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Queratomalacia en el nino desnutrido

Jame Covrorapo-Domincuez*

Se estudiaron 29 preescolares desnutridos en tercer grado, con historia de alimentacién globalmente defi-
ciente y de pésima higiene individual y ambiental,que presentaron lesiones oculares atribuidas 2 avitamino-

sis A, fundamentalmente queratomalacia.

Quince pacientes exhibian queratomalacia con ulceracién corneal superficial y catorce, complicaciones
graves de aquella, como perforacién corneal. descemetocele, expulaidn del contenido ocular y Jeucomas
adherentes al resto de las estructuras del ojo, con amaurosis final,

Las alteraciones fisiopatolégicas ocasionadas por la carencia de vitamina A en las estructuras oculares son
sinérgicas a las inherentes a la deficiencia proteica. El tratamiento ha de ser local, general o quirirgico; pero
el principal manejo debe ser profilictico, mejorando las condiciones socioecondmicas y nutricionales de Ia
familia. Una vez instaladas las lesiones graves de queratomalacia, persistirn alteraciones visuales importantes,

desde leucomas gigantes hasta ceguera completa

La desnutricién constituye uno de los principales
problemas médico-sociales en paises calificados co-
mo subdesarrollados. Las publicaciones acerca de
este tema son muy numerosas y completas; se re-
fieren, como problemas acompafantes, diversas
complicaciones, principalmente de naturaleza infec-
ciosa, que provocan elevados indices de mortalidad,
principalmente en la edad preescolar. Asi, Ramos
Galvin afirma que 75 por ciento de las defunciones
en esta edad ocurren en nifios en mal estado nutri-
cional, con diversos pracesos infecciosos agregados;
en nuestro pais fallecen cada afio alrededor de
100 000 nifios preescolares con desnutricién.!

* Clinica-Hospita! T-1 No. 8. Cérdoba. Instituto Mexicano
def Segure Social.
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Cierto tipo de complicaciones, como la avitami.
nosis A, son de presentacién frecuente en estos nifios.
Cuando esta carencia no se detecta en sus etapas
iniciales, da lugar a todo un espectro patolégico,
caracterizado por lesiones que iniciaimente son dis-
cretas, tales como dreas xerfticas y ulceraciones
superficiales, que aunque todavia reversibles, pueden
en un momento dado progresar en forma ripida,
hasta provocar lesiones tan graves como son ulce-
taciones profundas y perforacién corneal, con ex-
pulsién del contenido ocular. Como secuela quedan
entonces leucomas adherentes y la ceguera perma-
nente.?®

El objeto de esta publicacién es dar a conocer
las caracteristicas del problema en la regidn donde
labora ¢l autor y analizar los resultados que pueden
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Figura 1. Uicera superficiai en cuadrante infe-
rior, ojo izquierdo.

esperarse de su maneje, e los termimos de das con
duwiones oculares al mgreso del enfenino, de su ey
tado nutricional v de las enfermedades .1_grcgaldus.

Material y métodos

I'1 material motive de este trabajo lo constituyen
29 mios ])ru,wu]iru que ingresaron a la Clinica-
Naspital 1.7 N® 8§ del Institute Mexicano del Se-
ouro Snc-iai, en Cdrdoba, Ver, desde julio de 1965
hasta febrero de 1978, por haber sido referidos de
otras mmidades para suatencion hospitalaria,

T'odos exhibian los siguicntes antecedentes: pro-
venir de familias campesinas pobres o de cortadores
de caiia, que vivian en rancherias alejudas de lus
principales ciudades del istado, dotadas de vias de
comuniceion cscasas v dificiles; lener padres anal-
fabetos, con bajo ingrese econdmico; haber recibido
cllos, como tedos los demas micmbros de fa familia,
alimentacion deficiente en los nutrimentos ¢sencia-
fes, ]Jdril(‘l.l'dfl'!l(.l'll(, proteinas ¥ carotenos v ocontar
con pésinios servicios sauitarios, por no deeir que
nulos,

los 29 pacientes presentaban  desnutricion  de
t‘(‘rccr grado, de acucrdo con la clasificacion de Go-
mes® 17 eran winas v 12 nifios. Ninguno de ellos
]ulna sido referido al servicio por virtud de la pato-
logia ocular propiamente dicha, sino por los proble-
nis gue s¢ mencionan cn ¢l cuadro 1.

Fucron estudiados conforme a las normas clinicas
Liabiluales del servicio. Se elabord una historia ¢li-
wica integral; se efectud exploracion ocular inten-
cionada con limpara, tratando de detectar lesiones
de avitaminosis; se buscaron también otras mani-
festaciones de avitaminosis y de procesos infeeciosos
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Cuadro 1. Diagndsticos de ingreso.

No. Por
Diagnostico pacientes ciento
Desnutricion de 3er. grado 25 100.00
Anemia hipocromica 25 100.00
Hipoproteinemia 29 100.00
Sindrome diarréico 26 8965
Desequilibrio electrolitice: 25 86.20 !
al moderado & 24.00 !
b) grave 19 76.00
Poiiparasitosis intestina! 24 82.75
L.esiones pelagroides a2z 75.86
Brernconeumonia 7 24.13
Escabiasis 5 17.24

asociados. Se hize la inveshgaciin de los anteceden
tos dictélicos, especificanente acerca de a ingesta
de proteinas v ocarotenos.

En lodaos 1o pacientes se practicaron de inmediato
los siguientes examencs de labormtorio: biometria
hemidtica conpleta, proteinas séricas con fraceiona.
micnte cn albnmings v globulinas, examen general
de orma v estidic  coproparatoscopico  seriado;
s¢ recabo también telerradiografia de tonx.

Posterioninente se cfectnaron controles decenales
de seroproteinas v de la biomvelra hemdtica, a fin
de valorarlos en relacién con la evolucion del cna-
dro ¢linico. Diariamente revisd ¢l autor ¢l estado
ocnlar, solicitando, cuando lo considerd necesario,
¢l concurso del oftalindlogo de la umdad.

tos enfermos fueron dados de alta cuando las
lesiones observadas al ingreso sc habian resuelte cn
una u ofra forma, v ¢ sindrome de recuperacién
nutricional estaba instalado en forma satisfactoria.

Caracteristicas clinicas

De acuerdo con la diversa patologia gque oxhibian
las estructuras oculares, so clasificaron los pacientes
cn dos grupos:

Grupo [. Xeroftalmia leve o moderada, con fo
tofobin  discreta, hiperemia conjuntival modcerada,
con fototobia discreta, hipercmia conjuntival mode-
rada, superficie corneat poco adelgazada o uleeracién
Corllea] muy superficial, de didmetro no mayor de
2 6 3 mm. Liste grupo consté de quince ninos.

Grupo I1. Gran adelgazamiento corneal, mtensa
fotofobia, edema palpebral, hiperemia conjuntival
acentuada y ulecracion corneal profunda, que evolu-
ciond rapidamente hasta la perforacién corncal ex-
tensa, gencralmente con salida del contenido ocular
y ocasionalmente hipepion, que dio lugar a leucomas
adherentes, estafiloma antertor v finalmente a ce-
gucra. Con tales caracteristicas sc encontraron cator-
ce pacientes.
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Figura 2. Ulceracitn profunda en ojo derecho.

CACETA MEDICA DE MEXICO

Figura 3. Hernia del globo ocuiar, ojo izquierdo.

Tratamiento

Crupo 1

I} Vitamina A: Por via bucal, 100 000 unidades
intcrnacionales (Ul) diarias en forma iuicial;
posleriormente 50000 6 25000 UI diarias, du-
nute 15 dias; mds adelante, 5000 Ul diarias,
hasta ¢l alta,

2} Protetnas:

a) Albimina humana o plasma fresco, por via
intravenosa, en dosis suficiente para elevar
las concentraciones de albmina sénca a lo
normal, ¢n forma fraccionada, con aplicacio-
nes dianias o cada tercer dia.

b) Administracion en forma de polvo adiciona-
do a la formula, a concentracién de 5 a 7.5
por ciento.

3} Cloranfenicol oftilmico en gotas, cada cuatros
horas; por las noches, en ungiiento, una vez al
dia.

4) Mectileclulosa oftilmica, gotas cada ocho horas.

Grupo II

1) Vitamina A por via bucal, 200000 UI diarias
por el tiempo necesario v de acuerdo con la
cvolucion de la patologia ocular, del grado de
desnutricion y de los problemas que motivaron
su hospitalizacion. No es posible precisar un
tiecmpo limite de tratamiento ni establecer un
esquema rigido, Al cicatrizar las lesiones oculares
y mcjorar ¢l estado general del enfcrmo, s¢ te-
ducia la dosis a 25000 UT y lncgo a 12 500 Ul
diarias, hasta la salida del servicio.

2} Proteinas:

a} Intravenosamnente, como se indicé para cl
grupo I, pero con aplicaciones diarias.

b) Por via bucal, en forma de polve, al 7.5 por

ciento en la formuala, tres tomas diarias,
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3} Cloranfenicol oftdlinico en ungficnto, cada ocho
horas.

4) Metilcelulosa oftdlmica, cada ocho horas.

5) Antimocrobianos: Penicilina G sédica, 100000
a 200 000 U./Kg./24 hs. o ampicilina, 100 2
150 mg./Kg./24 hs., durante el ticmpo neccsa-
Tio, potr via parenteral.

6} Atropina oftilmica los primeros dias, una gota
cada 8 4 12 horas.

7) Cura oclusiva permanente cn ¢l ojo afectado.

8) Cirugia, efectuada sélo en dos pacientes con re-
cubrimiento de la zona nlcerada mediante con-
juntiva, con malos recsultados, atribuibles a lo
avanzado de las lesiones v al pésimo estado del
tejido corneal.

Evolucién

Treee de los quince pacientes correspondicntes
al grupo 1 evolucionaron hacia la recupcracién com-
pleta, con restitucién de la cdrnea a lo normal, sin
cvidencia de complicaciones agregadas, con vision
normal a su sahda del servicio.

Los dos restantes progresaron a la fase de perfo-
racion corncal y lesiones mas graves, dentio de las
primeras 72 horas de su hospitalizacidn, a pesar del
tratamiento,

De los 14 pacientes del grupe II, 12 ingresaron
al servicio con la cdrnea adelgazada al maximo o
perforada y el globo ocular en pésimas condicioncs;
cuatro de ellos exhibian hipoprén y ocho opacidad
corneal en 40 por ciento 0 mas de la superficie cor-
neal, la que progresd en 48 horas hasta abarcar casi
toda la cdrnea. Dos enfermos presentaron estas le-
sioncs en las primeras 48 horas mostrando Ja misma
cvolucion que todos los demds del grupo. Cuatro
presentaron extrusion del cristalino, con phthisis
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Figura 4. Perforaciébn corneal con expulsion
del contenido ocular.

TR
Fig. 3. Leucoma adherente.

bulbi. ¥ doce pacientes las perforaciones ocurrieron
¢n ¢l cuadrante inferior corneal y sdlo en tres en
¢l centro de la comnea,

Todos los nifios que presentaron perforacion
corneal v las demds lesiones graves descritas, queda-
ron con leucomas adherentes, que abarcaron mds
de 90 a 100 por ciento de la superficic corneal y co-
mo consceuencia de ello, ocasionaron cegucra prac-
ticamiente completa. En dos pacientes ello acontecid
en ambos ojos.

En lo general, todos los pacientes se rccuperaron
en forma satisfactoria, habiendo sido dados de alta
en franca recuperacidn nutricional y asintomaticos,
liabiendo recuperado ¢n promedio 35 a 43 por ciento
ded peso de ingreso.

Solo tres de los 14 pacientes del grupo Il han
podido ser scguidos ¢n la consulta cxterna, v esto
tinicanicnte durante cinco meses. El resto jamas
acudié a control, lo que se explica por ser, como yu
s¢ anotd previamente hijos de trabajadores estaciona-
les del canpo, que laboran en diversas regioncs solo
por corfas temporadas, sin tener practicamente mma
residencia fija.

Los tres nifios mantuvieron un estado de ho-
meorrests aceptable, sin ninguna patologis agregada
a Ia desnutricidn. No se comprobd  clinicamente
ningttu nuevo signo agregade de avitaminosis A
ocular o cu el resto de la economia. En cuanto a la
vision, el ojo afcctado mostraba ceguera cowpleta,
sienndo normal ¢l ojo opuesto; los lcucomas adhe-
rentes tesiduales permanecicron estables, sin signos
linicos de reduccién, como sc reficre que en algv-
nas ocasiones puede suceder.

3728

Discusion

La evolucién del padecimicuto, en todos los pa-
cientes que llegaron a la ceguera, cs la habitualmente
descrita por diversos autores.™ ®

La valoracion de los anteccdentes sociocconommi-
cos, culturales, de las condiciones criticas a su ingreso
y sobrc todo, del pésimo estado nutricional, particu-
larmente los antecedentes de una dieta carente c¢n
proteinas y alimentos portadorcs de carotenos, sin
ningiin aporte vitaminico adicional, demuestra que sc
conjugau todos los factores indispensables para que
s¢ presente esta complicacion v sobre todo, para
gue ne hava una respuesta satisfactoria a los trata-
mientos que s¢ intenten.

Cou los ojos va perforados v la cémea practica-
mente derriticndose por las alteraciones estructnrales
locales, es dificil salvar la funcién visual, siendo la
cegucra la consecuencia final de todo cste proceso.

Esto contrasta notablemente con los resultados
obtenidos en los enfermos que aun presentando
queratomalacia, solo Ilegaron a la fase de uleeracion
comecal snperficial. ‘I'rece de los quince pacientes
se recuperaron por completo, sin mostrar las os
tructuras oculares ninguna sceuela aparente.

Lo anterior traduce que a pesar de que todos los
enfermos provinieron de nn wisine medie sociocco-
ndémico, de que mostraban pricticamente los miy-
mos antecedentes v similar patologia agregada, hay
algnnos factores que deciden en un momento dado,
una evolucion diferente en cada caso. Segun nues-
tro criterio, estos factores pucden ser los sigmientes:
1) EI tiempo de evolucidn de las lesiones oculares.

Mientras mds corto sea éste, habri menores pro-
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babilidades de que se instale una ulceracidn

mayor que pueda conducir a perforacién cor-

neal. En los pacientes del grupo I, aunque no
fue posible medir este tiempo por ignorancia de
los padres, pareciera que era méas corto que cn

los pacicntes del grupo 11

La gravedad de la deshidratacién previa, que

junto con la demds patologia fue la que llevd a

la hospitalizacién. El desequilibrio electralitico

por si mismo provoca notable resequedad corneal,
maxime cuando los enfermos se hallan con los
ojos permanentemente abiertos.

3) El grado de resistencia del epitelio corneal, que
indudablemente exhibe, como muchas otras es-
tructuras orgdnicas, variaciones individuales, qui-
zds de indole genética.

4) La conservacién de niveles séricos, tanto de refi-
nol como de proteinas, en un nivel bajo, pero
suficiente aun como para cvitar la progresién a
la fase de perforacién corneal, ademds de preva.
lecer adecuada absorcién v utilizacién de dicha
vitamina y de las proteinas administradas durante
el tratamiento y suficiente funcién hepidtica,
vital para el metabolismo del retinol.®

La avitaminosis A es un problema frecuente en
los paises con subdesarrollo. Las causas de su de-
ficiencia pueden ser primarias v secundarias, es decir,
por ingesta deficiente, va sea de la propia vitamina
o de sus precursores, los carotenos; o bicn, estar en
relacién con trastornos de la absorcién grasa.?

En la avitaminosis A hay queratinizacién de las
ctlulas conjuntivales v las de las glandulas de Mei-
bomio.* Fsto provoca quc el moco normalmente
producido por estas células disminuya dentro de la
pelicula de ldgrimas que bafian al globo ocular, con
lo que sc¢ reduce su capacidad humectante, A esto
e agrega un aumento de la evaporacidn de dicha
pelicula, exponiendo en forma notable el cpitelio,
lo que ocasiona resequedad (xerosis), con pérdida
de la brillantez conjuntival y aumento dc la suscep-
tibilidad a la infeccién. La produccion de enzimas
proteoliticas por las células epiteliales alteradas
(colagenasas y proteasas) coincide con bajos mive-
les inhibidores para estas enzimas (macroglobulina
o Z, antitripsina « 1}, lo que facilita 1a nlceracion del
estroma.!

McLaren? sugirié en 1964 que los ojos se afectan
en la avitaminosis A cuando la concentracion de
retinol en el plasma sanguineo cae por debajo de
20 microgramos por decilitro. Sin embargo se ha
comprobado que difcrentes manifestaciones oculares
por avitaminosis A se han presentado con niveles
de hasta 56 o m4s microgramos/dl.” De ahi que Ia
determinacién del caroteno sérico se considere
actualmente como un mejor indicador del cstado
normal de vitamina A; sus niveles séricos promedian
normalmente 45 2 160 microgramos/dl,, con una
media normal de 33 microgramos.®

[ o]
ot
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GACETA MEDICA DE MEXICO

Actualmente se considera que la avitaminosis A
no es el Gnico factor etiolégico de este tipo de le-
siones oculares v se afirma que la deficiencia pro-
teica juega un papel importante en este sentido, al
provocar un ripido gaste de la vitamina A almace-
nada, mala absorcion intestinal y reduccion de sus
transportadores proteicos plasmaticos. 8- 1¢

De ahi que en la actualidad, en ¢l tratamicnto
de la queratomalacia, se enfatice la necesidad de
administrar dosis masivas de vitamina A,'* asi como
proteinas de alto valor bicldgico, combatiendo al
mismo tiempo las infecciones, ya que se ha com-
probado que también depletan al organismo de di-
cha vitamina. :

En la terapcutica local se¢ incluyen actualmente
polimeros sintéticos con un efccto parecido al del
moco; los més prometedores parecen ser los Hama-
dos polimero y gelatina B-P, que pueden transfor-
mar el epitelioc corneal en una superficic hidrofilica
¥ por o tanto, mas humectable.

También se han aplicado inhibidores de las en-
zimas proteoliticas producidas por ¢l daio a las
células epitcliales. Se han disenado lentes suaves,
hidrofilicos, que crean nna pelicula de lagrimas re-
lativamente estable v ofrecen proteccién a la su-
perficie ocular.t

Entre las medidas de orden quirirgico, se reco-
mtenda cubrir la cérnea con replicgues de conjuntiva,
con ¢l objeto de detener la ulceracion del estroma,
principalmente cuando esta lesion es periférica; o
bien, practicar la queratoplastia, con la que algunos
autores obtienen excelentes resultados.'

Sin embargo, mds que todas estas medidas tera-
pcuticas novedosas, empleadas cuando la querato-
malacia ya estd establecida, con perforacién corneal
mminente o presente, lo fundamental del manejo
han de ser las medidas profilacticas ¢n todos los
casos en que se sospeche pucde presentarse csta
complicacion, sobre todo, si como es habitual, el
paciente ¢s un desnutrido de tercer grado.

El tratamiento profilictico es la prevencién de la
desnutricién avanzada y el manejo integral de toda
la grave patologia que habitualmente la acompaiia,
oricntado al mejoramiento de la salud piiblica y de
la nutricién popular, a fin de que los alimentos que
contienen vitamina A o sus precursores v las proteinas
de alto valor biolégico, ya scan animales o vegetales,
sean incorporadas a la dieta diaria familiar. Cuando
sea mecesario, no se debe dudar en administrar pre-
parados comerciales quc provean concentraciones
adecuadas de vitamina A, a fin de cubrir sus reque-
rimientos normales.
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