidos, entonces la génesis de lesiones por IC esta favorecida.

¢ Qué antigenos son responsables de esta reaccion?

Antigenos solubles que se depositan en forma de IC

El Ag que forma parte de los IC puede ser un componente del propio organismo (en
estado nativo o modificado por diversos agentes fisicos o quimicos) o una sustancia
ajena a él: componentes o productos de agentes infecciosos, medicamentos 0 sus
metabolitos, sustancias toxicas, contaminantes ambientales, etc.



Las células infectadas por bacterias intracelulares, por protozoos, parasitos o por virus
(agentes exogenos) expresan en su membrana Ag del agente infectante, que
sensibilizan a la célula frente a los Ac resultantes de la respuesta inmunitaria
desarrollada contra el microorganismo. La llegada de los Ac hasta el tejido en que se
encuentran los Ag correspondientes tiene lugar, la mayoria de las veces, por via
hematica, aunque también pueden acceder por produccién local, como ocurre en
algunas enfermedades autoinmunes o frente a antigenos enddbgenos
(Inmunoglobulinas, antigenos nucleares y tumorales).

¢, Qué efectores participan en la formacién de inmunocomplejos?

La IgM, la 1gG e IgA pueden formar inmunocomplejos, pero fundamentalmente 1gG.
Las enfermedades mediadas por inmunocomplejos IC pueden ser generalizadas o
localizadas.

La enfermedad del suero, es una manifestacion generalizada de dafio por depdsito de
IC.

Esta se produce por un exceso relativo de Ags circulantes que forman IC muy
pequefios que persisten en la circulacion, frecuente en los tiempos en que el
tratamiento de algunas enfermedades infecciosas (como la difteria) se basaba en la
administraciéon de sueros heterélogos hiperinmunes, se administran grandes
cantidades de Acs heter6logos, que son reconocidos como extrafios y se producen
Acs contra ellos. Este fue el primer ejemplo conocido de enfermedad por IC
circulantes. Las manifestaciones de la enfermedad (artritis, nefropatia, vasculitis,
erupcién cutanea y fiebre) aparecen unos 10-12 dias después de la inyeccion del
suero o antes si el paciente ya ha tenido un contacto previo con la misma proteina
heteréloga o con otra que muestre antigenicidad cruzada con ella.

En otros casos, ocurre que por infecciones persistentes, con cantidades relativamente
pequefias de microorganismos y respuestas de anticuerpos débiles, dan lugar a la
formacion crénica de IC, que se pueden depositar en los tejidos. Ejemplos: Paludismo,
Lepra, Hepatitis virica, Dengue.

Los mecanismos de dafio por depdsito de IC pueden tener también manifestaciones
localizadas como ocurre en la Reaccion de Arthus.

La Reaccion de Arthus se produce cuando hay exceso relativo de Acs, como ocurre
en individuos con elevados titulos de Acs a los que se les administra una nueva dosis
de refuerzo, apareciendo entre 5y 12 horas de la exposicion una reaccion local con
intenso edema, eritema, sin bordes bien definidos, que generalmente alcanza su
maxima intensidad a las 10 horas, después empieza a desaparecer y apenas es
perceptible a las 48 horas.

La formacion de IC es una complicacion habitual de las enfermedades
autoinmunitarias, en las que la produccién continua de autoanticuerpos frente a
autoantigenos, da lugar a la formacion de IC durante largos periodos de tiempo.

¢, Como ocurre el mecanismo de dafio histico mediado por los inmunocomplejos?

Ejemplos de esta hipersensibilidad por inmunocomplejos relacionado con agentes
biol6gicos son las enfermedades virales con co o superinfeccién de subtipos de virus
gue se acompafan de viremia, como el virus de la hepatitis B y el virus el dengue.

Cuando la produccion de virus por las células infectadas supera la produccion de
anticuerpos IgM-lgG (Patron TH1), los inmunocomplejos circulantes de manera



soluble, aunque particulados, se pueden fijar en el endotelio vascular mediante
sistema ligando- receptor, virus-célula o mediante los receptores Fc de estas células o
mediante depdsitos cuando los complejos antigeno-anticuerpo rebasan la capacidad
de solubilidad de los mismos, depositdndose en pequefios vasos sanguineos.

Podriamos analizar la vasculitis que se produce durante la recuperacion de una
hepatitis viral B las lesiones caracteristicas que tienen un color rojo intenso, focalizado
principalmente en el centro de las mismas. Las lesiones que se observan en los vasos
sanguineos en las vasculitis y que le dan este aspecto color rojo intenso focalizado
son: el engrosamiento de las paredes del vaso, el edema de la mucosa, el endotelio
esta lesionado y hay acumulos de células polimorfonucleares y mononucleares.

¢ Qué células, moléculas y mecanismos participan en la lesién?

Los inmunocomplejos activan los basoéfilos que liberan aminas vasoactivas y agregan
plaquetas se contraen las células endoteliales y se expone la membrana basal los
complejos se fijan a la membrana basal del vaso sanguineo se activa el complemento
y se producen sustancias quimiotacticas que atraen a los neutréfilos, los neutréfilos
liberan enzimas que dafian las células del endotelio.

En el caso del virus del dengue existen 4 variantes virales del denominadas serotipos
1, 2, 3y 4, la infeccion por un serotipo deja inmunidad completa para esa variante,
pero sélo inmunidad parcial a los otros 3 serotipos, por lo que durante la infeccién con
un serotipo diferente al primero se forman inmunocomplejos entre los anticuerpos que
ya existian por la infeccion anterior y el nuevo virus que infectd, de serotipo diferente.
Los inmunocomplejos formados facilitan la infecciébn de los monocitos y macréfagos
que tienen receptores para IgG y esas células infectadas y activadas liberan citocinas
proinflamatorias. Los inmunocomplejos activan el sistema del complemento y se
producen sustancias vasoactivas todo ello provoca que las células endoteliales se
activen y se contraigan, aumente la permeabilidad vascular y salga liquido hacia los
tejidos y serosas.

Los inmunocomplejos son capaces de desencadenar diversos procesos inflamatorios:
InteractUan con el sistema de Complemento: La liberacion anafilotoxinas, de aminas
vasoactivas y factores quimiotacticos de mastocitos , basofilos, neutréfilos y
eosindfilos.

Estimulacion de macrofagos: liberacién de citocinas TNFa y IL-1.

Activan directamente por el Fc a basdfilos y plaguetas: Ocurre la liberacion de aminas
vasoactivas, la retraccion de células endoteliales, aumenta la permeabilidad vascular,
se depositan los IC sobre las paredes de los vasos sanguineos (vasculitis). Las
plaquetas se agregan sobre el coldgeno que queda al descubierto en la membrana
basal del vaso, se producen mas aminas vasoactivas e inducen la liberacion de otros
factores quimotacticos C3a y C5a, producen factores de crecimiento que interviene en
la proliferacion celular y establecen interacciones con el Fc de los IC dando lugar a la
formacion de microtrombos.

Resumen caracteristicas generales de los mecanismos de Hipersensibilidad tipo Il1.

Hipersensibilidad tipo IV



Esta mediada por efectores celulares y no humorales como hemos visto hasta ahora,
los linfocitos T sensibilizados, también se clasifica como una reaccidn clasica
retardada, que tardan mas de 12 horas en manifestarse.

La forma mas importante de este tipo de respuesta inflamatoria desde el punto de vista
clinico es la formacion de un granuloma.

Cuando existe una infeccién por Mycobacterium tuberculosis se observa la formacion
de un granuloma ¢ por qué se produce?

Estas reacciones suelen ser consecuencia de la persistencia en el interior de los
macrofagos de microorganismos intracelulares como el Mycobacterium tuberculosis o
de particulas que estas células no han sido capaces de destruir.

Las mycobacterias tienen mecanismos para impedir que el organismo las elimine y se
ponen en marcha respuestas que activan a los macréfagos para destruir los bacilos.
Algunos virus, como el virus de la hepatitis viral B, no producen destruccion de las
células infectadas sino que son las células citotdéxicas del hospedero las que las
destruyen y los mediadores provocan la inflamacién. Las activacion de células T
citoliticas CD8+ actuan destruyendo células infectadas por virus, como por ejemplo los
hepatocitos destruidos tras la infeccion por el VHB, que no es un virus citopatico, sino,
que los linfocitos T CD8+ destruyen las células infectadas que expresan el Ag en el
contexto de MHC clase |, la inflamacion y destruccién celular masiva puede llevar al
enfermo a una insuficiencia aguda y causar la muerte, este mecanismo es
fundamental en el rechazo al trasplante.

¢,Coémo se forma el granuloma? ¢Qué células, mediadores y mecanismos participan
en esta respuesta celular y son los principales causantes de la lesion?

Un granuloma tipico esta formado por un ndcleo de células epitelioides, y macréfagos
rodeados por una capa de linfocitos y fibrosis por depdsito de fibras de colageno (por
proliferacion de fibroblastos y aumento de la sintesis de coldgeno). En algunas
ocasiones en el nacleo del granuloma también pueden observarse células gigantes.
En algunas enfermedades como la TB, esta zona central puede presentar necrosis
parcial con destruccion total de la estructura celular.

Células epitelioides: grandes, aplanadas, con reticulo endoplasmico de gran tamafio.
Se forman a partir de los macrofagos cuando éstos se ven sometidos a una
estimulacion crénica por citocinas, conservan la capacidad de producir TNF, por lo que
favorecen la persistencia del proceso inflamatorio.

Células gigantes: Las epitelioides se pueden fusionar y dar lugar a las gigantes
multinucleadas, poseen varios nucleos que no estan en el centro de la célula, reticulo
endoplasmico escaso y las mitocondrias y lisososmas dan la impresion de estar en
fase de degeneracion.

En la respuesta inmune celular cuando el antigeno esta relacionado con la célulay o
se reproduce en ella, es decir, agentes biol6gicos de vida intracelular, lo normal es que
se produzca muerte celular por necrosis y 0 apoptosis con formacién detectable o no
de granulomas como expresion mas tipica de este tipo de hipersensibilidad. En este
caso la respuesta inmune es Uutil degradante para el agente biologico que la
desencadeno y por tanto esterilizante.

Cuando ocurre un granuloma que se hace cronico, donde hay necrosis e infiltrado
linfomonocitario con la tipica distribucion sin eliminacion del agente que lo genera (no
esterilizante), entonces estamos frente a una hipersensibilidad tipo V.

Es muy importante diferenciar el granuloma inmunogénico con respuesta esterilizante
0 no, de aquel granuloma que se produce por cuerpos extrafios no degradables ni




inmunogenicos, puesto que este tipo de lesion no pertenece a la categoria de
hipersensibilidad tipo IV, e histologicamente no se acompafa de la presencia de
linfocitos inmunologicamente relacionados.

Otro ejemplo es la Prueba de la tuberculina o Prueba de Mantoux.

Se establece una respuesta secundaria como recuerdo a un Ag soluble con el que se
ha establecido un contacto previo en el curso de una infeccién o de vacunacion (BCG),
nos permite evaluar la respuesta mediada por células para diferentes Ags, pudiendo
observar y medir la induracién que se produce.

Resumen de las caracteristicas generales de los mecanismos de Hipersensibilidad tipo
V.

Con la clase de hoy culminamos el estudio de la respuesta inmune normal y de
hipersensibilidad en la defensa contra infecciones producidas por diferentes agentes
biol6gicos. Conocimos como ante el estimulo del agente extrafio se produce una
respuesta apropiada para cada entidad, con el objetivo de controlar la infeccion
Pudimos valorar adecuadamente el papel de los distintos efectores inmunitarios, que
es vital, no sélo para el diagnéstico de una enfermedad infecciosa sino para el disefio
de procedimientos terapéuticos y vacunas.

Han podido valorar también como la evolucion de una enfermedad infecciosa implica
una serie de interacciones complejas entre el microorganismo y el hospedero. En
primer lugar debe ocurrir la entrada del agente infeccioso y la colonizacion de los
tejidos del hospedero. El microorganismo entonces sobrevivira 0 no en dependencia
de su resistencia a los mecanismos inespecificos y especificos de defensa, y en
ocasiones el dafio tisular asi como el deterioro funcional, pueden ser inducidos no solo
por el agente infeccioso, sino la propia respuesta del hospedero (hipersensibilidad).
Por todo ello esperamos que estos temas hayan sido de interés, los que seran
complementados con el andlisis de los mecanismos de defensa contra cada agente en
particular que seran evaluados en la clase interactiva y en la autoevaluacion.

respuesta inmunitaria en una enfermedad autoinmune es similar a la que se desarrolla
frente a infecciones, con la excepciéon de que la diana de la repuesta es, en este caso,
algun antigeno propio (autoantigeno). Estos autoantigenos pueden dirigir un proceso
localizado en un 6rgano especifico, como la glandula tiroides (enfermedad de Graves
o tiroiditis de Hashimoto) o el cerebro (esclerosis multiple), o bien la respuesta a
los mismos puede conllevar una afectacion mas general o sistémica (lupus
eritomatoso sistémico, LES). Tras la activacion y expansion, el dafio local puede
amplificar la enfermedad, mientras que el balance de ésta con los mecanismos de
regulacién determinara el curso de recidivas o remisiones conforme la enfermedad
progresa.

Una enfermedad autoinmune se produce cuando el sistema inmunitario ataca los
propios tejidos sanos de un organismo. Como cualquier respuesta adaptativa, va
dirigida hacia antigenos especificos mediante los receptores de los linfocitos Ty B.
Al contrario que las respuestas frente a agentes infecciosos, los antigenos que son
reconocidos por estas células, son procesados a partir de proteinas propias del 6rgano
diana, lo cual provoca unareaccion inflamatoria crénica que altera el correcto
funcionamiento del tejido.



En las enfermedades autoinmunes, resulta complejo determinar cual es el
desencadenante. Existen ciertas evidencias de que la autoinmunidad puede iniciarse
tras una infeccion, pero diferentes infecciones pueden iniciar una misma enfermedad.
Algunos factores ambientales podrian tener un papel relevante, pero no estan hien
definidos.

En los dltimos afios, se ha avanzado mucho en el conocimiento de la influencia que la
herencia puede tener en las enfermedades autoinmunes. Un concepto clave es que
la susceptibilidad a un trastorno autoinmune esta determinada por un gran numero
de genes polimorficos. Estos tienen poca influencia a nivel individual, pero en
conjunto pueden explicar la susceptibilidad que subyace a la autoinmunidad. Muchos
de estos genes estan implicados en el establecimiento del umbral para las respuestas
inmunitarias, si bien el esclarecimiento de estos fendmenos estd aln en continua
investigacion.

Los trastornos autoinmunes suelen cursar clinicamente con  periodos
de recidivas (brotes) y remisiones. Esto es debido a que coexisten, por un lado, un
estimulo continuo pro-inflamatorio, causante de la enfermedad (en forma de
autoantigeno), y por otro lado, mecanismos anti-inflamatorios que tratan de controlar
este proceso. La regulacion de los fendmenos autoinmunes suele implicar tanto
a células reguladoras especificas de antigeno como a citocinas
antiinflamatorias (como IL-10 o TGF-B). Hasta la fecha, las terapias dirigidas a
incrementar los mecanismos reguladores han tenido menor éxito que aquellas
dirigidas al bloqueo de la respuesta inmunitaria, si bien la efectividad de estas Ultimas
suele presentar efectos adversos debido a la inmunosupresion. Este hecho puede
provocar la reactivacién de infecciones latentes, asi como una reduccion de los
mecanismos de inmunovigilancia frente a células transformadas. Por tanto, el
desarrollo de terapias enfocadas a bloguear una respuesta inmunitaria antigeno-
especifica, en lugar de terapias generales sobre todo el sistema inmunitario, es un reto
actual para el tratamiento de estas enfermedades croénicas.

La autoinmunidad del término refiere a una falla del sistema inmune de la carroceria
de reconocer sus propias células y tejidos como “uno mismo”. En lugar, las
inmunorespuestas se ponen en marcha contra estas células y tejidos como si fueran
carrocerias no nativas o invasoras.

El sistema inmune existe en casi todas las formas de vida complejas. Las funciones
principales del sistema inmune son defender la carroceria de los gérmenes y de otros
invasores no nativos. El sistema inmune se compone de las células y de los 6rganos
especiales que juntos montan un ataque inmune contra las substancias quimicas, los
virus, las bacterias, o polen no nativas.

Una célula llamada un linfocito de B se convierte en una célula de plasma, que
produce los anticuerpos para luchar lejos a tales invasores. Tal substancia que
acciona una inmunorespuesta de esta manera se refiere como antigeno. Para que el
sistema inmune funcione apropiadamente, debe poder distinguir las células que son
las substancias de la forma del “uno mismo” que son no-uno mismo o no nativas. La
autoinmunidad se refiere cuando el sistema inmune no puede hacer esto y en lugar de



otro produce los anticuerpos que se dirigen hacia los propios tejidos de la carroceria.
Estos se llaman los autoanticuerpos.

Algunos de los ejemplos principales de desordenes autoinmunes incluyen la tiroiditis
mellitus del tipo 1 de la diabetes (IDDM), eritematosa de lupus (SLE) sistémico, de
Hashimoto, la enfermedad de sepulcros de la tiroides, del sindrome de Sjogren, del
sindrome de Churg-Strauss, de la enfermedad celiaca, de la artritis reumatoide (RA), y
de la parpura thrombocytopenic idiopatica.

INMUNODEFICIENCIA

Como se enunciaba en parrafos anteriores, la frecuencia de infecciones en forma
aislada es dificil de considerar como criterio Unico para sospecharinmunodeficiencia y
si bien es cierto que los niflos inmunodeficientes lo hacenen mucho mayor frecuencia,
es probable que las caracteristicas de cada eventoinfeccioso, la intensidad, edad de
presentacion y gravedad sean de mayorimportancia ya que en las inmunodeficiencias
generalmente las infecciones sonde dificil control, duran mucho mayor tiempo, son
mas graves Yy tienden adiseminarse o a incluir diferentes érganos o sistemas y los
microorganismos responsables generalmente son poco habituales o son oportunistas.

La infeccidn ética recurrente por mas de 8 eventos anuales, dos 0 mas eventos de
sinusitis en un afio o0 dos o0 mas neumonias por afio también puedenhacer sospechar
una inmunodeficiencia. Lo mismo que el uso de antibiéticospor mas de dos meses.(9)

El tipo de microorganismo, localizacién y edad de inicio puede ayudarpara determinar
el tipo de inmunodeficiencia.

En el caso de inmunodeficiencias celulares, estas infecciones sonprincipalmente por
microorganismos oportunistas (hongos, Pneumocistis carinii)o virales (citomegalovirus,
herpes, Epstein Barr, etc.) y su edad de presentaciénes desde la etapa de recién
nacido. Son las infecciones mas graves ygeneralmente causan la muerte en edad
temprana de la vida.

Son infecciones diseminadas a diferentes 6rganos de la economia conafeccion
multisistémica y con manifestaciones en ocasiones de enfermedadinjerto vs huésped.

En el caso de inmunodeficiencias humorales, estas infecciones sonprincipalmente por
microorganismos bacterianos principalmente y del tiporespiratorio o digestivo, con
infeccion parasitaria por Giardia lamblia rebelde atratamiento. Su edad de
presentacion generalmente es después de los 6 mesesde edad por disminuciéon
fisiolégica de los anticuerpos transplacentariosmaternos y es posible su presentacion
en edades tardias de la vida. Puedehaber formas compatibles con la vida y ser
asintomaticos o manifestarse posecuelas a consecuencia de las infecciones crénicas
(bronquiectasias,detencién de crecimiento, etc.)

Los defectos fagocitarios también incluyen infecciones de tipo bacterianoe incluso
como ocurre en enfermedad granulomatosa crénica so6lo hay infecciénpor bacterias
catalasa positiva, mieloperoxidasa negativas (Staphylococcus,Pseudomona,



Mycobacterias,). Otro hecho caracteristico es que pueden afectarcualquier érgano de
la economia pero hay cierta selectividad por infeccionesrecurrentes en piel y tejidos
blandos. Caracteristicamente existe antecedente decaida tardia del cordon umbilical
en la deficiencia de adhesinas. También puedehaber un patrén ciclico de infeccion
principalmente en piel 0 mucosas casimatematico como ocurre en las neutropenias
ciclicas.

Las inmunodeficiencias del complemento dan infecciones caracteristicas por Neisseria
y de tipo meningeo recurrentes o fulminantes y en las deficienciasde los primeros
elementos del complemento manifestaciones de enfermedadautoinmune (LES, ARJ,
EMTC, etc.)

PATRON DE HERENCIA

Debido a que el patron de herencia de la mayoria de las inmunodeficiencias ya es
conocido se deben de identificar en la familia delpaciente miembros de la misma
familia que hayan padecido sintomas o signos similares a los del paciente o la
presencia de muertes en edad temprana de lavida. Ademas, como algunas
inmunodeficiencias primarias tienen patron deherencia ligado al sexo (ej.
agammaglobulinemia ligada al X), es importanteconocer el sexo, edad y estado de
salud de hermanos, primos, tios, abuelos,padres del paciente ya que la afeccién en un
solo sexo de la familia apoya unpatrén de herencia ligado al sexo y eso no sélo hace la
sospecha de lainmunodeficiencia sino que ayuda a irla clasificando.

SIGNOS DE INMUNODEFICIENCIA

La presencia a la exploracion fisica de detencion de peso y talla es unaconstante muy
importante para la mayoria de las inmunodeficiencias. Es massevera mientras mas
grave es la inmunodeficiencia (inmunodeficiencias celulares) El hallazgo llamativo de
ausencia de tejido reticuloendotelial a pesarde una frecuencia elevada de infecciones
tiene que hacer sospechar al clinico que se encuentra ante un nifio que posiblemente
curse con una

inmunodeficiencia.

Una ausencia de cicatriz de BCG con antecedente de buena aplicacion puedesuponer
una mala respuesta de tipo celular

Mas recientemente se conoce que la presencia de datos clinicos deenfermedad
autoinmune como podria ser LES, ARJ, sindromes vasculiticos,anemia hemolitica
autoinmune, purpura trombocitopénica autoinmune, etc., sepueden acompafar de una
inmunodeficiencia primaria.

ESTUDIOS PARACLINICOS SUGESTIVOS

Una vez que se tiene la sospecha de inmunodeficiencia primaria hay estudios muy
generales que nos pueden a ayudar a sospecharla y otros masespecificos que nos
auxilian para diagnosticara

Inmunodeficiencias humoralesUn estudio de proteinas totales con relacién albumina
globulina es de mucha utilidad, ya que en las inmunodeficiencias humorales puede



demostrarse un nivel bajo en relacidén con las globulinas. Esto mismo ocurre anivel de
la electroforesis de proteinas en la que se puede apreciar ausencia delos picos alfa,
beta 0 gamma dependiendo del tipo de inmunodeficienciahumoral del que se trate.

El diagnostico de inmunodeficiencia humoral ya es mas facil en nuestros tiempos, ya
que practicamente cualquier laboratorio realiza la determinaciéon decada
inmunoglobulina por diferentes métodos (inmunodifusion radiada,nefelometria,
turbidimetria) asegurando una cuantificacién exacta de cadainmunoglobulina y
diagnosticando el defecto exacto del que se trate: Sindrome

de Hiper IgM, deficiencia selectiva de IgA, agammaglobulinemia ligada al X,
inmunodeficiencia comun variable, etc. Hay que recordar que debe tomarse el valor de
referencia normal de acuerdo a la edad del paciente ya que los valores cambian a
diferentes edades.

Se pueden medir las isohemaglutininas que son anticuerpos clase IgM dirigidos contra
grupo sanguineo, es Util en casos de inmunodeficiencias con falla selectiva para la
formacion de IgM por ejemplo, Wiskott Aldrich.

Otra prueba funcional es la medicién de anticuerpos posterior a vacunacion con
vacunas de bacterias capsulares (Haemophilus influenzae, Neumococo, etc.).

Los métodos de cuantificacion de linfocitos B circulantes por estudio de citometria de
flujo y de mutacién genética en el gen responsable, son estudiostodavia no muy
accesibles pero que permiten el diagnéstico certero de la enfermedad.

Inmunodeficiencias celulares

La cicatriz secundaria a la aplicacion de BCG y las pruebas de intradermorreaccion
probablemente sean los estudios mas sencillos con los que contamos para evaluar la
inmunidad celular. Un paciente que tenga cicatriz de BCG sugiere una buena
respuesta de tipo celular descartando hasta cierto punto el diagnéstico de
inmunodeficiencia celular grave.

La presencia en una biometria hematica de linfopenia puede sugerir la presencia de
una inmunodeficiencia celular (inmunodeficiencia mixta severa).

La presencia de hipoglobulinemia con ausencia en la electroforesis de proteinas y con
la presencia de hipogammaglobulinemia también se observa en las inmunodeficiencias
celulares (inmunodeficiencia mixta severa).

Grandes avances se han llevado a cabo en el diagnéstico preciso de las
inmunodeficiencias celulares, todavia son estudios que requieren alto nivel de
especializacion (fenotipificacion de linfocitos, determinacién de ADA y PNP, cultivos
con respuesta a mitégenos, etc.

La otitis media (OM)

es una inflamacion en el oido medio que puede producirse como consecuencia de un
resfrio, un dolor de garganta o una infeccién respiratoria.



Més de 80 por ciento de los nifios padecen al menos un episodio de otitis
media antes de los 3 afios de edad.

La otitis media también puede afectar a los adultos, aunque es una afeccion
que se da principalmente en los nifios.

Aunque cualquier nifio puede desarrollar una infeccién de oido, a continuacion se
enumeran algunos de los factores que pueden aumentar el riesgo de que su hijo sufra
este tipo de infeccion:

convivencia con un fumador

antecedentes familiares de infecciones de oido
sistema inmunolégico deficiente

asistencia a una guarderia

ausencia de lactancia materna

un resfriado

alimentarse con el biberdn mientras esta acostado boca arriba

Generalmente, las infecciones del oido medio se producen como resultado de un
funcionamiento deficiente de la trompa de Eustaquio, conducto que une el oido medio
con la zona de la garganta y que ayuda a equilibrar la presion entre el oido externo y el
oido medio. Si este conducto no funciona de manera apropiada, no se produce el
drenaje normal de liquido del oido medio, que tiene como consecuencia la
acumulacién de este liquido detras del timpano. Esto favorece el desarrollo de
bacterias y virus en el oido, los cuales pueden causar una otitis media aguda. Entre
algunas de las razones por las que la trompa de Eustaquio puede no funcionar
correctamente se incluyen las siguientes:

resfriado o alergia, que puede conducir a la hinchazén y congestion del
recubrimiento de la nariz, la garganta y la trompa de Eustaquio (esta hinchazén
impide el flujo normal de liquidos)

malformacioén de la trompa de Eustaquio

Los distintos tipos de otitis media incluyen los siguientes:

Otitis media aguda (su sigla en inglés es AOM). La infeccion del oido medio se
produce abruptamente y provoca hinchazon y enrojecimiento. El liquido y el
moco quedan atrapados dentro del oido y causan fiebre, dolor de oido y
pérdida de la audicién en el nifio.

Otitis media supurativa (su sigla en inglés es OME). El liquido (supuracion) y el
moco siguen acumulandose en el oido medio después que disminuye la
infeccion inicial. El nifio puede experimentar pérdida de la audicion y la
sensacion de tener el oido colmado.



e Otitis media crénica supurativa (su sigla en inglés es COME). El liquido
permanece en el oido medio por un periodo prolongado o regresa unay otra
vez, aunque no hay infeccién. Puede provocar dificultades para combatir
nuevas infecciones, y pérdida auditiva.

A continuacion se enumeran los sintomas mas comunes de la otitis media. Sin
embargo, cada nifio puede experimentarlos de una forma diferente. Los sintomas
pueden incluir:

e irritabilidad inusual

o dificultad para dormir o permanecer dormido
e tironearse de una o ambas orejas

o fiebre

e supuracion de liquido de uno o ambos oidos
e pérdida del equilibrio

o dificultades auditivas

e dolor de oidos

Los sintomas de la otitis media pueden parecerse a los de otros trastornos o
problemas médicos. Siempre consulte al médico de su hijo para obtener un
diagnéstico.

Ademas del examen fisico y los antecedentes médicos completos, el médico de su hijo
examinara los oidos externos y timpanos del nifio con un otoscopio, instrumento
provisto de una luz que le permite ver dentro del oido. Un otoscopio neumatico echa
un soplo de aire en el oido para analizar el movimiento del timpano.

La timpanometria es un examen que puede realizarse en la mayoria de los
consultorios médicos y que ayuda a determinar el funcionamiento del oido medio. No
define si el nifio oye o0 no, pero facilita la deteccién de cualquier cambio en la presién
del oido medio. Es un examen dificil de realizar en nifios pequefios ya que deben
permanecer inmoviles y no llorar ni hablar.

Los nifios que tienen infecciones del oido frecuentes pueden someterse a un examen
de la audicion.

El tratamiento especifico para la otitis media sera determinado por el médico de su hijo
basandose en lo siguiente:

e la edad de su hijo, su estado general de salud y sus antecedentes médicos

o la gravedad del trastorno



o latolerancia de su hijo a determinados medicamentos, procedimientos o
terapias

o las expectativas respecto de la evolucién del trastorno
e SU opinion o preferencia
El tratamiento puede incluir:
e medicamento con antibidticos orales o gotas para el oido
e medicamentos (para el dolor)

Si el liquido permanece en los oidos durante mas de tres meses, el médico de su hijo
puede sugerir la colocacion de pequefios tubos en ellos. Este procedimiento
quirdrgico, llamado miringotomia, consiste en realizar una pequefia abertura en el
timpano para drenar el liquido y aliviar la presién del oido medio. Se coloca un
pequefio tubo en la abertura del timpano para ventilar el oido medio e impedir la
acumulacién de liquido. Una vez que se drena el liquido, el nifio recupera la audicion.
Los tubos normalmente se caen por si solos entre seis y doce meses después de su
colocacion.

El cirujano de su hijo también puede recomendar la extirpacioén de las adenoides
(tejido linfatico situado en el espacio por encima del paladar blando de la boca,
también llamado nasofaringe) si estan infectadas. Este procedimiento ha demostrado
resultar beneficioso para algunos nifios con otitis media.

Consulte con el médico de su hijo acerca de las opciones de tratamiento, el cual
dependera del tipo de otitis media.

¢,Cuales son los efectos de la otitis media?
Ademas de los sintomas enumerados anteriormente, la otitis media no tratada puede
dar como resultado todos o alguno de los siguientes trastornos:

e infeccién que se propaga a otras partes de la cabeza
e pérdida permanente de la audicién

e problemas con el habla y el desarrollo del lenguaje

La denominacién de miopia se debe a la costumbre de los individuos miopes de
entrecerrar los parpados cuando miran a objetos lejanos. De este modo, la miopia es
la forma de error de refraccién en la que los rayos de luz paralelos llegan a un foco por
delante de la retina, es decir, el foco imagen esta situado delante de la retina y no
directamente sobre ella cuando el ojo estd en reposo; el ojo, pues, es relativamente
demasiado largo. Debido a este problema visual los objetos cercanos se ven
nitidamente, pero los lejanos se ven borrosos.

Etiologia

Miopia axial. Se debe a un aumento del diAmetro anteroposterior del ojo. Acostumbra
a ser de tipo congeénito.



Miopia de curvatura. Puede ir acompafiada de un aumento de la curvatura de la
cérnea o de una o ambas caras del cristalino. Se relaciona con una miopia adquirida
tardia.

Miopia de indice. Provocada por una alteracién del indice de refraccion de los
humores acuoso o vitreo. Suele tratarse de una miopia adquirida senil. En la gran
mayoria de los casos, y principalmente en las formas mas intensas, la miopia es de
tipo axial. La miopia clinicamente se clasifica en miopia benigna o simple y miopia
patolégica o degenerativa.

La miopia simple es un estado de progresion limitada, en la que el defecto refractivo
no sobrepasa las 6 dioptrias (D) y no origina problemas en el fondo de ojo (retina).

En cambio, en la miopia patolégica, el proceso es claramente de naturaleza mas
grave, ya que existe una alteracion del fondo de ojo. En este caso, el defecto refractivo
sobrepasa las 6 dioptrias y la patologia puede aumentar rapidamente hasta un grado
en que merece consideracion como entidad clinica individual. La etiologia de la miopia
patolégica no es del todo clara. Por lo general, se consideraba a la debilidad de la
esclerdtica y a su consiguiente incapacidad para soportar la presion intraocular sin
ceder y expandirse. Se aceptaba que las alteraciones del fondo se debian a esta
distension, pero parece mas probable que se deban por lo general a un defecto
genético del desarrollo que afecta a todo el segmento posterior del ojo.

Cualquiera que sea la causa, es probable que el defecto primario de la miopia sea una
alteracion del desarrollo. Asi, parece indicarlo el hecho de que el proceso, aunque rara
vez congeénito, puede presentarse precozmente y sea tipicamente hereditario.

Se puede decir que la miopia s6lo se desarrolla durante el periodo de crecimiento
activo del individuo, ya que es muy rara la elongaciéon de un ojo que ha permanecido
hasta los 25 afios con dimensiones normales. El ojo comparte con el cerebro la
peculiaridad de poseer un crecimiento mas precoz que el resto del organismo y hacia
los 20 afios de edad el ojo y el cerebro ya han alcanzado sus dimensiones adultas. Se
ha sugerido que la miopia es el resultado de una continuidad de esta precocidad,
debida a la inexistencia de una influencia frenadora.

Antiguamente, se consideraba que la clave del problema radicaba en la esclerética.
Hoy dia, se cree que se debe a la retina, ya que la retina se desarrolla de una manera
considerable en la vida posnatal, duplicando casi su area y es bastante comprensible
gue la longitud del eje axial del ojo se acomode a este tejido. Por ello, cuando la retina
crece de forma mas rapida y extensa de lo normal, la esclerética se distiende y
aparece la miopia.

Sin embargo, ademas existen factores que tienen cierta influencia en su progresion.
Tal seria el caso de la importancia del trabajo de cerca en la etiologia.

En conjunto, pareceria cierto que la influencia del trabajo visual cercano es secundaria
en la etiologia de un proceso que es en esencia predeterminado y constitucional, y no
ambiental. Este Ultimo sera capaz de incidir s6lo cuando se asocia a una higiene



ocular deficiente y a una falta de instalaciones adecuadas para un desarrollo visual
normal y saludable.

Progresion de la miopia

Es muy raro que existan casos de miopes recién nacidos, aunque en algunos casos la
miopia es congénita y en algunos de estos casos el proceso permanece estatico.

El proceso habitual en la nifiez es una alteracion de la refraccion en forma de
hipermetropia que disminuira con el paso del tiempo, y en algunos casos terminara en
miopia simple. Esta alteracion no provocara sintomas de error en la visién hasta la
adolescencia, aunque puede adelantarse en algunas personas. A partir de este
momento, estos casos progresaran generalmente en los afios siguientes hasta las 5 o
6 dioptrias, estabilizdndose finalmente alrededor de los 21 afios, o algo antes en las
mujeres.

Es muy raro, pero no imposible, que la miopia comience una vez pasada la
adolescencia. En este caso hay que tener mucho cuidado en eliminar otras causas del
proceso miépico, como la diabetes precoz y, desde luego, la presentacion de un
estado miopico en esta etapa de la vida puede no indicar en modo alguno su origen en
este momento: puede haber comenzado anteriormente y haber pasado inadvertido
hasta entonces. Si el error progresa rapidamente en la primera juventud, es menos
probable que se estabilice, y puede llegarse hasta las 20, 25 o incluso 30 dioptrias; en
estos casos, el periodo de progresion mas rapido se sitla por lo general entre los 15y
los 20 afios. Posteriormente, el proceso suele retardarse, pero en los casos de gran
intensidad aparecen por lo general alteraciones degenerativas en décadas posteriores,
de manera que la vision puede deteriorarse de modo muy acusado hasta que
alrededor de los 60 afios aparece la ceguera. En grados menores, la tendencia a la
hipermetropia propia de las alteraciones del cristalino que tienen lugar en la edad
avanzada (presbicia o vista cansada) disminuye la miopia.

Tipos clinicos

Desde el punto de vista clinico existen diferencias entre los dos tipos de miopia en los
primeros afios de vida. En general, puede afirmarse que en la miopia simple no son
evidentes alteraciones patolégicas, mientras que en la miopia patolégica aparecen
cambios caracteristicos.

En ol ojo emébtrope (normal)
13 imagen osth correctamente
onfocada en ka retina

En la micpia 1a imagen se
proyecta delante de Ia reting,
Por un 9XCos0 de potencia
deol sistema Gptico, y quoda

desenfocada. El ojo s muy
largo o ka comea muy curva
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Diferencias de enfoque entre el ojo emétrope y el ojo miope.

En la primera, la gran mayoria de los ojos permanece saludable y es posible la
correccion de la agudeza visual con las lentes adecuadas. En la segunda, los signos
pueden ser una pérdida inexplicable de agudeza visual y alteraciones degenerativas
ligeras en el humor vitreo, seguidas de vez en cuando por las alteraciones retinianas
caracteristicas. Pero debe recordarse que éstas no son concordantes necesariamente
con el grado de miopia, ya que pueden ser intensas cuando la miopia es relativamente
ligera y no existe cuando es importante.

Los sintomas mas importantes de la clinica de la miopia son:
Entornamiento de los parpados.

Disminucién de la agudeza visual en vision lejana.

Buena agudeza visual en vision proxima.

La presbicia aparece tardiamente.

Alteraciones de la vision binocular. Mala convergencia. (p. €j., exoforias y estrabismos
divergentes).

Como signos a destacar se establecen los siguientes:

El alargamiento del ojo, limitado casi enteramente al polo posterior, ya que la mitad
anterior del globo ocular es relativamente normal. Todo el ojo, sin embargo, es
claramente grande y prominente.

La camara anterior del ojo es més profunda.

La pupila por lo general es amplia y algo perezosa. Suele sufrir midriasis (pupila
dilatada).

Adelgazamiento de la esclerética en el segmento posterior, en grados extremos
puede reducirse a una cuarta parte o0 menos de su grosor normal.

Desde el punto de vista oftalmoldgico, las principales alteraciones de la retina y la
coroides son degenerativas y no inflamatorias, la media luna midpica en la papila
(zona ciega), los trastornos de la macula (zona de maxima agudeza visual), la
aparicion de un estafiloma posterior, el aspecto casi invariable de degeneracion
quistica en la ora serrata y la presencia de la raya refleja de Weiss (reflejo luminoso
arciforme).

Complicaciones de la miopia



Puede producirse desprendimiento de la retina, por miopias elevadas de 15-18
dioptrias o por traumatismos (accidentes o deportes).

Puede suceder que por desprendimientos, desgarros o hemorragias del humor vitreo
se arrastre también la retina. Ademas, las alteraciones degenerativas del vitreo
también pueden determinar cierta pérdida de vision (p. €j., el vitreo degenerado y
licuado se traduce en moscas volantes y opacidades flotantes, y como éstas proyectan
sobre la retina imagenes anormalmente grandes, producen en el paciente grandes
molestias y ansiedad). Los procesos degenerativos del cristalino pueden conducir a la
formacion de opacidades (cataratas). Puede complicarse con casos de glaucoma.
Generalmente, puede padecer un miope de alta graduacion glaucoma simple.

Miopia nocturna

Se trata de la miopia producida por bajas condiciones de iluminaciéon. Tanto los
miopes como los emétropes en condiciones de baja iluminacién presentan este
fendmeno. En el caso de los emétropes, se convierten en miopes y, en el caso de los
miopes, éstos aumentan su graduacion miopica. En ambos casos, puede existir una
oscilacién de 0,50 a 1,50 dioptrias de incremento diéptrico. La miopia nocturna afecta
sobre todo a los conductores de vehiculos que tienen turno de noche.

Estado o6ptico

En el ojo mi6pico, los rayos paralelos de la luz llegan a un foco delante de la retina. Asi
pues, la imagen que se forma sobre ésta esta constituida por circulos de difusion
producidos por el haz divergente.

Se deduce que los objetos lejanos no pueden verse claramente; sélo los rayos
divergentes encontraran la retina. Por tanto, para ver con claridad el objeto ha de
llevarse cerca del o0jo, de forma que los rayos que llegan desde él se hagan lo bastante
divergentes. Este punto, mas lejano en el que los objetos se ven con nitidez, se llama
punto remoto. En el ojo emétrope esta situado en el infinito; en el midpico estd a una
distancia finita, y cuanto mayor sea la miopia méas corta sera la distancia (fig. 1).

Para ser enfocados, los rayos paralelos que llegan de los objetos distantes tienen que
hacerse mas divergentes, lo que se logra con una lente divergente. Por ejemplo, si el
punto remoto esta a 1 metro, una lente de -1 D de potencia convertira en divergentes
los rayos paralelos como si vinieran de este punto; por tanto, la lente coOncava mas
débil con la que se logre visidbn normal es la medida del grado de miopia.

Analisis y test

Un examen general oftalmol6gico del ojo incluye:



Prueba de agudeza visual.

Prueba de la refraccion.

Prueba de visién del color.

Pruebas de los musculos oculares.
Examen con ldmpara de hendidura.
Examen de la retina.

Prondstico

El pronéstico de la miopia depende en gran parte de la edad del paciente. Si la miopia
no se detecta y corrige pronto, ésta puede provocar consecuencias sociales,
emocionales y educacionales para el nifio.

Cualquiera que sea su intensidad, si aparece antes de los 4 afios debe contemplarse
como potencialmente grave y requiere observacion. Por encima de esta edad, y sin
duda con més de 8 o 10 afios, los grados ligeros hasta 6 D son menos problematicos.
Sin embargo, debe tenerse cuidado especialmente alrededor de la pubertad, y si se
pasan los 21 afios sin progresion marcada, el proceso acostumbrara a permanecer
estacionario y el prondstico sera bueno. En los grados mas elevados de miopia, sera
reservado; tiene que basarse en el aspecto del fondo de ojo y en la agudeza visual
después de la correccién. En cualquier caso, siempre debe tenerse en cuenta la
posibilidad de una hemorragia subita o un desprendimiento de retina.

Profilaxis

Dada la naturaleza hereditaria tanto de la miopia como de los procesos degenerativos
gue la acompafian, no existe prevencion ninguna. Pero el seguimiento de las normas
de higiene visual y la consideracion del problema, mediante el tratamiento optométrico
adecuado, podran mejorar su evolucion.

Tratamiento

Es muy importante que la miopia se detecte y corrija a tiempo, ya que puede originar
consecuencias sociales, emocionales y educacionales para el nifio. La miopia puede
tratarse mediante medidas higiénicas, meédicas, opticorrefractivas y quirirgicas.

Tratamiento higiénico

El tratamiento higiénico general no es menos importante que la prescripcion éptica,
sobre todo en los nifios. Debe mantenerse un buen estado general, con mucha vida al
aire libre, ejercicio y alimentaciéon completa. Afios atras, se tomaban choques masivos
de vitaminas A y E. La vitamina E se recetaba por su accion protectora del colageno
presente en la esclerotica. Hoy dia, su empleo esta en desuso, ya que la alimentacion



suele ser equilibrada. La higiene visual también es muy importante. Durante el trabajo
de cerca, la iluminacién debe ser buena, preferiblemente natural, y debe estar situada
adecuadamente, la postura debe ser comoda y natural, se recomienda realizar
descansos utilizando la visién lejana durante el trabajo en vision proxima, hay que
vigilar el tipo de letra y debe evitarse la fatiga ocular excesiva. En los nifios con miopia
progresiva debe tenerse un cuidado especial a este respecto. Parece razonable
sugerir que mientras la agudeza visual corregida sea suficiente, se mantenga un
cuidado adecuado de la higiene visual y la salud sea buena, ya sera suficiente. Es
necesario recordar que la cantidad de trabajo debe ajustarse al desarrollo fisico y
mental general del nifio mas que al grado de miopia.

Tratamiento 6ptico

Como se ha comentado anteriormente, la neutralizacion optica de la miopia se realiza
con lentes negativas o divergentes. Estas lentes pueden estar montadas en gafas o
directamente sobre el ojo (lentes de contacto). Las gafas y las lentes de contacto se
usaran dependiendo de cada caso y problema de refraccion. Ambas se emplearan
atendiendo a las ventajas e inconvenientes que su uso presenta. En cuanto a las
gafas, su ventaja es que no tienen ningun efecto sobre el ojo, pero tienen el
inconveniente de que ocasionan problemas de estética, de uso en la practica de
deportes, de su incompatibilidad con la natacién, etc. Por su parte, las lentes de
contacto tienen la ventaja de su mejor correccion visual, de mejorar la estética y
consecuentemente la autoestima y de permitir la practica de actividades deportivas;
Sus inconvenientes son una posible intolerancia a las mismas y que pueden producir
Ulceras corneales e infecciones a veces graves, ya que es imprescindible una higiene
adecuada de la lentes de contacto. Se toma como el valor de miopia el de la lente que
la compensa, anotandose su potencia en dioptrias, con el signo negativo delante,
indicativo de la lente divergente.



La operacitn correctora dura unos 7 minutos, se hace con anestosia tépica,
con unas gotas, no provoca dolor ni nocesita sutura. Con of laser se mode-
lan las capas inferiores de 1a comea para comegir of defecto de vision

Con ol microquaratono automatico, algo asi

como un copillo do carpintero, 5o levanta una
lamina real

A continuacién, |a ldmina dosgajada muestra
las capas mds profundas de Ia cormea

El lser comienza a tallar la cérmoa dandole
2 curvatura adecuada para una correcta vision

S¢ vuelve a colocar i lamina corneal
on su posicion inicial, sin nocesidad de sutura

Técnica quirlrgica correctora de la miopia.

Tratamiento quirurgico

La cOrnea es la responsable del 80% del poder didptrico del ojo. Es una lente biolégica
que, junto con el cristalino, focaliza las imagenes percibidas en la retina. Cambiando la
curvatura de la cornea, se modifica el poder dioptrico del ojo. Este fendbmeno es la
base de la cirugia refractiva con laser excimer.

Existen diversos procedimientos quirdrgicos que modifican la refraccion del ojo.
Actualmente se emplea el laser excimer en sus dos variantes: la PRK (photorefractive
keraatectomy) y el LASIK (laser in situ keratomileusis).

El laser excimer actla remodelando la cérnea, cambiando su curvatura mediante la
ablacion de una parte de su espesor. Simplificandolo, seria como si con una lima
puliera parte de la cornea central para hacerla mas plana y modificar asi su poder
refractivo (fig. 2).
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En la PRK, el laser actla en las capas mas superficiales corneales (bajo el epitelio
corneal). Esta técnica estd indicada en miopias bajas y es dolorosa durante las
primeras 24-48 horas. El ojo debe ser tapado y puede originar alguna secuela como
una cierta opacidad corneal residual que ocasiona algunas molestias como el
deslumbramiento y los halos nocturnos.

Para solucionar estos inconvenientes se ideo la técnica LASIK. La fotoablacion con el
laser tiene lugar en las capas profundas de la cérnea, no produce dolor, se pueden
operar ambos ojos en el mismo acto quirdrgico y no deben ser tapados. Ademas, se
pueden corregir miopias mas elevadas de hasta 15 dioptrias y normalmente no
originan opacidades residuales molestas.

Cirugia LASIK

Esta técnica es la mas utilizada en la actualidad por su seguridad y eficacia, pues
provoca las minimas molestias para el paciente y su recuperacion es muy rapida.

La técnica consiste en la modificacion de la forma de la cornea mediante la aplicacion
del laser excimer. Este emite una energia muy precisa e inocua para los tejidos
corneales, que esta programada por un ordenador al que previamente se le han
introducido los datos del paciente. Su actuacion es tan precisa que su nivel de
seguridad se sitta en 0,25 micras. Una vez cambiada la curvatura de la cérnea segun
las dioptrias a corregir la capa de tejido corneal debido a su natural adherencia, se
reincorpora en su posicion inicial sin necesidad de puntos.

La intervencién dura unos pocos minutos. La operaciéon en si dura segundos,
dependiendo de las dioptrias. El resto del tiempo es empleado para preparar el ojo
para la aplicacion del laser. Es decir, previamente se instilan unas gotas de colirio
anestésico, para disminuir las molestias, y antibiotico, para prevenir infecciones al
paciente.

Anteriormente a la operacion se realiza una exploracién del paciente que incluye la
refraccion ocular, la tension y el estudio retiniano. Existen dos pruebas imprescindibles
antes de la cirugia: la topografia corneal y la paquimetria.

La topografia corneal disefia un verdadero «mapa» de la cérnea e informa sobre la
existencia de areas de debilidad corneal que contraindiquen la operacién. En cambio,
la paquimetria muestra el espesor corneal en las diferentes zonas corneales. Se debe
recordar que el laser excimer remodela la curvatura de la cérnea mediante la
fotoablacion de parte de su grosor, por lo tanto debe de existir un minimo grosor que
garantice la estabilidad corneal poscirugia. Por ejemplo, para corregir una dioptria de
defecto se deben ablacionar unas 10 micras de tejido corneal y el espesor medio
corneal es de unas 500 micras.

Como tratamiento posquirdrgico el paciente se medicara con colirios antibiéticos y
antiinflamatorios durante aproximadamente los 15 dias siguientes a la intervencion.

Las ventajas de la cirugia LASIK son las siguientes:



Debido a que el cambio de curvatura se realiza en el interior del tejido corneal, la
cicatrizacion y por consiguiente la recuperacion del paciente es mucho mas rapida.

Esta técnica no es dolorosa ni durante ni después de la intervencion.

Normalmente se operan ambos 0jos en la misma sesion quirargica. Asi, el paciente
presenta la ventaja de recuperarse de ambos 0jos a la vez y no se repite el estrés de
una nueva intervencion.

Los factores que hay que sopesar antes de la operacién son los siguientes:

La edad ideal para la operacion se sitla entre los 20 y los 40 afios, pero se pueden
operar pacientes a partir de los 18 afios si fuera necesario por motivos profesionales
(pilotos, policias, bomberos).

Los pacientes portadores de lentes de contacto deben interrumpir su uso previamente
a la exploracion preoperatoria durante siete dias si es una lente de contacto blanda y
durante 15 dias si es una lente de contacto rigida.

Esta técnica es recomendable para miopes que oscilen entre 1 y 15 dioptrias.

Es importante que la graduacién no haya variado significativamente durante el Gltimo
afo. Si bien esta técnica corrige el defecto refractivo, no detiene su evolucion.

La cOrnea debe tener un espesor minimo para que sea posible la operacion. Su
espesor total al finalizar la cirugia no debe ser menor de 380-400 micras.

Las embarazadas no son buenas candidatas, ya que durante la gestacion puede
modificarse su graduacion.

Esta contraindicada en pacientes con enfermedades oculares previas como cataratas,
uveitis, glaucoma, patologias retinianas y corneales severas y en enfermedades del
colageno (lupus eritematoso, artritis reumatoide) y enfermedades autoinmunes.

Las complicaciones a valorar son las siguientes:

En el 99% de los casos la operacién es un éxito y no presenta complicaciones.

El riesgo de infecciébn es poco frecuente. Si ocurre, hay que limpiar la cérnea y
administrar antibigticos.

El deslumbramiento nocturno puede mantenerse durante algunas semanas. Es mas
frecuente en ojos con pupilas grandes.

Los resultados son mejores cuanto menor es el defecto refractivo a corregir.



Astigmatismo

El ojo posee dos meridianos orientados en dos direcciones verticales y horizontales,
en la miopia e hipermetropia los rayos de luz que inciden al ojo paralelos son
refractados por igual en todos los meridianos, sin embargo en el astigmatismo no
ocurre asi sino que estos rayos que inciden paralelos son refractados de forma
diferente en cada meridiano.

Por lo tanto el astigmatismo es el estado de refraccién en el que no puede formarse en
la retina un foco puntual de luz, se lo reconoce también como una anomalia del
mecanismo Optico, en las que se produce un error apreciable al momento de realizar la
refraccion que es la desigualdad de la luz en meridianos distintos. (Wilson. 2008:73)

Etiologia

El astigmatismo puede ser un error de curvatura, de centrado o del indice de
refraccion.

[0 Congénito, con predisposicién hereditaria.

U Adquirido:

o Traumatismos y/o inflamaciones

o Intervenciones quirdrgicas

o Patologias.

Clasificacién del astigmatismo

Segun el meridiano que afecte, el error de enfoque hara que los objetos se vean
mas o menos distorsionados. Tres tipos:

[J Astigmatismo simple: solo se da en un gje.

[0 Astigmatismo compuesto: en un eje y esta asociado a miopia si los

ejes focalizan por detras de retina o a hipermetropia si los ejes focalizan por delante
de retina.

[0 Astigmatismo mixto: cuando un eje enfoca por delante y por detras

de retina.

Segun la regularidad de la superficie.

Dos tipos:

[0 Astigmatismo regular, la refraccion es la misma en toda la

extension de cada meridiano, es decir, es aquel en el que los meridianos de maxima
y de minima potencia estan situados a 90° el uno del otro.

[J Astigmatismo irregular, la refraccion varia en los distintos puntos



de cada meridiano, por ello la compensacién de dicho astigmatismo es muy compleja.
Normalmente tiene un origen patolégico, como consecuencia de alguna enfermedad o
traumatismo, por ejemplo un queratétomo, la presencia de una cicatriz.

Segun la longitud del ojo, no influye en la produccién del astigmatismo pero si en la
clasificacion, segun la posicion de la retina respecto a las dos lineas focales.

[0 Astigmatismo hipermetrépico simple, un meridiano emétrope y otro hipermétrope, a
su vez puede ser directo e indirecto.

(1 Astigmatismo hipermetrépico compuesto, ambos meridianos son hipermétropes, por
lo que ambas focales quedan por detras de retina.

[0 Astigmatismo midpico simple, un meridiano emétrope y el otro es miope.

[0 Astigmatismo miépico compuesto, ambos meridianos son miopes y por tanto las
focales quedan por delante de retina.

Astigmatismo mixto, un meridiano es hipermétrope y el otro meridiano miope.
Segun factores productores del astigmatismo.

1. Hereditario.

2. Congénito

3. Adquirido

Tipos de astigmatismo

Astigmatismo Corneal, se mide con la queratometria: a grandes rasgos, técnica
utilizada para medir los radios de curvatura de la cornea.

Astigmatismo Refractivo, es el que se prescribe en la gafa: generalmente el
astigmatismo corneal y el refractivo son distintos, pero si existen casos en los que el
astigmatismo corneal y el refractivo pueden ser iguales. El astigmatismo refractivo es
la compensacion del astigmatismo a través de todas las superficies 6pticas del ojo, por
ello es obligado hablar de astigmatismo interno, ya que el astigmatismo refractivo es la
suma del astigmatismo corneal y el interno.

El astigmatismo interno aparece en el cristalino ya que se produce la aberracién de
astigmatismo debido a que el haz de rayos entra de forma oblicua, este no puede ser
medido y es el que va a interaccionar con la cérnea, es por ello que el astigmatismo
refractivo serd la suma de ambos, del corneal y del interno. El astigmatismo interno, en
ocasiones y dependiendo del caso, podra anular al astigmatismo corneal.

Sintomas

0 Disminucion de agudeza visual
O Astenopia

0 Dolor de cabeza y mareos

0 Percepcién de imagenes distorsionadas



Tratamiento del astigmatismo
Tratamiento higiénico

Se recomienda que al trabajar durante un periodo largo de tiempo en vision de cerca
gue se interrumpa cada dos horas dicho trabajo y que se mire al horizonte durante 2 a
3 minutos.

(Wilson. 2008:73)
Tratamiento Optico-optométrico

La compensacion se realizara en gafa o con lentes de contacto, prescribiendo la
graduacién en una lente térica. Es necesario recordar el principio de compensacion de
ametropias que estéa basado en que la lente oftadlmica compensadora ha de formar la
imagen en el punto remoto del amétrope, que sélo existira uno en ametropias como
miopia e hipermetropia

“puras” sin componente astigmatico, para que este sea capaz de ver nitidos los
objetos sin acomodar. En el paciente astigmata se ha de tener en cuenta, que existiran
dos puntos remotos porque existen dos meridianos principales, por lo que el objetivo
de la lente compensadora sera formar dos imagenes correspondientes a los
meridianos principales para una vision nitida en ausencia de acomodacion. La lente
para la compensacién del astigmatismo es una lente torica, que a grandes rasgos y
para que sea facilmente entendible y sin entrar en principios matematicos, posee una
superficie mas curvada en un sentido que en otro, como por ejemplo un donuts partido
por la mitad.

Las lentes astigmaticas por su propia naturaleza crean una distorsion del espacio que
nos dificulta la adaptacion del usuario, ya que este tardara de unos dias a un par de
semanas en adaptarse, segun sea el valor del astigmatismo. (Elder. 1985:73)

Adaptacion

El valor del astigmatismo como la orientacion del eje, son decisivos en la adaptacion
ya que segun el valor y la orientacion de este puede provocar alargamiento de los
objetos en el meridiano de menos potencia, dando lugar a una interpretacion por parte
del paciente confusa ya que a pesar de ver nitidos los objetos no acaba de ver bien
debido a esa sensaciéon de alargamiento, pero por ello es muy importante instruir al
paciente antes de ponerle la gafa y avisarle que esa sensacion pasara en pocos dias.
(Elder. 1985:74)

[J En caso de tener un valor de astigmatismo elevado podemos aconsejar al paciente
gque se ponga la gafa en casa y sentado, para que el movimiento no lo maree en
exceso durante los primeros dias y la gafa acabe en abandono en un cajén, ya que en
estos casos los movimientos al andar, girar la cabeza provocan una sensacion de
movimiento de los objetos que le rodean afiadido por la naturaleza de la lente.

] Factores posturales, hay que explicarle que necesitara de un tiempo para habituarse
ya que puede ser que se note inseguro.

[J Si el paciente estd mal compensado puede mantener una determinada posicion de
la cabeza-cuello para compensar el problema de una incorrecta graduacion u



orientacion del eje. En el seguimiento del paciente astigmata esimportante observar
los cambios en la orientacion del eje, porque un cambio importante en la orientacion
del eje puede ser indicativo de problemas mas graves.



