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I. INTRODUCCION

Este trabajo pretende ser una pequefia gufa prictica e ilustrada sobr e la blefari-
tis meibomiana que aparece de forma aislada o relacionada con una roscea ocu-
lar o rosdcea (cutdnea). Se describen algunos principios para el diagndstico y el
tratamiento de una afeccién durante mucho tiempo poco conocida y subtrata -
da. Este trabajo se basa completamente en la exper iencia prictica de los autores
y refleja su actitud, a menudo empir ica, adquirida con el trato de numer osos
pacientes a lo largo de su prictica clinica o en la consulta de enfemedades exter-
nas e inflamatorias en el Centro Oftalmolégico de la Source durante los dltimos
diez afios.

Il. LAS BLEFARITIS

El término blefaritis abarca varias entidades que hay que identificar antes de decidir el tra-
tamiento terapéutico. El término “blefaritis” significa una inflamacién o infeccién de los
pdrpados, pero no tiene ninguna utilidad si no v a seguido del adjetivo que indica de qué
tipo de blefaritis se trata. Las blefaritis pueden clasificarse, entr e otros factores, segtin su
topografia o segin su etiologfa. De este modo, desde el punto de vista topogréfico se puede
distinguir entre blefaritis anteriores y blefaritis posteriores. Las blefaritis anteriores afectan
a la par te cutdnea del bor de palpebral; dos ejemplos tipicos y fr ecuentes son la blefaritis
estafilocdcica, reconocible fécilmente por los habituales “collaretes” alrededor de las pesta-
fias, y la blefaritis seborr eica, identificada por la pr esencia de escamas en el pirpado mds
alld del borde palpebral (Figura 1). La blefaritis posterior por excelencia es la blefaritis mei-
bomiana que afecta a la par te mucosa y al limite de la par te cutdnea y de la par te mucosa
del borde palpebral (Figura 2).



< Figura 1: Blefaritis seborreica grave.
Obsérvese la presencia de escamas,
generalmente méas numerosas en las
formas més secas.

Figura 2: Blefaritis meibomiana.
Engrosamiento del borde palpebral, sobre
todo posteriormente, con forma redondeada
de la parte mucosa del borde palpebral
debido a la presencia de un edema.
Visualizacién de los orificios de las gléndulas
de Meibomio donde se aprecia por
transparencia la acumulacién de material
lipo-purulento. Aspecto untuoso de la

\_ J superficie del borde palpebral y presencia
de telangiectasias.

Desde el punto de vista etiolégico, existen dos causas principales: un origen inmunitario,
como en la blefaritis seborr eica, y numer osas causas infecciosas. N o obstante, estas dos
etiologfas suelen asociarse. E n este documento s6lo se mencionardn las categorfas princi-
pales de blefaritis infecciosas, sin proporcionar una enumeracién exhaustiva.

La blefaritis estafilocécica es una blefaritis anterior pr  ovocada por una colonizacién de
estafilococos (normalmente dorados) en los pdrpados, alrededor de la base de las pestafias
y posiblemente en el foliculo piloso, asociada a una eaccién especifica del huésped (Figura
3). Asimismo, en esta blefaritis de origen infeccioso también intervienen factores inmuni-
tarios propios del huésped. D e hecho, a menudo se encuentran anti-estafilolisinas en el
suero de algunos pacientes. Los collar etes que se forman en las pestafias son escamas de
piel ulcerosa que se desprenden y que estdn generadas por la pestafia en cr ecimiento.
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< Figura 3: Blefaritis estafilocécica. La blefaritis se
observa en la parte anterior del borde
palpebral (blefaritis anterior), y su expresién es
méxima en las pestafias. Visualizacién de un
collarefe alrededor de una de las pestafias.




La blefaritis demodéctica se pr oduce por la colonizacién del foliculo piloso por par te del
dcaro Demodex (Figuras 4 ay b).

Tan sélo se mencionardn las blefaritis mds raras, como por ejemplo las blefaritis herpéticas
(virus herpes simple o virus varicela zdster), que no siguen ninguna regla topografica (figu-
ras 5 a, b y ¢), micéticas (Candida y otras) y parasitarias (M icrosporidium). La blefaritis
meibomiana también puede considerarse infecciosa, ya sea por etiologfa primaria o por
fenémeno secundario.

Aunque es posible que se pr oduzca una superposicién de difer entes entidades, es impor-
tante detectar la etiologifa pr eponderante en cada caso de blefaritis a fin de identificar el
objetivo principal del tratamiento.
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A Figura 4: Blefaritis mixta por Demodex y por estafilococos. (Figura 4a) La presencia de escamas secas
en forma de manguitos alrededor de las pestafias debe hacer sospechar la presencia de Demodex
folliculorum en el foliculo piloso. Esto puede detectarse (Figura 4b) analizando con el microscopio la
pestafia extraida de su foliculo piloso. En este caso puede resultar 0til un tratamiento con aplicacién de
éter a fin de erradicar el parésito.
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Figura 5: Blefaritis herpética. (Figura 5a) Afeccién de la
parte cuténea del parpado y del borde libre palpebral
donde se pueden apreciar ulceraciones si las vesiculas se
han roto. (Figura 5b) El aspecto tipico de las vesiculas en
forma de racimo facilita el diagnéstico. También es
posible que se produzca una afeccién concomitante
conjuntival y corneal (Figura 5c¢), especialmente en caso
/ de primoinfeccién como puede apreciarse aqui.




Ill. NOTAS ANATOMOFISIOLOGICAS
Y BASES FISIOPATOLOGICAS

Las gléndulas de M eibomio estdn situadas en el tarso palpebral, perpendicularmente al
borde palpebral, y desembocan en este bor de por su par te mucosa o por la unién cutd-
neomucosa (Figura 6). Hay aproximadamente entre 15 y 25 gldndulas por tarso y entre
30 y 50 por lado. Son glindulas de tipo sebdceo, pero su tamafio es claramente mayor que
el de las glindulas sebiceas!. Mediante un mecanismo de secrecién holocrina, producen el
lipido meibomiano, un conjunto de lipidos tensioactiv os que se encargan de r ecubrir la
capa acuosa de la pelicula lagrimal y, por consiguiente, de que ésta sea lisa y no se ev apo-
re demasiado rdpido?.
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< Figura 6: Glandulas de Meibomio.
/ b Vista del aspecto posterior de los tarsos:
(a) tarso superior; (b) acino (cuerpo)
de las glandulas de Meibomio;
(c) conductos de las glandulas de
Meibomio; (d) borde anterior del borde
libre palpebral; (e) borde posterior del

borde libre palpebral; (f) tarso inferior,
y (g) éngulo lateral del ojo.

La capa lipidica r ecubre la pelicula lagrimal y es uno de los elementos indispensables
para su buen funcionamiento (F igura 7). Sin entrar en detalles, la capa lipidica de la
pelicula lagrimal estd formada por dos fases. Por un lado, la fase polar que se compone
de lipidos polares (fosfolipidos, etc.) capaces de fijarse por su lado polar a la capa muci-
noacuosa y cuya funcién es permitir a los lipidos totalmente hidréfobos (fase no polar
compuesta de ésteres de esterol, ceras y triglicéridos) que se distribuyan por la super fi-
cie de la pelicula lagrimal. Por lo tanto, la fase polar tiene una funcién sur factante y la
fase no polar evita la ev aporacién de la par te acuosa de la capa mucinoacuosa. Cabe
tener en cuenta que un 75% de la péudida acuosa de la pelicula lagrimal se produce por
evaporacién y que s6lo un 25% se elimina por via lacrimonasal. G racias a la capa lipi-
dica de la pelicula lagrimal, esta evaporacién se reduce entre un 15 y un 20% !, por lo
que es fécilmente compr ensible que a gran par te de los pacientes que pr esentan dis-
funcién meibomiana se les diagnostique “sequedad ocular” primaria y se les trate erré-



neamente con ldgrimas ar tificiales, sin tener en cuenta la patologfa meibomiana. Los
lectores interesados en los aspectos fisicoquimicos y bioquimicos de las glindulas de
Meibomio y de la pelicula lipidica pueden consultar el ar ticulo exhaustivo publicado
en el Journal Frangais d’Ophtalmologie en junio de 2001 7.

/ Aire atmosférico \
Capa lipidica

Capa acuosa

Capas mucinicas

Células
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A Figura 7: Arquitectura de la pelicula lagrimal. La capa lipidica superficial disminuye de forma
notable la evaporacion de la capa acuosa. Esta primera capa se fija por su fase de lipidos polares
a la capa mucinoacuosa. Tal como se muestra en el esquema, la concentracién de mucinas de la
fase mucinoacuosa aumenta progresivamente a medida que es més profunda, con un gel mucinico
polar, en la superficie de las células epiteliales, que per mite la adherencia de la fase acuosa al
fondo celular hidréfobo.

La disfuncién meibomiana da lugar a una deficiencia de la capa lipidica super ficial y a un
efecto téxico directo sobre la superficie ocular.

La deficiencia de la capa lipidica debida a la pér dida de su funcién antievaporativa es una
de las causas mds fr ecuentes y la etiologfa mds infradiagnosticada de “ ojo seco”. Por este
motivo, la blefaritis meibomiana suele tratarse de forma inadecuada mediante la adminis-
tracién aislada de ldgrimas artificiales que resultan insuficientes sin tratamiento palpebral,
dado que la patologia no radica en la pr oduccién insuficiente de la fase acuosa, sino en el
exceso de evaporacién de ésta. Con frecuencia esta sequedad ocular se compensa con sece-
ciones excesivas de la gldndula lagrimal que originan el lagrimeo, motivo de queja habitual
de los pacientes. E 1 otro efecto de la disfuncién meibomiana es un efecto téxico dir ecto
sobre la superficie ocular que probablemente es la causa de los sintomas de quemazén que
notifican los pacientes. S e ha demostrado un efecto litico sobr e las células super ficiales,
repartido de forma homogénea por toda la super ficie ocular no expuesta y no dnicamen-
te en la zona expuesta de la super ficie ocular como se obser va en los sindromes secos por
deficiencia acuosa®>67:89,

La consecuencia de la disfuncién de la capa lipidica es un r etraso en la evacuacién de las
ldgrimas y una concentracién de r esiduos que producen un efecto irritante y pr oinflama-
torio adicional.



IV. LA BLEFARITIS MEIBOMIANA

La blefaritis meibomiana puede apar ecer de forma aislada o en el caso de r osdcea ocular
relacionada o no con r osdcea (cutdnea). Las caracteristicas v arfan ligeramente segtn si se
trata de una situacién o de la otra.

Cuando aparece de forma aislada, la blefaritis meibomiana se caracteriza principalmente
por una profusién de las secreciones con desnaturalizacién del lipido meibomiano, y por
un espesamiento de las secr eciones meibomianas que obstr uyen los orificios de las gldn-
dulas de M eibomio en la par te posterior del bor de palpebral. Estos casos pueden com-
plicarse y dar lugar a chalazién. A difer encia de la disfuncién meibomiana que se obser-
va en la rosdcea ocular, esta forma aislada puede obser varse en pacientes jévenes e inclu-
so en nifios. Curiosamente, la afeccién pedidtrica puede ser unilateral y su tratamiento es
relativamente poco eficaz. A menudo, esta forma juv enil evoluciona durante 3-6 afos y
desaparece sin ninguna explicacién. Contrariamente a los casos en adultos, la afeccién
meibomiana se observa en un contexto alérgico y es posible que sea necesario aplicar un
tratamiento antialérgico.

Cuando se presenta en caso de rosdcea ocular o de acné r osdcea, los signos de la blefaritis
meibomiana son mds inflamatorios y, en general, es cuando se puede hablar de una mei-
bomitis real.

Podemos distinguir 3 estadios de ev  olucién que
corresponden igualmente a tr es grados difer entes
de gravedad y cuya caracterizacién se hace median-
te la meibopresion diagndstica, tal como se descri-

be en el apartado 4.3.310.
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1. La disfuncién meibomiana/meibomitis de secre-
cién profusa con material lipo-pur ulento que pre-
senta un aspecto no homogéneo con la meibopr e-
sién. (Figura 8.)

2. La disfuncién meibomiana/meibomitis con lipi-
do meibomiano espeso o meibomitis v ermiforme
que produce la extrusién de tapones de lipido mei-
bomiano o de v ermiculos con la meibopr esién.
Esta es la forma que se obsewva habitualmente en la
blefaritis meibomiana aislada. (Figuras 9 ayb.)

3. La disfuncién meibomiana/meibomitis terminal
con desecacién par cial o total de las gléndulas de
Meibomio. Este estadio es caracteristico de la
enfermedad al final de su ev olucién y r epresenta
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A Figura 8: Meibopresién diagnéstica: estadio 1
lipo-purulento. La meibopresién se realiza tras la
administracién de una o dos gotas de anestésico
tépico mediante la compresién de cada glandula
de Meibomio entre un bastoncillo (a la derecha de
la foto) y el dedo del examinador (a la izquierda

de la foto). Visualizacién de un liquido no
homogéneo purulento y untuoso. Esta mezcla
puede ser irritante para el ojo y provocar
guemazén, a veces intenso.

un factor de grav edad. Las glindulas se vuelv en
atréficas y fibréticas con posible pérdida total de la
funcién meibomiana. E n general, la r espuesta al
tratamiento es poco satisfactoria.
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A Figura 9: Meibopresion diagnéstica: estadio 2a y 2b. En algunos casos, las secreciones meibomianas se
espesan de forma moderada (estadio 2a) (Figura 9a) o de for ma considerable y producen vermiculos
con la meibopresion (estadio 2b) (Figura 9b).

Los sintomas o quejas que notifican los pacientes son los siguientes:

(1) Enrojecimiento ocular (borde palpebral o inyeccién conjuntival); aunque se trate de un
signo de examen, este elemento a menudo es notificado por los pacientes cuy o entorno
hace prever este enrojecimiento.

(2) Quemazén ocular sin prurito. Se trata de un sintoma muy importante que hay que tra-
tar de identificar y que refleja la irritacién ocular producida por las grasas desnaturalizadas,
entre otras causas. S i el paciente experimenta pr urito, el médico debe poner en duda el
diagndstico y comprobar que no se trate de un pr oblema alérgico o un componente alér-
gico concomitante a la blefaritis meibomiana. La sensacién de quemazén puede ser muy
intensa e incluso incapacitante.

(3) Un sintoma bastante frecuente es el lagrimeo, acentuado con el frio, pr oducido por la
evaporacién excesiva de la fase acuosa que no estd lo suficientemente pr otegida debido a
una capa lipidica deficiente.

(4) Dificultad para mantener los ojos abier tos al final del dia (pdrpados pesados), un sin-
toma notificado habitualmente por los pacientes. N ormalmente los pacientes dicen que
deben renunciar a leer por la noche o que no pueden llegar a v er el final de una pelicula.

(5) También se notifican incomodidad visual durante la conducciédn nocturna, molestias
oculares mal sistematizadas y blefarospasmo.



4 3.1. Examen para identificar signos de rosdcea en la piel y el bor de palpebral

Telangiectasias cutdneas (F igura 10), rinofima (F igura 11) o telangiectasias palpebrales
(Figura 12). Hiperemia de la conjuntiva bulbar en caso de r osdcea o rosdcea ocular vaso-

motrices (Figura 13).

-

< Figura 10: Telangiectasias cuténeas.
Debe comprobarse su presencia en
caso de rosécea.

Figura 11: Rinofima. A menudo
asociado a la rosécea.
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A Figura 12: Telangiectasias del borde palpebral.

Debe comprobarse su presencia en caso de sospecha de rosécea o de rosécea ocular .
Figura 13: Rosécea de tipo vasomotor.
Inyeccion conjuntival. Este estadio de la rosacea es dificil de tratar .

4.3.2. Examen con la ldimpara de hendidura

Examen del bor de palpebral, depésitos lipidicos grasos o espumosos (saponificacién de

grasas); busqueda de telangiectasias (en caso de rosdcea, Figura 12); busqueda de engrosa-
miento de la parte mucosa (posterior) del borde palpebral (Figura 2), y examen de los ori-
ficios de las gldndulas de M eibomio (perlas de grasa en la super ficie). D eformacién del

borde palpebral, pestafias triquidsicas o distiquidsicas.



Examen de las conjuntivas: enrojecimiento de las conjuntivas palpebrales y bulbares. En el
caso de blefaritis meibomiana, el médico debe prestar atencién al hecho de que la conjun-
tiva palpebral esté iny ectada, pero no infiltrada (al contrario de las causas alérgicas). Los
vasos son ficilmente diferenciables (figuras 14 ay b).
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A Figura 14: Examen de la conjuntiva en caso de sospecha de blefaritis meibomiana.
(Figura 14a) Caso de blefaritis meibomiana con inyeccion conjuntival sin infiltracién. (Figura 14b)
Paciente con sintomas de prurito y quemaduras que presenta una infiltracién conjuntival en par te
papilar ademas de signos de meibomitis que indican un componente alérgico.

4.3.3. Meibopresién

El examen se efecttia tras la instilacién de una o dos gotas de anestésico tépico . Se ejerce
presién con la ayuda de un bastoncillo aplicado por el lado tarsal y se comprimen las glédn-
dulas de Meibomio contra el dedo del examinador situado en la piel del pirpado Este exa-
men permite determinar el estadio de la disfuncién meibomiana/meibomitis.

Con la meibopresion, el estadio 1 muestra una secrecién profusa y no homogénea de tipo
lipo-purulento (Figura 8). En este estadio de secrecidn sostenida, el prondstico es relativa-
mente bueno, ya que se puede anticipar una normalizacién de la secr  ecién meibomiana
mediante los tratamientos indicados m4s abajo.

El estadio 2 de la disfuncién meibomiana pr esenta un material espeso o incluso v ermicular
con la meibopresién (figuras 9 ay b). En este estadio todavia puede esperarse una evolucién
favorable, puesto que atn existe cier ta secrecién meibomiana que se deberd regularizar.

En el estadio 3, la meibopresién pone de manifiesto las glindulas de M eibomio secas con
ausencia de extr usién de material al r ealizar la presién. Raramente este pr oceso afecta a
todas las gldndulas, por lo que es importante identificar el ndmero de glindulas que toda-
via funcionan a fin de prever si se podrd obtener algtin tipo de respuesta al tratamiento. Si
la mayorfa de gldndulas estdn secas, el pr ondstico y la r espuesta al tratamiento general-

mente son pobres.

4.3.4. El tiempo de r uptura lagrimal (BUT) se mide con una luz azul tras la instila-
cién de una cantidad suficiente de fluor esceina. Cuando se le solicite, el paciente debe
dejar de parpadear para obser var la ruptura de la pelicula lagrimal mediante la aparicién
de zonas oscuras. Una ruptura de la pelicula lagrimal antes de 15-20 segundos indica muy
probablemente una inestabilidad de la capa lipidica.



4.3.5. Ensayo de aclaramiento de la fluoresceina

En caso de disfuncién meibomiana, la cantidad de ldgrimas eliminadas por via lacrimo-
nasal disminuye, dado que casi toda la fase acuosa se elimina por ev  aporacién. Esto da
lugar a la acumulacién de residuos en la pelicula lagrimal. De este modo, si se aplica fluo-
resceina a la pelicula lagrimal, el tiempo de eliminacién de este colorante serd may or en
caso de disfuncién meibomiana. Esto puede demostrarse de forma cualitativ a durante el
examen clinico. También existe una prueba estandarizada que pocos médicos tienen tiem-
po de r ealizar por que su pr ograma de consultas es demasiado apr etado. Con fines de
exhaustividad, a continuacidn se detalla el pr ocedimiento de esta pr ueba: se aplica una
gota de anestésico tépico; se pasa un bastoncillo impr egnado de fluoresceina por la zona
del fondo de saco lagrimal donde se haya obser vado una pequefia acumulacién de fluido,
y se coloca un papel de Schirmer nuevo cada minuto (la coloracién debe ser nula o mini-
ma en el segundo papel y debe haber desapar ecido en el ter cer papel de Schirmer). La
aportacién prdctica de esta prueba es limitada y de hecho rara v ez se realiza en la prictica

habitual.

4.3.6. Lipidometria lagrimal por interferometria (figuras 15, a, b, ¢, d, ¢)

Esta prueba se realiza con el interferémetro de la pelicula lagrimal Kowa DR-1. Este méto-
do estd actualmente en ev aluacién. Se basa en el principio de la inter ferencia de un ray o
con orientacién oblicua cuyos rayos refractados presentan una imagen mds o menos regu-
lar segtin la homogeneidad de la capa lipidica.
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A Figura 15: Lipidometria lagrimal mediante inter ferometria Kowa DR-1. Vista del instrumento
(Figura 15a). Ejemplo de pelicula lagrimal nor mal con cuatro fotos (en las cuatro esquinas) que
muestran los cuatro estadios de afeccién de la capa lipidica de la pelicula lagrimal (Figura 15b).
Ejemplo de pelicula lagrimal con afeccién moderada de la capa lipidica con presencia de residuos
(Figura 15¢). Afeccion grave de la capa lipidica antes del fratamiento (Figura 15d) y mejora
considerable fras el tratamiento (Figura 15e).



Este instrumento proporciona una medicién cualitativa de la capa lipidica y, en compara-
cién con los fototipos (grado 1-5), puede obtenerse una ev  aluacién semicuantitativa. El
interferémetro es muy voluminoso y debe colocarse en una mesa de examen independiente
(Figura 15a). Las mediciones son relativamente fdciles de tomar y la cur va de aprendizaje
es bastante breve.

V. LA ROSACEA CUTANEA Y LA ROSACEA OCULAR
(TERMINOLOGIA)

La rosdcea ocular puede ocurrir de forma aislada, per o habitualmente se obser va como
manifestacién ocular de una afeccién dermatoldgica: la r osdcea. En el 100% de los casos
de acné rosdcea demostrado, se produce una afeccién ocular, pero en el 20% la afeccién
ocular puede ser anterior a los signos dermatoldgicos. Asimismo, es poco fr ecuente detec-
tar una rosicea ocular aislada.

El estadio inicial de la r osdcea ocular o de la afeccién ocular de la r osdcea cutdnea es un
enrojecimiento conjuntiv al idiopdtico debido a una disfuncién del sistema v~ asomotor.
Estos pacientes presentan inyecciones conjuntivales cldsicamente exacerbadas por algunos
alimentos, como por ejemplo, el vino blanco o las comidas picantes. La afeccién puede
estabilizarse en este estadio, en cuy o caso se hablarfa de r osdcea o rosdcea ocular vasomo-
triz! 1213, Sin embargo, en la may orfa de los casos los estadios ev olutivos descritos m4s
arriba se ven complicados por una blefaritis meibomiana.

VI. COMPLICACIONES DE LA MEIBOMITIS
O DE LA ROSACEA

Afortunadamente, la gran may orfa de los casos de disfuncién meibomiana no pr esentan
complicaciones graves, lo que nos permite tranquilizar a los pacientes y decirles, en caso
de que el tratamiento fracase, que se trata de una afeccién que, aunque es incapacitante,
no es peligrosa para el ojo.

El primer grupo de complicaciones incluye los problemas de la super ficie ocular que van
desde una mera queratitis punteada presente en aproximadamente un 20-30% de los casos
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A Figura 16: Pannus asociado a una rosécea. A Figura 17: Erosién asociada a una rosécea.



hasta consecuencias mds grav es presentes sobre todo en caso de r osdcea grave, como por
ejemplo, pannus v asculares (Figura 16), er osiones corneales (F igura 17) y , en algunos
casos, perforacién (Figuras 18, a, b, cy d).
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A Figura 18: Perforacion corneal asociada a una rosécea. Vista de la superficie ocular justo después de
la perforacion (Figura 18a). Colocacién de un disco con adhesivo de cianoacrilato (Figura 18b). V ista
tras la colocacion del tapén de adhesivo provisional (Figura 18c). Después del injer to corneal definitivo

(Figura 18d).
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A Figura 19: Chalazién. Complica sobre todo A Figura 20: Ectropionizacién secundaria a
el estadio 2 de blefaritis meibomiana. una rosécea. A menudo se asocia a una
queratinizacién metaplésica.

Una complicacién bastante fr ecuente que se pr oduce sobre todo en las formas con
secreciones espesas es el chalazién (F igura 19). U na hipersensibilizacién a par ticulas
bacterianas puede producirse en forma de infiltrados o de tlceras marginales (catarra-



les) o de flicténulas. Al final de la ev olucién, puede desembocar en una ectr opioniza-
cién acompafada frecuentemente de queratinizacién de la parte mucosa del borde pal-
pebral (Figura 20).

En caso de blefarospasmo, también se puede observar entropién o pestafias triquidsicas.

VII. TRATAMIENTO DE LA BLEFARITIS MEIBOMIANA
Y DE LA ROSACEA OCULAR

Los objetivos y las consecuencias posibles del tratamiento son los siguientes:

1. Reduccién de la flora bacteriana.

En caso de blefaritis meibomiana demostrada, el cultivo del borde palpebral no tiene ningu-
na utilidad prdctica. D e hecho, los gérmenes detectados corr esponden a la flora palpebral
habitual (estafilococos blancos y dorados, propiobacterium acnes y corinebacterias). Se reco-
mienda utilizar un tratamiento antibidtico, en principio tépico, para r educir la cantidad de
bacterias que contribuyen a la desnaturalizacién de las grasas (pr oduccién de lipasas).

2. Tratamiento antiinflamatorio.
Las grasas meibomianas desnaturalizadas dan lugar a quemaduras o signos inflamatorios.
Hay que romper este circulo vicioso mediante un tratamiento tépico antiinflamatorio.

3. La limpieza periédica de los depdsitos meibomianos, el v aciado meibomiano regular y
la normalizacién de la secrecién meibomiana.

4. Debe evitarse la administracién de ldgrimas ar tificiales al menos en la primera fase del
tratamiento. De hecho, la causa principal no es una insuficiencia de produccién del com-
ponente acuoso de la capa mucinoacuosa, sino una ev aporacién excesiva, por lo que no
bastardn unas gotas de ldgrimas ar tificiales para solucionar el problema.

5. Deben eliminarse los problemas hormonales o psiquicos subyacentes que puedan origi-
nar disfunciones hormonales o que puedan aumentar la sintomatologfa de las depresiones
larvadas.

6. Se espera que pr onto aparezca un auténtico sustituto del lipido meibomiano, aunque
parece dificil dada su compleja composicidn.

Evidentemente, la indicacién de un tratamiento sélo se r ealiza en caso de blefaritis mei-
bomiana sintomdtica o con complicaciones. Cabe destacar que la afeccién objetiva no estd
forzosamente relacionada con la sintomatologfa. Es posible examinar a un paciente con



una meibomitis grave que no tiene ninguna molestia o, al contrario, tener un paciente sin-
tomdtico con una afeccién objetiva moderada.

La terapia habitual consiste en un tratamiento antiinflamatorio, un tratamiento antibidti-
co y un tratamiento fisico en el borde palpebral (limpieza) y en las glindulas de Meibomio
(meibopresién terapéutica). En los casos de afeccién grav e y en el caso de acné r osdcea o
de rosdcea ocular, es necesario recurrir a un tratamiento antibidtico sistémico, no sélo con
fines antibidticos, sino para normalizar la secrecién meibomiana.

7.2.1. Tratamiento antiinflamatorio

Se dispone de agentes esteroideos y de agentes no esteroideos. La eficacia de estos dltimos
todavia debe demostrarse per o, segin la experiencia prdctica, es insuficiente al inicio del
tratamiento. Puede que estos agentes desempefien su funcién en la fase de consolidacién
del tratamiento. En numerosos casos de blefaritis meibomiana, el factor inflamatorio es lo
suficientemente importante como para que el médico no dude en utilizar agentes ester oi-
deos. P or supuesto, deben pr escribirse sin ninguna ex cepcidn colirios ester oideos, que
penetran en el interior del ojo . El corticosteroide tépico de primera eleccién es la fluor o-
metolona, una sustancia potente per o que no penetra en el interior del ojo y que puede
utilizarse bajo control estricto, incluso en caso de pr oblemas de presién intraocular. Para
obtener un efecto mds r evelador que cree un estado psicoldgico positiv o, se suele utilizar
un preparado que contiene un vasoconstrictor, dado que disponemos de una combinacién
de este tipo. En este caso, no se trata de una arma de doble filo como sucede en otras situa-
ciones de enrojecimiento ocular, puesto que la mejora de los otros pardmetros evita que se
produzca un efecto de rebote al dejar de utilizar el vasoconstrictor. En general, es adecua-
do realizar una administracién decreciente del colirio esteroideo consistente en 3 gotas al
dia al inicio del tratamiento que se disminuirdn de forma progresiva durante 3-5 semanas.
Posteriormente, para el tratamiento de mantenimiento, suele ser til un colirio ester oideo
a dosis reducida (por ejemplo, acetato de pr ednisolona al 0,1%) en los casos en que pr e-
domina el factor inflamatorio. Al igual que en todas las afecciones crénicas de la super fi-
cie ocular, es preferible utilizar monodosis sin conser vantes o frascos que posean un siste-
ma que evite el uso de conser vantes. Es preciso senalar que el dnico colirio ester oideo sin
conservantes disponible es el acetato de prednisolona al 0,5% (Minis), que se importa del
Reino Unido. Sin embargo, posee una dosis demasiado elev  ada para utilizarlo a largo
plazo. Antes de utilizar los colirios ester oideos, deben respetarse las precauciones de uso,
como el control de la presién antes y durante el uso del colirio y la ex clusién, por anam-
nesis, de un herpes ocular.

7.2.2. El tratamiento antibiético es el segundo factor impor tante
del tratamiento de la blefaritis meibomiana

La flora bacteriana casi siempre estd alterada en caso de blefaritis meibomiana. La disfun-
cién meibomiana (desnaturalizacién de los lipidos) debido a la ausencia de v aciado crea
espacios cerrados que propician el crecimiento bacteriano, y esta superpoblacién bacteria-
na contribuye a su vez, formando un circulo vicioso, a una desnaturalizacién adicional de
los lipidos. El antibiético mds utilizado es el 4cido fusidico (gel oftdlmico también dispo-
nible en monodosis). Este antibidtico tiene v arias ventajas. En primer lugar, es activo res-
pecto a la mayoria de agentes bacterianos de la flora palpebral y, en especial, a la may orfa
de estafilococos. Otra ventaja es que la tasa de resistencia de los estafilococos al dcido fusi-
dico no ha aumentado pricticamente en 30 afios y estd por debajo del 3%, lo que permi-



te una administracién prolongada de este antibiético 1. La pauta de administracién del
4cido fusidico, que escuece durante su aplicacién en mds de un 30% de los pacientes, es
de 2 aplicaciones al dia en el fondo de saco conjuntiv al durante 2 semanas y , posterior-
mente, sdlo 1 aplicacién por la noche antes de ir a dormir durante otras 2 semanas, de
forma concomitante con el colirio ester oideo. En algunos casos muy pur ulentos, es posi-
ble instilar un colirio de cloramfenicol, que se considera uno de los mejor es antibidticos
topicos y uno de los mejor tolerados. En algunas situaciones, el cloramfenicol sigue estan-
do indicado a pesar de los rar  os casos, no demostrados formalmente, de aplasia de la
médula ésea como consecuencia de la administracién de este colirio .

7.2.3. Tratamiento fisico del borde palpebral y de las glindulas de M eibomio

Es muy impor tante limpiar y desengrasar el bor de palpebral, ya sea con un bastoncillo
humedecido o incluso impregnado con un poco de champti para bebés ligeramente dilui-
do, o mejor con una solucién micelar adaptada para la higiene de los pirpados. También
existen toallitas impregnadas preparadas especificamente para este uso. No obstante, ade-
mds de esta limpieza hay que ealizar el tratamiento exhaustivo mediante la meibopresidn,
que se considera mds impor tante. De todos modos, en la primera visita, en la consulta
del médico se r ealiza una meibopresién diagndstica cuy o efecto también es terapéutico .
A continuacidn, se indica al paciente que continde v aciando las glindulas de M eibomio
(una vez al dia) mediante la aplicacién durante unos 30 segundos de una bolsita de té
negro caliente contra los pdrpados cerrados para que los orificios de unién de las glindu-
las de Meibomio se dilaten y los lipidos se solubilicen. Posteriormente, se efecttia un lige-
ro masaje en los pdrpados ejerciendo un movimiento hacia el borde libre palpebral con la
parte posterior de la primera articulacién interfaldngica del dedo indice. Algunos autores
recomiendan incluso un “calentamiento” de unos 5 minutos de duracién con una mds-

cara térmical®.

7.2.4. Evolucién y seguimiento del tratamiento

La duracidén del tratamiento inicial con un colirio ester oideo, si es necesario asociado con
un tratamiento de antibidticos, es de entre 4 y 6 semanas. Durante este tiempo, al pacien-
te se le visita una segunda vez para analizar la situacién mediante una nueva meibopresién
terapéutica (vaciado) y diagndstica (examen de la calidad de las secr eciones), un examen
del BUT y un examen con el lipidémetro Kowa DR-1. Un amplio porcentaje de los casos
muestra una clara mejora tras esta primera fase de tratamiento, siempr e que el diagndsti-
co se haya r ealizado correctamente. Estos pacientes pueden permanecer sin tratamiento,
pero cabe advertirles de que la sintomatologia puede reaparecer. Es imposible predecir qué
periodo de tiempo transcurrird antes de que los pacientes vuelvan a ser sintomdticos, dado
que la relacién entre los signos objetivos y la afeccién sintomdtica es aleatoria. En los casos
graves con recidivas frecuentes, el tratamiento se retoma del mismo modo, per o se conti-
nda con las curas de mantenimiento mensuales de corta duracién, con 4cido fusidico 1 vez
al dia por la noche y un colirio ester oideo de dosis baja, como la fluorometolona, 1 vez al
dia por la mafiana. Las curas pueden r epetirse al cabo de 6-12 meses o durante los meses
de invierno en los que la sintomatologia se v e exacerbada. D urante todo este periodo se
mantiene el tratamiento fisico (compresas de té caliente aplicando directamente la bolsita
y efectuando un masaje) y la higiene palpebral (solucién micelar y toallitas impr egnadas).
En el 15-20% de los casos, el paciente no notifica ninguna mejorfa. A menudo, esto se
corrobora de forma objetiva mediante el examen clinico que no muestra ninguna ev olu-
cién. Se trata en general de la categorfa de pacientes que poseen un elev  ado niimero de



glindulas de M eibomio secas. O tra situacién que se ha obser vado ocasionalmente es un
desequilibrio hormonal. Concretamente, se ha tratado a dos pacientes que habfan acudi-
do a numerosos oftalmdlogos con sintomas de meibomitis y que no experimentar on nin-
guna mejorfa con la administracién de ldgrimas ar tificiales y sélo una leve mejorfa con el
tratamiento para la blefaritis meibomiana. Estas pacientes se habfan sometido a una o va-
riectomia sin que se les hubiese prescrito ninguna sustitucién hormonal. Estas pacientes se
remitieron a un ginecdélogo y los problemas oculares se resolvieron tras iniciar una sustitu-
cién hormonal adecuada'”.

Otra situacién posible es una mejora objetiva en el examen clinico, con persistencia de los
sintomas. En este caso, hay que buscar la existencia de otra causa subyacente que hace que
estos pacientes sean mds vulnerables a ser sintomdticos, y no es raw, si se aborda al pacien-
te de forma indirecta, tener la sospecha de un estado depresivo larvado. Estos pacientes se
remiten al médico de cabecera, haciendo hincapié en un posible estado depresivo. En esta
categorfa de pacientes, también se observan algunos casos de demencia senil discreta iden-
tificados por el médico especialista tras una ev aluacién psicogeridtrica especializada.

7.2.5. Tratamientos adicionales en caso de rosdcea o rosdcea ocular

El estadio inicial del acné rosdcea o de la rosicea ocular es un desequilibrio vasomotor.

Este estadio es benigno, pero provoca muchas molestias debido a la inyeccién conjuntival
importante o al enr ojecimiento de la piel que se despr ende fcilmente. D esafortunada-
mente, el tratamiento es poco eficaz. A estos pacientes se les puede sugerir que eviten los
agentes desencadenantes, como por ejemplo, el vino blanco o las comidas picantes.

También se les pueden r ecomendar de forma puntual colirios v asoconstrictores, que sélo
deben utilizar en caso de necesidad, puesto que el efecto r ebote limita la utilidad de estos
tratamientos.

En caso de r osdcea o rosdcea ocular demostradas con afeccién meibomiana, existe la
posibilidad de recurrir a las tetraciclinas sistémicas utilizadas especialmente por su efec-
to estabilizante sobr e las secr eciones meibomianas mediante una disminucién de las
lipasas bacterianas, un efecto anti-colagenasa, un aumento de la fluidez de la fase no
polar de la capa lipidica y un aumento de las pr opiedades viscoeldsticas de las muci-
nas'®19, Probablemente sea preferible utilizar sustancias como la doxiciclina o la mino-
ciclina (de 50 a 100 mg dos v eces al dfa), que pueden tomarse junto con las comidas,
dado que su absorcién no se ve retardada por los productos ldcteos. La duracién del tra-
tamiento debe ser de 3 semanas o mds, con pr  olongacién en caso de eficacia. S in
embargo, este tratamiento no puede pr escribirse a mujer es embarazadas ni a nifos
menores de 12 afios debido a la posibilidad de malformacién o tincién dental. Los efec-
tos secundarios mds frecuentes sobre los que se debe advertir a los pacientes son la foto-
sensibilizacién y los trastornos gastr ointestinales. Las interacciones mds fr ecuentes se
observan con los protectores gédstricos (antidcidos) que disminuy en la absorcién de las
ciclinas y, en menor medida, la minociclina y la daiciclina. También cabe destacar una
posible potenciacién de los anticoagulantes cumarinicos.

En nifios que presentan una disfuncién meibomiana, se ha obtenido cier to efecto con
la eritromicina por via oral a dosis de entr e 500 y 1.000 mg/dia en funcién del peso
corporal®’.



7.2.6. Otros tratamientos

Las ldgrimas artificiales pueden ser Utiles, pero no se administran como primera opcién.
En caso de persistencia de los sintomas, sobr e todo si existe una desecacién impor tante
de las gldndulas de M eibomio, las ldgrimas ar tificiales pueden contribuir a mejorar lige-
ramente la sintomatologfa. No hay ningtin tipo de gotas que deban prescribirse especial-
mente. Se le dice al paciente que pruebe con varios colirios y que escoja el que le sea mds
cémodo. Puesto que la administracién debe ser constante, deben elegirse pr eferiblemen-
te colirios sin conservantes en monodosis o mejor frascos con un sistema que garantice la
esterilidad de la solucidn, teniendo en cuenta la cantidad necesaria y el coste elev ado de
las monodosis.

Empiricamente, se ha obtenido cier to éxito en la moderacién de la sintomatologfa de

algunos casos resistentes mediante la administracién tépica de pomadas oftdlmicas con
tetraciclinas (pomada a base de clorhidrato de clor tetraciclina, dificil de conseguir en
algunos paises).

En caso de queratinizacién del bor de palpebral, se tuvieron que prescribir en raros casos,
asf como en otros casos de queratinizacién, dosis minimas de pomada con 4cido retinoico

al 0,05% administrada 2-3 veces por semana?!.

En caso de blefar ospasmo (que es mds rar o que la sequedad ocular debida a un déficit
acuoso) se utilizaron inyecciones palpebrales de toxina botulinica, puesto que el blefar os-
pasmo es un factor que mantiene el cir culo vicioso en estos casos.

En los casos que llegan al estadio 3 de la meibopr  esién con la may orfa de gldndulas de
Meibomio secas, la esperanza r eside en los sustitutos del lipido meibomiano . En vista de
la complejidad de la composicién lipidica del lipido meibomiano y de las dificultades galé-
nicas que presentan estas gotas aceitosas, los trabajos de inv estigacién de colirios de susti-
tucién tardardn en finalizar. Un estudio reciente ha mostrado resultados prometedores con
un colirio de aceite de ricino homogeneizado de concentracién baja. Los buenos r esulta-
dos obtenidos se explican por el hecho de que este pr eparado de aceite de ricino contiene
una gran cantidad de lipidos polars, lo que permite que se eparta fécilmente por la super-
ficie ocular gracias a la parte hidréfila de los lipidos que contiene ?2.

VIIl. CONCLUSION

La blefaritis meibomiana es una afeccién tratada habitualmente en la consulta, per o en
muchas ocasiones todavia es poco conocida y tratada de forma incorr ecta. Curiosamente,
los sintomas no siempr e estdn r elacionados con los signos. La sintomatologfa es muy
molesta, pero responde parcialmente al tratamiento adecuado pr escrito, siempre que el
diagndstico se haya efectuado corr ectamente. Los tres elementos principales de la terapia
son el tratamiento antiinflamatorio, el tratamiento antibidtico y el tratamiento mecdnico
en los pdrpados, llevados a cabo por el médico (meibopr esién) y el paciente (higiene del
borde palpebral, calor y masaje).
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Intesvencion dietélica
con acrdos grases poliinsaturades,
una nueva apertac(c-jn
Dry. Jaime Borrds Ferré
MmN iU Amemasinas. ) mane)o de
Ja b)efar/w meibemiana

I. INTRODUCCION

Entre las opciones disponibles m4s r ecientemente para tratar de mejorar la
cantidad y la calidad del lipido meibomiano pr oducido y el papel irritante
que puede ocasionar sobr e la superficie ocular, existe la inter vencién dieté-
tica a base de dcidos grasos esenciales poliinsaturados, que también son
capaces de influir favorablemente en los procesos inflamatorios que afectan
al pdrpado, a la glindula de M eibomio y la superficie ocular.

Il. ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS
EN LA NUTRICION HUMANA

Los 4dcidos grasos poliinsaturados, con mds de un enlace
doble en su estr uctura, son esenciales en el hombr e ya que
éste carece de las desaturarsas necesarias para situar enlaces
dobles en las posiciones 3 y 6 de la cadena hidr  ocarbonada
que los constituye.

Por el contrario, si que somos capaces de sintetizar 4cidos
grasos saturados (ex entos de enlaces dobles) como el 4cido
palmitico y el dcido estedrico a par tir de la glucosa. Es por
este motivo que el hombre necesita obtener los dcidos grasos
esenciales de su nutricién diaria y , por lo tanto, su apor te se
encuentra sujeto al tipo de dieta que r ealiza el individuo.

Los 4cidos grasos poliinsaturados omega-6 pr ovienen princi-
palmente de la ingesta de grasas y carnes animales, per o su
fuente principal procede de los aceites obtenidos de las semi-
llas vegetales como el lino, el maiz, el girasol y la colza. E 1
aceite de oliva también los contiene en una cietta proporcién,
a pesar de ser mucho mds rico en 4cido oleico, el 4cido graso
monoinsaturado de la familia de los omega-9.



Los 4cidos grasos poliinsaturados de la familia omega-3 pr ovienen principalmente de las
grasas de animales de origen marino, cuya alimentacién estd basada en la cadena alimen-
taria de las microalgas marinas; especialmente del pescado azul como el atin, la sardina, la
caballa y el salmén. La administracién de dcidos grasos poliinsaturados de cadena larga
omega-3 y omega-6 en la alimentacién humana va seguida de su rdpido secuestro de la cir-
culacién sanguinea para ser depositados en las membranas celular es de toda la economia.
Son situados en la bicapa fosfolipidica de los eritr ocitos, las plaquetas, los espermatoz oi-
des, las neuronas y, los fotorreceptores, pero también en las células acinares de las gldndu-
las sebdceas de Meibomio que se encuentran en el seno de los pdrpados.
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Los dobles enlaces que incorporan en su estructura hidrocarbonada les confieren una gran
fluidez, que es may or cuantos mds dobles enlaces incorpor en, y que contrarrestan la rigi-
dez de los 4cidos grasos saturados que también se integran a los fosfolipidos. Este es el
motivo de su importancia como constituyentes de las membranas celulares, puesto que su
presencia hace que la membrana de la célula sea menos rigida; que sea mucho mds fluida
y flexible. E llo influye de manera notable en el metabolismo de la célula al facilitar los
intercambios con el medio extracelular.

1. SECRECION HOLOCRINA
DE LAS GLANDULAS DE MEIBOMIO!/2

La secrecién holocrina de estas glindulas hace que durante el pr oceso de maduracién del
meibomiocito, la célula migre desde la periferia del acino hacia su porcién central, un pro-
ceso durante el cual va aumentando su contenido lipidico. El proceso de maduracién ter-
mina cuando la célula es incapaz de contener may or cantidad de lipido y rompe su mem-
brana lipidica dentro del acino. Allf se
une con el lipido y las membranas de

los meibomiocitos madur os v ecinos 4

. La glandula de Meibomio
para ser vertidos al conducto de drena- gen? .
I . i la secrecién holocrina expulsa el
IS del acino, y de éste al conducto contenido celular junto a la membrana

colector central de la glindula, donde
son expulsados hacia la hendidura pal-
pebral por los orificios de denaje, en el

borde del pdrpado.

)




COMPOSICION DE LA SECRECION MEIBOMIANA'

Componente %
Ceras 35
Esteres de esteroles 30
Fosfolipidos polares 16
Diésteres 8,5
Triglicéridos 4
Acidos grasos libres 2
Esteroles libres 2

IV. LA PELICULA LIPIDICA DE LA LAGRIMA

El lipido meibomiano es vertido hacia la hendidura palpebral con cada uno de los parpa-
deos, y finalmente se mezcla con la ldgrima en la que constituy e una barrera fisica para la
evaporacién atmosférica de su fraccién acuosa.

La pelicula lagrimal tiene un espesor medio de unos 40um y se presenta delimitada en dos
capas: una capa mucino-acuosa a la que se le sobr epone la pelicula lipidica ultra-delgada.
El contenido total de lipido meibomiano de cada pdrpado es de 1g, con un ritmo de pr o-
duccién de 400 pg/h; la porcidn excretada se pega en el borde palpebral, donde origina un
reservorio lipidico del que solamente una pequefa fraccién es utilizada en cada parpadeo

para constituir la pelicula lipidica, cuyo espesor oscila entre 40 a 100 nm, para una super-

ficie de exposicién inter-palpebral de unos 2 cm 2

V. PROPIEDADES FiSICAS Y BIOQUIMICAS
DE LA PELICULA LIPIDICA LAGRIMAL

Las propiedades fisicas de la pelicula lipidica lagrimal dependen estr  echamente de las
caracteristicas bioquimicas de sus componentes, que se determinan por:

— Lalongitud de las cadenas de los 4cidos y alcoholes grasos; cuanto may or es la longi-
tud mayor es la viscosidad, y al evés. La viscosidad evita que se mezle la secrecién mei-
bomiana con la secrecién sebdcea de la piel.

— El grado de insaturacién; cuanto mayor es el nimero de enlaces dobles mayor es la flui-
dez del 4cido graso, y al revés.

— El grado de hidroxilacién; cuantos mds grupos OH contenga la cadena, may or serd el
ndimero de enlaces hidrégeno que se podrdn establecer con las moléculas de agua de la

fase acuosa subyacente, al aportarles cierta hidrofilia.

— El cardcter lineal o ramificado les confier e mayor o menor estabilidad.



VI. ORGANIZACION DE LA PELICULA LIPIDICA

La pelicula lipidica estd compuesta por dos fases: una fase polar fina y profunda adyacen-
te a la capa mucino-acuosa que adopta un papel fundamental de sur factante y de soporte
de la fase no polar mds espesa y responsable de asegurar las propiedades antievaporativas.
Las caracteristicas estructurales y funcionales de la fase polar y de la fase de barera no polar
dependen directamente de sus respectivas composiciones.

La conformacién de la fase de lipidos polar es es plana y delgada, estr ucturada en una
monocapa lamelar de lipidos polares con propiedades surfactantes; crea una interfase entre
las moléculas fisicamente incompatibles con el agua de la capa mucino-acuosa y las largas
cadenas hidrofébicas de los éster es esterdlicos, las ceras y los triglicéridos. Es la que per-
mite el enganche de la capa lipidica a la super ficie de la pelicula lagrimal pre-ocular.

Capa lipidica

'PIC ——— lipidos no polares
de la lagrima

efecto

\ antievaporativo
Lipidos polares
efecto
estabilizante

e— Capa mucinoacuosa

e—— Mallas mucinicas

— Epitelio corneal

Se compone esencialmente de fosfolipidos, ceramidas y glicolipidos. Los fosfolipidos con-
forman menos del 5% de los lipidos meibomianos pero tienen un papel funcional de pri-
mer orden en la fase polar. Se han descrito hasta 17 tipos difer entes de fosfolipidos, entre
los que la fosfatidilcolina, la fosfatidiletanolamida y la esfingomielina conforman el 80%

de ellos.

La cabeza polar del fosfolipido, rica en gr upos OH, le permite establecer uniones hidré-
geno con las moléculas de agua sub  yacentes; y la cola hidréfoba se coloca hacia arriba
huyendo del entorno acuoso, situdndose en un plano de menor polaridad, en contacto con
la fase de lipidos no polares. Las caracteristicas de los dcidos grasos incorporados en los fos-
folipidos contribuyen a la estabilizacién de la pelicula lipidica: segtin sean mds lineales o
ramificados, mds saturados o insaturados, de cadena larga o mds cor ta.



La alineacién de las cabezas polar es conforma una parrilla de dos dimensiones que r ecu-
bren la capa mucino-acuosa con las colas hidréfobas dirigidas hacia la super  ficie en una
estructura parecida a la de la bicapa lamelar fosfolipidica de las membranas bioldgicas.

Para una corr ecta estabilidad de la fase lipidica polar es necesario que la capa mucino-
acuosa presente asimismo un balance iénico y unas condiciones de pH adecuados que per-
mitan el establecimiento de las uniones hidr ogenadas.

La fase de lipidos no polares estd sustentada por la matriz polar y controla la transmisién
del vapor de agua, el oxigeno, el didéxido de carbono y los flujos idnicos; su pesencia redu-
ce la evaporacién en 10 a 20 veces y actda de reservorio de triglicéridos y ceras. Estdn com-
puestos por ceras, éster es de colesterol, triglicéridos, hidrocarburos y dcidos grasos libr es,
todos ellos con cadenas de carbono de longitud y grado de insaturacién v ariable.

VIl. LOS ACIDOS GRASOS ESENCIALES
EN LA BLEFARITIS MEIBOMIANA

Existen evidencias suficientes acer ca de la influencia de la

dieta en la produccién lipidica de la gléndula de Meibomio. é
Existen trabajos en los que se ha determinado la asociacién
de dcidos grasos especificos con signos también especificos
de blefaritis crénica, en los que se pr esentan desequilibrios

en las cifras de saturados e insaturados .

Shine WE y cols. (2000) llegan a la conclusién de que las \_

caracteristicas de fluidez y consistencia del lipido meibomia-
no se encuentran influenciadas primordialmente por la can-
tidad de 4cido oleico presente en la cera y en los ésteres esterélicos, asi como por el tipo de
dcidos grasos libres, y que ello ejer ce una influencia fundamental en la consistencia de las
secreciones meibomianas!.

Algunos autores como BD Sullivan y cols. (2002) han postulado la corelacién existente entre
la ingesta baja de dcidos grasos esenciales con el tipo de per fil que adoptan los lipidos polares

que se produce en la glindula de M eibomio en mujeres afectas de sindrome de Sjogren’.

Cermak JM y cols. (2003) han llegado a la conclusién de que en el sindr ome de Sjogren
se halla alterada la ingesta de determinados nutrientes, entre los que se encuentra el dcido
ascérbico y los dcidos grasos poliinsaturados tipo 4cido linoleico y dcidos grasos omega-3,
cuando se compara con su ingesta en el gr upo control?.

Ortros autores como Triverdi KA y cols. (2003) han sefialado que las mujer es que hacen
una dieta elevada en dcidos grasos omega-3, o rica en pescado azul, se hallan en un signi-

ficativo menor riesgo de desarrollar sindrome de ojo seco’.

Algunos autores han publicado trabajos clinicos en los que manifiestan haber obtenido
una mejora evidente en la sintomatologfa de la blefaritis y la meibomitis refractaria (blefa-
ritis posterior r efractaria). En el trabajo de Lahnera W] et al (1999), siete de los ocho
pacientes suplementados con dcidos grasos esenciales omega-3 y omega-6 obtuvier on una



marcada mejora en la sintomatologfa desde el momento en que éstos se
afadieron al tratamiento. Los sintomas con una mejora mds evidente fue-
ron la irritacién y quemazén. La may orfa empezaron a notar la mejorfa
después de tr es semanas de iniciada la suplementacién. La exploracién
con ldmpara de hendidura evidencid indicios limitados de una mejoria
objetiva en las glindulas, los pdrpados y la conjuntiv a. Los autores acha-
caban la efectividad del tratamiento al cambio provocado en la composi-
cién fosfolipidica de las membranas de las células de las gléndulas de
Meibomio, y por tanto de su pr oducto de excrecién. Achacaban el cam-
bio a la modificacién en la composicién de 4cidos grasos de la pelicula
lagrimal o al hecho de evitar la car encia localizada de dcidos grasos esen-

ciales en los conductos de las gldndulas de M eibomio hiperactivas®.

Pedraza Cy cols. (2002) han realizado un estudio para determinar la influencia en la adi-
cién a la dieta de dcidos grasos omega-3 y omega-6 para el tratamiento sintomdtico de
patologfas oculares relacionadas con la produccién y la funcién lagrimal. P ara ello, selec-
cionaron un total de 30 pacientes con edades superioes a los 55 afios que pesentaban alte-
raciones en la calidad de la ligrima que daban lugar a ojo seco, y que dividier on en tres
grupos de estudio: pacientes con sindr ome de S jogren, pacientes afectos de blefaritis y
pacientes con ojo seco no S jogren. Tras dos meses de suplementacién con dcidos grasos
omega-3 y omega-6, los autor es referfan haber conseguido una mejora significativ a en el
BUT, el test de Schirmer y en la tincién con fluor  esceina en todos los pacientes suple-
mentados, as{ como una mejoria en los sintomas subjetivos de sequedad ocular. Los auto-
res achacaban la mejora a la r elacién directa entre la adicién de los dcidos grasos esencia-
les a la dieta y el aumento en la fluidez y calidad de la secrecién meibomiana, y a los cam-

bios en la composicién fosfolipidica de las membranas de las células acinar es’.

Segtin ha publicado Boerner CF en Ocular Surgery News (2000), la disfuncién meibomiana
conduce a que se generen defectos en la capa lipidica de la ligrima, lo cual origina una ev a-
poracién de la capa acuosa que pr ovoca lesiones en la super ficie ocular y sintomas molestos
como el quemazén y picazén. En su estudio suministré 2000 mg/dfa de aceite de linaza rico
en 4cidos grasos omega-3 por via oral a 200 pacientes afectos de ojo seco, haciendo un segui-
miento a 3 afios. La evaluacién del sebo obtenido por compresién del parpado en color y en
consistencia mejor6 con la progresién del tratamiento. Se podfa apreciar un aceite mds trans-
parente alrededor de los ntcleos centrales de aceites mds blancos y cr emosos a su salida de
los orificios glandulares. Segtin la autora también mejor6 la tolerancia a las lentillas de con-
tacto y permitié que los pacientes necesitaran hacer un uso menos fr ecuente de hidratantes
oculares. Dos tipos de pacientes fueron los que mds beneficio obtuvier on de la suplementa-
cién: los que inicialmente producian muy poco lipido, y aquellos en los que la sececién mei-
bomiana les ocasionaba quemazdn al presionar y ser vertido hacia la ldgrima. La hipétesis de
la autora acerca de la mejora era que el aceite de linaza afectaba la cantidad del lipido v erti-
do a la ldgrima y aumentaba el gr osor de la pelicula lipidica. También se mostraba conven-
cida de la mejora en la calidad del lipido producido por un cambio en sus componentes que
hacfa que se transformara en mds transparente y menos irritante®.

Ovtros autores han destacado la importancia de los dcidos grasos omega-3 en la dieta por-
que, a diferencia de los precursores de los omega-6 que son r esponsables de la sintesis de
prostaglandina E2 y leucotrieno B4 muy inflamégenos, éstos saturan los procesos enzim4-
ticos de desaturacién y decantan la pr oduccién hacia los eicosanoides de la serie E3, que

son prostaglandinas consideradas como antiinflamatorias, mds conv enientes en los proce-
sos inflamatorios crénicos.>!%11
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