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Padecida por muchos y valorada por pocos, la disfunción de 
Glándulas de Meibomio abarca un amplio espectro de signos y 
síntomas que a menudo pasamos por alto en nuestra práctica 

diaria. Planteamos el aprovechamiento exploratorio y el uso de nue-
vas tecnologías a nuestro alcance para un diagnóstico y seguimiento 
más precisos.
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Anatomía y estructura
Las glándulas de Meibomio (GM) son complejos funcionales, localizados en el espesor del tarso, 
más abundantes en el superior que en el inferior, cuya misión es producir material sebáceo que 
será liberado para integrarse con los demás componentes lagrimales y cuya función principal es 
proporcionar estabilidad a la película lagrimal, con lo que evita y retrasa su evaporación (imagen 1).

Imagen 1. Disposición glandular normal en tarso superior

Se distribuyen paralelamente en el espesor tarsal y desembocan delante del borde mucocutá-
neo libre palpebral en intervalos regulares, separados por tejido conjuntivo y mucosa; la zona 
distal de los acini cuenta con la ayuda del músculo de Riolano para favorecer su excreción con 
las contracciones del mismo. A medida que avanza la edad, esta disposición va perdiendo defi-
nición y es más difícil de distinguir1,2.

La alteración de esta disposición anatómica tiene gran relevancia clínica, como se describirá más 
adelante en el desarrollo de la Disfunción de Glándulas de Meibomio (DGM).
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Tabla I.  
Composición lipídica  
de la secreción meibomiana

Superficie ~2 cm2

15-160 nm

Mg2+ Ca 2+

Cl -

Ca 2+

Na+

Na+

K+

K+

K+

3-40 μm

Capa lipídica
Capa de lípidos apolares en el exterior
Capa de lípidos polares en el interior
Proteínas intercaladas

Fase acuosa
Proteínas, sales, mucinas solubles 
(MUC5AC)

Glicocáliz
Glicoproteínas y mucinas   
transmembrana
MUC1, MUC4, MUC16

Superficie ocular

Imagen 2. Composición química de la película lagrimal

Secreción glandular
La composición del material sebáceo producido por las GM es, principalmente, una compleja 
mezcla de componentes grasos, entre los que se encuentran los siguientes (tabla i):
 

COMPOSICIÓN  
DE SECRECIÓN  
MEIBOMIANA

• Ésteres de colesterol

• Ceras

• Fosfolípidos

• Triglicéridos

• Colesterol

• Triacilgliceroles

• Hidrocarbonos

Todos estos componentes adquieren estado líquido a temperatura del borde palpebral para 
favorecer su interacción con la fase acuosa lagrimal. Sus componentes se derriten en un am-
plio rango de temperatura variable entre los 19,5 y los 40 ºC, dependiendo del lugar donde se 
encuentren: borde libre palpebral, córnea o fondos de saco; su estado físico es variable y esto 
modifica la dinámica y fluídica de la película lagrimal.

La excreción y el volumen que emana de las glándulas al exprimirlas es variable según la localiza-
ción que posean en el tarso. Se ha demostrado que las glándulas nasales son las que contienen 
mayor producción, seguidas de las centrales y en último lugar las temporales3,4.

El grosor habitual de la película lagrimal varía entre los 20 y los 160 nm. Posee una estructura lamelar, 
que consta de una capa interna acuosa y una capa externa lipídica, que recubre la zona interna me-
diante uniones polares de sus fosfolípidos (imagen 2). De la integridad de esta capa lipídica depende 
en gran medida la estabilidad de la película lagrimal, su tiempo de ruptura (T-BUT) y su evaporación5.
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Epidemiología y demografía
Casi todos los estudios sobre glándulas de Meibomio intentan realizar una estimación del im-
pacto que supone esta entidad en la población, y especialmente en el campo de la oftalmología. 

Nos encontramos ante la enfermedad más frecuente en esta especialidad, y una de las más difíciles 
de catalogar. Sus características y múltiples etiologías posibles, así como su amplio rango sintomatoló-
gico, y su solapamiento con otras entidades como el síndrome de ojo seco, la convierten en un gran 
“cajón de sastre”, que dificulta la estimación de su prevalencia e incidencia en la población6.

Las publicaciones revelan que la disfunción de glándulas de Meibomio es más frecuente en oriente 
que en occidente. Las series procedentes de Asia presentan frecuencias muy elevadas en su po-
blación, que pueden llegar hasta el 70 %, mientras que las series publicadas en Europa y América 
se estiman entre el 3 y el 20 %6. No existen estudios comparativos entre estas poblaciones tan 
dispares, aunque serían convenientes para esclarecer dudas razonables al respecto: ¿es posible que 
las  poblaciones asiáticas sean más prevalentes en DGM debido a la conformación diferente de sus 
párpados?, ¿poseen sus músculos orbiculares la misma fuerza contráctil para ayudar a la expresión 
glandular?, ¿por qué si la enfermedad sistémica más frecuentemente asociada a DGM es la rosácea, 
típica de la raza caucásica, los países asiáticos nos ganan en todas las series de prevalencia?

El rango de prevalencia tan variable entre las series (3-70 %) es un dato importante a tener en 
cuenta debido a que los parámetros evaluados para la clasificación y el diagnóstico son variables 
y difícilmente comparables entre estudios. Cabría destacar aquellas investigaciones que separan 
en sus resultados a los pacientes asintomáticos de aquellos que presentan clínica7-12. En estos 
casos, la prevalencia de la entidad se ve considerablemente modificada, pues la gran mayoría 
de los pacientes presentan una disfunción glandular sin síntomas asociados y tan solo un 8,6 % 
presentan clínica y otras alteraciones concomitantes13.

Respecto al sexo, las series presentan mayor consenso. Los hombres padecen la DGM desde 
edades más tempranas que las mujeres, iniciándose sus síntomas a partir de los 20 años en 
varones frente a los 30 en mujeres, probablemente por la influencia de factores hormonales13.

La edad es una variable importante a tener en cuenta: la prevalencia de DGM se ve incremen-
tada a medida que avanza en todos los estudios. Entre los 20 y los 80 años aproximadamente 
un 50 % de glándulas pierden su expresibilidad y, por tanto, su función, pasando de una media 
de 14,5 glándulas en la década de los 20 años a tan solo 7 en los 80. Esto lleva a una reflexión 
casi obligada acerca de esta entidad: ¿nos encontramos ante una verdadera patología ocular o 
sencillamente ante un proceso fisiológico de envejecimiento e involución progresivo?6

Factores de riesgo
Los estudios sistemáticos que se realizan a cada paciente incluido en estudios clínicos e inves-
tigaciones han derivado en la impresión generalizada de que existen factores de riesgo que 
coexisten con la DGM y podrían contribuir a su patogénesis. Por ello, no deberían ser eludidos a 
la hora de realizar la anamnesis de estos pacientes.

Dichos factores de riesgo se pueden clasificar en tres grandes grupos, y en ocasiones se solapan 
con la clasificación de etiologías, pues muchos de los factores de riesgo de desarrollo de DGM se 
identifican en los estudios como causantes y detonantes del desarrollo de la enfermedad (tabla ii).
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FACTORES OCULARES

Posibles factores de riesgo de desarrollo de DGM

FACTORES SISTÉMICOS

FACTORES FARMACOLÓGICOS

FACTORES AMBIENTALES

• Blefaritis crónica

• Usuarios de lentes de contacto

• Infección por Demodex folliculorum

• Edad y sexo

• Déficit androgénico

• Atopia y rosácea

• Penfigoide de las membranas mucosas

• Síndrome de Sjögren

• Antidepresivos

• Terapias hormonales

• Antihistamínicos

• Isotretinoína (ácido 13-cis-retinoico)

• Dietas pobres en ácidos Ω-3 

• Temperatura y humedad ambiental

• Usuarios de ordenadores y dispositivos  
de iluminación de tiempo prolongado

Tabla II. Factores de riesgo probables para desarrollar Disfunción de Glándulas de Meibomio

Disfunción de Glándulas de Meibomio
La DGM consiste en la alteración crónica y difusa de las glándulas de Meibomio, caracterizada 
por la obstrucción de los orificios glandulares, sumado o no a cambios cualitativos y cuantitativos 
en la composición de su material secretado. Todo ello puede implicar alteraciones de la película 
lagrimal, síntomas de irritación ocular, inflamación e inestabilidad de la superficie ocular.

Sus alteraciones pueden ser asintomáticas y ser diagnosticadas únicamente mediante la explora-
ción oftalmológica, o bien causar signos clínicos específicos de esta entidad, como detallaremos 
más adelante. 

El mecanismo primario de aparición de esta patología es aún desconocido, pero sabemos y 
podemos describir algunos de los procesos que favorecen su desarrollo:

 Hiperqueratinización de los ductos
 Acúmulos de lípidos y células que obstruyen el lumen central
 Dilataciones quísticas de los acini y ductos secundarios
 Cambios inflamatorios y cicatriciales en las zonas periglandulares 

Empleada clásicamente como sinónimo de blefaritis posterior, la disfunción de Glándulas de 
Meibomio engloba una complejidad superior en su abordaje y diagnóstico. Por ello, considera-
mos que el diagnóstico de esta entidad debe valorarse a diferentes niveles, que analizaremos 
en detalle (tabla iii).
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Diagnóstico etiológico
La DGM es una entidad amplia con un amplio espectro de etiologías posibles, que deben ser 
valoradas y tenidas en cuenta para catalogar la enfermedad y plantear el tratamiento más apro-
piado en cada caso.

Puede ser una enfermedad primaria, sin asociarse a ninguna otra entidad, o secundaria, y mani-
festarse en el contexto de un cuadro sistémico, tales como enfermedades de la piel, acné rosá-
cea, dermatitis seborreica, atopia o penfigoide, entre otras. En ocasiones puede relacionarse con 
entidades menos frecuentes, como el tracoma o neoplasias, y también puede diagnosticarse 
como efecto secundario de algunos fármacos o toxinas14. Su clasificación etiológica puede verse 
resumida en la tabla iV.

La afectación glandular puede ser focal, si afecta a pocas glándulas, o difusa, si afecta a todas las 
glándulas en mayor o menor medida, y encontrarse en un estado inflamatorio activo o cicatricial 
inactivo (imagen 3).
 

Proceso diagnóstico de DGM

Diagnóstico etiológico

Diagnóstico mediante signos clínicos

Diagnóstico sintomatológico

Diagnóstico por imagen

Diagnóstico funcional Tabla III.  
Proceso diagnóstico de DGM

Imagen 3. Alteración focal de las glándulas de la zona nasal
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Clasificación etiológica de la disfunción de Glándulas de Meibomio

ALTERACIONES CONGÉNITAS

• Atrofia congénita de glándulas de Meibomio

ALTERACIONES OCULARES

• Blefaritis crónica

• Demodex folliculorum

• Síndrome de laxitud palpebral

• Aniridia

• Degeneración nodular de Salzmann

• Tracoma

• Conjuntivitis papilar gigante

• Lentes de contacto

• Tatuaje palpebral

• Concreciones

• Neoplasias 

FAVORECIDO POR FÁRMACOS

• Retinoides

• Terapia hormonal sustitutiva: estrógenos y progestágenos

• Antiandrógenos

• Antihistamínicos

• Antidepresivos

ENFERMEDADES SISTÉMICAS

• Dermatitis seborreica

• Acné rosácea

• Psoriasis

• Ictiosis

• Displasia anhidrótica

• Infección fúngica

• Síndrome de Turner

Tabla IV. Etiologías de la DGM
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Borde palpebral14,15

Grosor del borde libre 0-5

Irregularidad del margen (imagen 4) 0-1

Telangiectasias 0-1

Distiquiasis (imagen 5) 0-1

Madarosis  0-1

Malposición  0-1

Unión cutaneomucosa (línea de Marx): posicionamiento posterior 0-3 
con metaplasia escamosa (imagen 6) 

Diagnóstico mediante signos clínicos
Realizar una exploración detallada supone el primer paso para clasificar el tipo de DGM y el es-
tadio al que nos enfrentamos. Para ello, el grupo de trabajo internacional sobre DGM propuso la 
siguiente clasificación de los signos clínicos que debemos explorar:

Imagen 4. Borde libre palpebral irregular: tilosis evidente 

Imagen 5. Distiquiasis en párpado inferior
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Orificios glandulares14

Número de orificios superior e inferior n

Pouting: sobreelevación del orificio  
(imagen 7) 0-1

Capping: cúpula grasa queratinizada  
sobre el orificio (imagen 8) 0-1

Pérdida de definición de bordes 0-1

Invasión vascular 0-1

Estrechamiento del orificio 0-1

Posicionamiento posterior a la línea de Marx 0-3

Imagen 6. Mediante tinción con fluoresceína, se visualiza con mayor facilidad el posicionamiento 
anómalo de la línea de unión cutaneomucosa de Marx debido a la metaplasia escamosa

Imagen 7. Ejemplo de pouting glandular: el borde los orificios se ve sobreelevado respecto al borde libre 
del párpado.
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Acinos glandulares13

Facilidad de visualización (imagen 9) 0-3

Dilataciones quísticas  0-3

Concreciones 0-3

Chalazión  0-3

Dropout: atrofia de tejido glandular  0-3

Imagen 8. Ejemplo de capping glandular. Los orificios glandulares tienen una cúpula grasa que 
generalmente suele romperse con la expresión.

Imagen 8. Ejemplo de capping glandular. Los orificios glandulares tienen una cúpula grasa que 
generalmente suele romperse con la expresión.



13

Secreción14,16,17

Espumosa (imagen 10) 0-1

Volumen  mm

Calidad:  0-3

0. clara

1. turbia

2. granular

3. pastosa (toothpaste) 

Facilidad de expresión 0-3

Ausencia de secreción 0-1

Diagnóstico sintomatológico
Una vez realizada la exploración completa en lámpara de hendidura, es importante valorar la 
sintomatología del paciente al que nos enfrentamos. Como ya se ha comentado previamente, 
más de la mitad de los pacientes en los que se detecta DGM en la exploración son absoluta-
mente asintomáticos. 

Debido a la aportación de las Glándulas de Meibomio en la composición de la lágrima, los 
síntomas asociados a su alteración son en gran medida el resultado de una película lagrimal 
inestable e incompetente, por lo que se ven íntimamente relacionados con los del síndrome 
del ojo seco. El enrojecimiento conjuntival (imágenes 11 y 12), el escozor, la sensación de cuer-
po extraño, la fotofobia, el malestar palpebral, la pesadez y el cansancio ocular son algunos de 
los síntomas más frecuentemente referidos por estos pacientes18.

Imagen 10. Secreción espumosa acumulada en borde temporal
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Imagen 11. Imagen de análisis de hiperemia conjuntival en paciente afectado de DGM. Se puede distinguir 
entre la hiperemia bulbar interpalpebral y la hiperemia ciliar en el limbo.

Imagen 12. Imagen del mismo paciente anterior con resalte de los vasos para evaluar más detalladamente la 
dilatación y tortuosidad vascular

El cuestionario OSDI, de las siglas en inglés Ocular Surface Disease Index, es el de uso más 
extendido actualmente19. Consta de doce preguntas a realizar al paciente, puntuadas de 0 a 4 
según la frecuencia del síntoma. El resultado de puntos obtenidos varía en un rango de 0 a 100, 
y en función del resultado se clasifican los síntomas como: normal, de 0 a 12, leve, de 13 a 22, 
moderado, de 23 a 32, y severo, de 33 a 100 (tabla V).

Los cuestionarios de síntomas que se suelen entregar al paciente no son discriminatorios de 
aquellos que se emplean para la evaluación del ojo seco, pero han demostrado su utilidad 
para evaluar a estos pacientes y realizar un seguimiento apropiado de su evolución y de la 
efectividad de los tratamientos.
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Valor OSDI = 
Suma de puntos x 25
N.º de preguntas con ≥1 punto

Resultado de cuestionario OSDI

0-12: normal

13-22: leve

23-32: moderado

33-100: severo

Tabla V. Escala de valoración de resultados del cuestionario OSDI

CUESTIONARIO OSDI
A) Conteste a las siguientes preguntas marcando la casilla que mejor represente su 

respuesta: ¿Ha experimentado alguna de las siguientes alteraciones duran-
te la última semana?

   Casi  Casi  
 En todo en todo El 50 % en ningún En ningún 
 momento momento del tiempo momento momento

Sensibilidad a la luz 4 3 2 1 0

Sensación de arenilla 4 3 2 1 0

Visión borrosa 4 3 2 1 0

Mala visión 4 3 2 1 0

B) ¿Ha tenido problemas en los ojos que le han limitado o impedido realizar alguna 
de las siguientes acciones durante la última semana?

  Casi   Casi  
 En todo en todo El 50 % en ningún En ningún 
 momento momento del tiempo momento momento

Leer 4 3 2 1 0

Conducir de noche 4 3 2 1 0

Trabajar con ordenador 4 3 2 1 0

Ver la televisión 4 3 2 1 0

C)  ¿Ha sentido incomodidad en los ojos en alguna de las siguientes situaciones 
durante la última semana?

   Casi  Casi  
 En todo en todo  El 50 % en ningún En ningún 
 momento momento del tiempo momento momento

Viento 4 3 2 1 0

Ambientes muy secos 4 3 2 1 0

Aire acondicionado 4 3 2 1 0
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Diagnóstico mediante técnicas  
de imagen
El interés creciente por la DGM en la última década ha supuesto el impulso de técnicas comple-
mentarias que apoyan el diagnóstico obtenido con la lámpara de hendidura en la exploración, y 
que amplían la información que aporta la meiboscopía clásica.

1. Meibografía

Consiste en la captura de fotografías de las glándulas de Meibomio mediante la eversión palpe-
bral digital. 

Poco a poco, la meibografía se ha hecho un hueco ineludible en el diagnóstico y el seguimiento 
de estos pacientes, aportando imágenes de alta calidad, en las cuales se pueden evaluar múlti-
ples parámetros acerca de la estructura y conformación de estas glándulas en el tarso.

Facilita, entre otras cosas, la clasificación fenotípica y numérica de las glándulas en cada párpado, la 
forma de los acinos, la tortuosidad y ramificaciones del trayecto hasta el borde libre, el estado de los 
orificios externos, la dilatación de los ductos y/o la atrofia de los mismos, etc.2,21 (imágenes 13-17)

Imagen 13. Meibografía mediante eversión de párpado superior

Imagen 14. Dilataciones quísticas terminales
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Imagen 15. Dilataciones quísticas y tortuosidad terminal de los ductos a modo de remolinos

Imagen 16. Zona inferior nasal con inflamación residual y chalazión que distorsiona a la arquitectura glandular

Imagen 17. Atrofia glandular en tarso superior en zona nasal y central
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Imagen 18. 
Microscopía confocal de un paciente 
con DGM

2. Microscopía confocal

Con un uso muy extendido en aplicaciones corneales, la microscopía confocal aporta nuevos y 
valiosos datos a la exploración de la DGM mediante una técnica no invasiva.

Presenta la capacidad de medir la densidad celular/mm2, el diámetro de los acinos e incluso el 
número de células inflamatorias que contienen.

Se ha demostrado que los pacientes con DGM poseen una densidad glandular menor que los 
controles sanos, y en la medida que las glándulas se atrofian, se produce un aumento en la 
profundidad de los ductos residuales, el cual se atribuye al espesamiento de la secreción y al 
intento de suplir la función perdida por las demás glándulas22,23 (imagen 18).

Aunque el uso de esta técnica está poco extendido en la práctica clínica actual, la microscopía 
confocal es, sin duda, un campo de análisis abierto a nuevas investigaciones y una herramienta 
útil a tener en cuenta para la incorporación en el diagnóstico, especialmente en casos avanzados.
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Diagnóstico funcional
El diagnóstico funcional de la DGM implica diversos test y exploraciones con el fin de valorar la 
calidad y cualidad de la secreción glandular. Existen medidas directas de la secreción mediante 
test de análisis específicos del material excretado, y medidas indirectas que tratan de evaluar si 
la función de la película lagrimal se encuentra preservada o alterada.

1. Tiempo de ruptura de película lagrimal: Tear Breakup Time (T-BUT)

Consiste en un sencillo test exploratorio, que se realiza habitualmente en la consulta de ojo seco 
y cuyo objetivo es valorar la estabilidad de la película lagrimal. Existen evidencias marcadas acer-
ca de la relación entre la calidad y cantidad de los lípidos secretados por las GM y la estabilidad 
de la lágrima sobre la superficie ocular24,25.

Se instila fluoresceína en el fondo de saco conjuntival del paciente, y tras unos cuantos parpa-
deos y aproximadamente 30 segundos tras la instilación, se pide al paciente que deje el ojo 
abierto y se comienza a contar en segundos cuánto tiempo tarda en aparecer alguna laguna o 
hueco en la película lagrimal. La medida manual del TBUT es inexacta y difícilmente reproducible 
interobservador; por ello, actualmente disponemos de sistemas de análisis automatizados de 
dicha medida, capaces de detectar el segundo exacto en que se produce la rotura y en cuántos 
lugares lo hace, pues no es lo mismo una laguna pequeña aislada que múltiples roturas con-
fluentes (imagen 19). Obtener una imagen digitalizada es de utilidad para valorar la mejoría y 
evolución postratamiento en sucesivas revisiones del paciente.

2. Meniscometría y test de Schirmer 

La medición del menisco lagrimal y el test de Schirmer aportan información útil acerca del volu-
men de lágrima en la superficie ocular, y pueden ser parámetros valiosos a la hora de realizar un 
diagnóstico diferencial entre un ojo seco acuodeficiente, o un ojo seco evaporativo en posible 
relación con la Disfunción de Glándulas de Meibomio25 (imagen 20).

Aproximadamente entre el 75 y el 90 % del volumen de lágrima en el ojo se halla almacenado 
en el menisco lagrimal. Habitualmente se mide tras tinción con fluoresceína para facilitar su 
visualización en lámpara de hendidura. Actualmente existen métodos de medición mediante 
fotografías, que calculan el volumen del menisco con mayor precisión mediante la medida de 
longitud, altura y profundidad para calcular el valor con exactitud (imágenes 21-22).

3. Medición de la osmolaridad lagrimal

La medida de la osmolaridad lagrimal aporta datos muy útiles acerca de la composición y con-
centración de solutos en el espesor de la lágrima. Es una medida que nos indica el balance de 
movimiento y renovación de la lágrima en el ojo, aunque su uso es ciertamente poco extendido 
en la consulta diaria y pocos centros disponen de osmolarímetros para su uso diario.

Todos los estudios y metaanálisis coinciden en que los pacientes con síndrome de ojo seco pre-
sentan valores elevados de osmolaridad lagrimal respecto a los controles (superior a 308 miliOs-
moles/litro con el TearLab), y que los pacientes con DGM pueden presentar valores normales de 
la misma, por lo que disponer de este dato supone un aporte extra para ayudarnos en el complejo 
diagnóstico diferencial de estas entidades26,27.
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Imagen 19. Análisis del T-BUT monitorizado en un paciente con DGM. El dispositivo graba un vídeo en el 
intervalo interparpadeo y detecta las zonas donde aparecen lagunas en la superficie ocular, marcándolas en 
bordeado rojo sobre la imagen real del ojo. Después, esas lagunas son trasladadas automáticamente a un 
diagrama sectorial que muestra a modo de semáforo el tiempo que tardan las lagunas en aparecer. En color 
rojo aquellas que tardan menos de 3 segundos, en naranja y amarillo las que aparecen entre el cuarto y el 
duodécimo segundo, y en verde aquellas que tardan más de 12 segundos en aparecer.

Imagen 20.  
Test de Schirmer. Permite medir la cantidad de producción lagrimal 
en 5 minutos. Se realiza sin anestesia ni tinción de fluoresceína, 
colocando las tiras de papel en el fondo de saco. Valores superiores 
a 5,5 mm se consideran dentro de la normalidad.
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Imagen 21. Medidas de menisco lagrimal en un sujeto normal

Imagen 22. Medidas del menisco lagrimal en un paciente con síndrome de ojo seco acuodeficiente. 
Registrar y comparar estas medidas sin un dispositivo fotográfico adecuado, nos lleva a resultados  
con menor precisión y sujetos a variaciones interexplorador.
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Escala de gravedad de la DGM
Es importante realizar un correcto diagnóstico de cada paciente y analizar en detalle todas las 
características que nos ayuden a distinguir su enfermedad y el estadio de progresión en que se 
encuentra para poder asesorarle adecuadamente acerca del mejor tratamiento que podemos 
poner a su disposición y controlar su evolución y mejoría13.

Una de las mayores dificultades que entraña realizar una escala de gravedad en entidades como 
la DGM es que muchos de los signos que asociamos a mayor severidad no se correlacionan con 
los síntomas percibidos por el paciente ni implican un empeoramiento en su calidad de vida y 
pronóstico (tabla Vi).

Escala de gravedad de DGM

Frecuencia y gravedad 
de síntomas
 
 
OSDI
Osmolaridad lagrimal 
(mOsm)

Medida Schirmer (mm)
T-BUT

Tipo de secreción  
y pérdida glandular

 
ESTADIO 0 

Normal
Sin síntomas 

 
 
0

Normal 
≤308

≥10
≥10

Clara  
y limpia

 
ESTADIO 1 
Subclínico

Solo 
ocasionales

 
 

0-12
Normal 
≤308

≥10
≥7-10

Alterada solo 
a la expresión, 

subclínico, 
no evidente 
y sin pérdida 

glandular

ESTADIO 2 
Mínimamente 
sintomático

Desencadenados 
por factores 
ambientales

 
0-12

Normal 
≤308

≥7-10
≥5-7

Expresibilidad 
mínimamente 
alterada, sin 

pérdida glandular 
o muy leve

ESTADIO 3 
Medianamente 

sintomático
La mitad del 

tiempo, algo de 
limitación de la 
vida cotidiana

13-22
Aumentada 
levemente 
308-313

≥5-7
≥3-5

Medianamente 
alterada, signos 

marginales 
en borde 

libre, pérdida 
glandular 
media

ESTADIO 4 
Moderadamente 

sintomático
Frecuentemente. 

Limitan la 
actividad diaria

 
23-32

Aumentada 
moderadamente 

314-317

≥3-5
≥1-3

Viscosa y 
opaca, capping, 
telangiectasias, 

pérdida glandular 
media y de 

definición de 
orificios

ESTADIO 5 
Gravemente 
sintomático

Constantemente. 
Alta limitación

 
 

≥33
Marcadamente 

aumentada 
›317

‹3
‹1 o rotura 
instantánea

Ausente o muy 
alterada, cicatricial 

o no, borde 
palpebral muy 
distorsionado, 

pérdida glandular 
severa

Tabla VI. Escala de gravedad de la DGM propuesta que recopila parámetros diagnósticos, clínicos, 
morfológicos y funcionales
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