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Definiciones

El término Xeroftalmia (denotada X) significa
literalmente "ojo seco”. Sin embargo, la seque-
dad o la xerosis que también afecta a otras
partes del cuerpo (ver Capitulo 3), es solo par-
te del proceso anormal experimentado por es-
te 6rgano en la deficiencia de vitamina A. La
xerosis esta confinada a las estructuras epite-
liales del ojo o sea la conjuntiva y la cérnea.
Solo la conjuntiva que cubre el globo ocular,
conocida como conjuntiva bulbar y no la que
recubre los parpados o la conjuntiva palpebral,
es afectada por la xerosis. Por otra parte, la
coérnea experimenta otros cambios conocidos
como queratomalacia segun se describira pos-
teriormente. Después de la recuperacion de la
deficiencia aguda de vitamina A que afecta
mas que solo la capa mas superficial de la cor-
nea, persisten cicatrices de variable grado y
profundidad (denotadas XS).

La deficiencia de vitamina A también afecta
a laretina. El sistema de rodopsina en los bas-
toncillos retinianos es mucho mas sensible a
la deficiencia que el sistema de iodopsina en
los conos. Como consecuencia, la funcién de
los bastoncillos esta impedida desde el princi-
pio, lo cual da por resultado casos en que la
deficiencia de la visién nocturna es suficiente-
mente marcada. La deficiencia de la funcién
de los conos se observa rara vez clinicamen-
te. Existen pocos informes sobre dafos es-
tructurales a los bastoncillos denominados

Fondo Xeroftalmico (conocido como XF por
sus siglas en inglés).

El término xeroftalmia incluye todos estos
cambios del ojo. En otras palabras, la xerof-
talmia es sinénimo de todos los signos y sinto-
mas clinicos que afectan al ojo en la
deficiencia de vitamina A. En 1976, la OMS
clasifico los diversos aspectos oculares de la
xeroftalmia (Grupo de Expertos de la OMS,
1976) y los modifico en 1982 (Grupo de
Expertos de la OMS, 1982). También se des-
arrollaron criterios para determinar un proble-
ma de salud publica. Aunque ya se ha hecho
referencia a estos cuadros (ver Capitulo 4,
Cuadros 4.2 y 4.3), por razones de convenien-
cia se reproducen aqui (ver Cuadros 5.1y 5.2).

Cuadro 5.1. Clasificacion de la xeroftalmia
por los signos oculares  (igual al Cuadro 4.2)

Ceguera nocturna (XN)
Xerosis conjuntival (X1A)
Manchas de Bitot (X1B)
Xerosis corneal (X2)

Ulceracion corneal/queratomalacia
<1/3 superficie corneal (X3A)

Ulceracion corneal/queratomalacia
>1/3 superficie corneal (X3B)

Deformacion cicatrizal de la cérnea (XS)

Fondo xeroftalmico (FX)
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Cuadro 5.2. Criterios para evaluar la impor -
tancia en salud publica de la xeroftalmia vy
la deficiencia de vitamina A, basados en la
prevalencia en nifios menores de 6 afios de
edad en la comunidad (igual al Cuadro 4.3)

Criterio Prevalencia minima

Clinico (primario)

Ceguera nocturna (XN) 1,0%
Manchas de Bitot (X1B) 0,5%
Xerosis corneal y/o ulceracion/ 0,01%
gueratomalacia (X2 + X3A + X3B)
Deformaciones cicatrizales de
la cornea relacionadas con 0,05%
la xeroftalmia (XS)
Bioquimico (de apoyo)
Concentracion sérica de retinol
(vitamina A) 5,0%

menos de 0,35 umol/l (10 pg/dl)

En gran medida, los signos oculares en el
Cuadro 5.1 se enumeraron en orden ascen-
dente de gravedad. Esto significa que la fun-
cion retiniana tiende a ser impedida antes de
que la xerosis afecte primero la conjuntiva y
luego la cérnea. La licuefaccion de la cérnea
de creciente gravedad es normalmente una
etapa muy posterior. Las cicatrices corneales
no son parte del proceso activo de deficiencia,
estas pueden ser consideradas como resulta-
do de la deficiencia anterior siempre y cuando
estas que esté acompafiadas de las caracte-
risticas indicativas de deficiencia de vitamina A
como causa. Estas caracteristicas se trataran
posteriormente. El fondo xeroftadlmico no es
comun y se ha visto principalmente en nifios
de edad escolar. Este parece ser el resultado
de una deficiencia prolongada de vitamina A en
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la cual la deficiencia de la funcion de los bas-
toncillos es seguida por el dafio estructural
(Teng-Khoen-Hing, 1959). El fondo xeroftalmi-
CO No encaja precisamente en la clasificacion.

Antecedentes

Hay otros dos aspectos de la definicién de
xeroftalmia que necesitan aclararse. En pri-
mer lugar, existen otras causas de xeroftalmia
ademas de la deficiencia de vitamina A ali-
mentaria. La enfermedad epidémica que afec-
ta principalmente a los nifios pequefios en los
paises en desarrollo y que es nuestra inquie-
tud principal en el presente manual es una de
estas. Estos casos surgen esporadicamente y
son causados por diversos defectos en la uti-
lizacién de la vitamina A en el organismo. La
mayoria de estos casos son muy poco comu-
nes. El Cuadro 5.3 enumera los defectos com-
probados en el metabolismo de la vitamina A.

El otro aspecto del tema que necesita sefia-
larse es que algunos de los cambios oculares
pueden ser causados por enfermedades no re-
lacionadas con la deficiencia de vitamina A.
Por ejemplo, la ceguera nocturna es un sinto-
ma de varios trastornos degenerativos poco
comunes de la retina. Esta también es la ca-
racteristica principal de una enfermedad rara
gue ocasiona ceguera llamada retinitis pig-
mentosa. Estas enfermedades no responden
al tratamiento con vitamina A. La sequedad de
la conjuntiva y la cornea también es una ca-
racteristica de varios trastornos del tejido con-
juntivo difuso, uno de los cuales es el
sindrome de Sjogren. La xerosis es el resulta-
do de atrofia del epitelio secretorio de las glan-
dulas lagrimales y no responde a la vitamina A.

Hay varios hechos que aclaran los motivos
por los cuales en afios anteriores se haya
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Cuadro 5.3. Causas secundarias o endd -
genas de la deficiencia de vitamina A
(McLaren, 1992, modificado)

Enfermedades Mecanismos

Absorcion deficiente
de lipidos, incluida
la vitamina A

Enfermedad celiaca,
estomatitis tropical,
ictericia obstructiva,
ascariasis, giardiasis,
gastrectomia parcial o total

Pancreatitis cronica En algunos casos
secundaria a la

deficiencia de cinc

Pérdida fecal
excesiva, ho
relacionada con el
grado de grasa en
las heces

Fibrosis quistica

Defecto enziméatico Imposibilidad de
desdoblar el
-caroteno en el

intestino delgado

Almacenamiento
afectado por el
dafo a las células
hepéticas; la
deficiencia de cinc
aumenta el efecto

Hepatopatia crénica,
especialmente cirrosis

Se notificd un caso

de queratomalacia
como resultado de
transporte reducido

Pérdida de RBP
en la orina

Reduccion heterocigotica
de RBP plasmatica

Infeccion grave

prestado poca atencion a la xeroftalmia. Por
razones que no estan claras, la xeroftalmia no
se incluia generalmente entre las enfermeda-
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des clasicas de deficiencia de vitaminas cuan-
do estas se identificaron por primera vez en el
siglo XIX y principios del siglo XX. El Beriberi,
escorbuto, pelagra y raquitismo se considera-
ban generalmente juntas, y rara vez se incluia
la xeroftalmia (Funk, 1912). A pesar de que /a
vitamina A liposoluble fue la primera vitamina
identificada (McCollum, Davis, 1915) y por
consiguiente se le asigné la primera letra del
abecedario, la xeroftalmia no se estudio con
detalles en el momento. La ceguera nocturna
y las manchas de Bitot se describieron sepa-
radamente de los cambios que ocasionan la
ceguera de la xeroftalmia corneal. Es posible
que los cientificos y los médicos generales no
se sintiesen competentes para examinar el 0jo
y abordar la afeccién ocular. Es interesante
notar que la Unica deficiencia de vitamina que
alcanzé proporciones epidémicas y continda a
dichos niveles actualmente es la xeroftalmia.

La xeroftalmia corneal se asocia general-
mente con un grado intenso de deficiencia de
vitamina A que a menudo se acompafa de
malnutricién generalizada aguda (malnutricion
caldrico-proteica) e infecciones graves
(McLaren, Shirajian, Tchalian y col, 1965). La
muerte es el resultado mas probable en esta
etapa posterior, incluso en los pacientes ade-
cuadamente tratados. De esta manera, la
muerte "elimina" el problema de la atencion a
largo plazo de los sobrevivientes cegados. El
seguimiento durante un afio después del diag-
nostico de xeroftalmia corneal ha indicado
que sblo cerca del 40% sobrevive (ten
Doesschate, 1968). De estos sobrevivientes,
cerca del 25% queda totalmente ciego y del
50 al 60% quedan parcialmente ciegos.
Consecuentemente en los paises en desarro-
llo es poco comun encontrar en las escuelas
para ciegos una proporcion alta de personas
con xeroftalmia como causa de su ceguera.
Aun para aquellos que si se recuperan de la
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deficiencia de vitamina A aguda cuando son
jovenes, las posibilidades son poco alentado-
ras en la comunidad. En tales circunstancias,
se reducen las oportunidades de recibir edu-
cacion. Sin adiestramiento especial no podran
realizar ningun trabajo y su supervivencia
constituye una carga continua para la familia 'y
la comunidad en general.

La estrecha relacion entre la deficiencia de
vitamina A y la sensibilidad a las infecciones
se observo en animales de laboratorio y en ni-
flos hace muchos afos (Sommer, West, 1996,
pp. 62-98). Fue solo en los ultimos veinte
afos, aproximadamente, que este fenémeno
se exploro sistematicamente y cientificamente
a nivel de la comunidad. Esta investigacién ha
dado lugar, entre otras cosas, a un reconoci-
miento de la importancia para la salud publica
de la deficiencia subclinica de vitamina A en el
contexto de mayor sensibilidad de los nifios
pequeios que sufren diversas infecciones, y
también sus disminuidas perspectivas de su-
pervivencia. Estos temas se trataran en el
Capitulo 6. Este nuevo conocimiento ha dado
un extraordinario impulso a la campafa para
controlar y con el tiempo, erradicar la deficien-
cia de vitamina A en todos los grados. Sin em-
bargo, no se debe permitir que este cambio
importante y plenamente justificado de énfasis
recientemente desvie la atencion del hecho
de que un gran niumero de nifios pequefios to-
davia sufre problemas visuales como resulta-
do de consumir un régimen alimentario
deficiente en vitamina Ay sus precursores.

Es interesante sefialar que esta revolucién
en el modo de pensar acerca de la importan-
cia de la deficiencia de vitamina A en el hom-
bre forma parte de un modelo general que se
observa también en otras enfermedades por
deficiencia de micronutrientes. Esto es parti-
cularmente cierto en el caso de los dos ele-
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mentos, hierro y yodo que ahora se asocian
muy comunmente con la vitamina Ay los lla-
mados trastornos por desnutricion de micro-
nutrientes (OMS, 1992). Durante mucho
tiempo se consider6 que la deficiencia de hie-
rro era apenas un poco mas importante para
la salud publica que una importante causa de
anemia. Ahora sabemos que la capacidad de
trabajo puede verse afectada seriamente y en
los jovenes el desarrollo mental y la capacidad
para aprender pueden sufrir alteraciones. En
el caso del yodo se ha acordado el término
DDY (Desérdenes por Deficiencia de Yodo).
Actualmente se sabe que el bocio coloidal en-
démico no es la consecuencia mas relevante
para la salud publica de la deficiencia de yo-
do. El desarrollo del cerebro en la vida fetal y
posnatal temprana puede retrasarse y grados
relativamente menores de retraso son mucho
mas comunes que el cretinismo clinico. Otros
ejemplos de la expansién en afios recientes
de la importancia de la deficiencia de micro-
nutrientes son proporcionados por las vitami-
nas D y Ky el elemento cinc.

Ceguera nocturna (X1N)

Se recordara que el tema de la disfuncién
retiniana se consideré anteriormente con
respecto a los indicadores de la deficiencia
de vitamina A (ver Capitulo 4). Segun se ob-
serva en el Cuadro 4.4, la ceguera nocturna
(denotada X1N) es la forma mas extrema de
disfuncién retiniana y esta es lo bastante
grave como para ocasionar deficiencia sub-
jetiva de la vision nocturna. Como indicador
de los trastornos por deficiencia de vitamina
A, la determinacion de la ceguera nocturna
tiene tanto ventajas como inconvenientes.
Entre los aspectos positivos se menciona
gue las pruebas son no invasivas y algunas
pueden ser realizadas por personas sin
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Cuadro 5.4. Esquema para la clasificacion
de la ceguera nocturna por entrevista
(OMS, 1996)

1) ¢Tiene su hijo algun problema para ver
en el dia?

2) ¢ Tiene su hijo algun problema para ver
en la noche?

3) Sila respuesta a la pregunta 2 es afirma-
tiva, ¢es este problema el mismo que
tienen otros nifios en su comunidad?
(Nota: esta pregunta es especialmente
apropiada donde la deficiencia de vitami-
na A no es muy prevalente.)

4) ¢Tiene su hijo ceguera nocturna?
(Emplear el término local que describe el
sintoma.)

adiestramiento oftalmoldgico especializado.
En esta categoria se incluyen los cuestiona-
rios y la observacion del desempefio de ni-
fos pequefios en condiciones de baja
iluminacion.

Entre los aspectos negativos, la prueba ob-
jetiva de la visidon nocturna requiere equipos
complejos y costosos, manejados por perso-
nal oftalmolégico calificado. Los sujetos nece-
sitan tener suficiente edad y educacion para
cooperar plenamente durante la prueba. Esto
se aplica a la adaptometria a la oscuridad, a la
escotometria de bastoncillos y hasta cierto
punto a la electrorretinografia, la cual es me-
nos sensible. Se estan evaluando ciertas mo-
dificaciones a las pruebas clasicas
mencionadas, las cuales podrian desempefiar
una funcion en los estudios en el terreno en el
futuro (ver Capitulo 4). Todavia persisten al-
gunos inconvenientes y por consiguiente no
se hara mas referencia a las mismas.
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En los estudios en el terreno el método mas
practico para detectar la ceguera nocturna es
la entrevista; la OMS ha recomendado un es-
guema para esta finalidad (ver Cuadro 5.4).

Este esquema puede aumentar la especifici-
dad y reducir el error de la clasificacion exclu-
sivamente sobre la base de familiaridad con el
término. El uso de discusiones en grupos de
opinién en diferentes situaciones puede ser
util para identificar términos locales para la ce-
guera nocturna y la especificidad de los mis-
mos para determinar la deficiencia de
vitamina A.

En un estudio reciente en Bangladesh
(Hussain, Kvale, Odland, 1995) mas de cien
nifios entre los 2 y 15 afios de edad con ce-
guera nocturna segun el informe de sus pa-
dres se compararon con un nimero similar de
testigos. En ambos grupos se realizé un exa-
men de los ojos, prueba de la vision escotopi-
ca con un luxébmetro — una forma sencilla de
adaptoémetro a la oscuridad — y nivel de reti-
nol sérico. Aunque hubo correlaciéon bastante
cercana entre los dos métodos de diagnostico
para la ceguera nocturna, el informe de los
padres parecié ser menos sensible.

La aparicibn de nombres para la ceguera
nocturna en idiomas locales indica que este
fendmeno bastante distintivo esta ocurriendo
con cierta regularidad en las comunidades.
Los términos mas comunes usados son "0jos
de noche" y "ojos de gallina” (los pollos no tie-
nen bastoncillos y son ciegos de noche). La
ceguera nocturna es un sintoma tan distintivo
gue ha suscitado algunas historias interesan-
tes acerca de su aparicion. Por ejemplo, hace
muchos afios ocurrid entre los pescadores en
Terranova, Canada. Estos pescadores apren-
dieron a vendarse un ojo antes de salir y en-
frentarse al brillo resplandeciente del océano.
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Figura 5.1. Curva normal de adaptacién a la oscuridad que muestra el tiempo de transicion de los conos
y bastoncillos, el umbral de los conos y el umbral final de los bastoncillos (Hume y Krebs, 1949). Los
micromililamberts  (logaritmo) son unidades para medir la intensidad de iluminacién.

La retina del ojo expuesto se decoloraba y la
deficiencia de vitamina A evitaba la regenera-
cion de rodopsina. La pesca podia seguir al
descubrir el otro ojo.

La proporcién de ceguera nocturna detectada
en nifos muy pequefos es baja porque los
efectos de la deficiencia solo se hacen eviden-
tes cuando el nifio trata de movilizarse en la os-
curidad. Aproximadamente a partir de los 2
afios de edad las tasas de ceguera nocturna
tienden a subir, debido a una mayor actividad
del nifio. En afios recientes se ha comprobado
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gue los nifios en edad escolar y las mujeres
embarazadas y lactantes (Khan, Haque, Khan,
1984; Katz, Khatry, West y col, 1995) también
son grupos vulnerables en los cuales la medi-
cién de la vision de los bastoncillos puede ser
un medio Util para evaluar el estado de nutricion
de la vitamina A en una comunidad. Estos gru-
pos pueden cooperar en la adaptometria a la
oscuridad, el método preferible.

Los adaptometros a la oscuridad clinicos, di-
sefiados para uso en hospitales, son equipos
costosos y sensibles. Hay formas mas senci-
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Figura 5.2. Curvas de adaptacién a la oscuridad para un sujeto con problemas en diferentes etapas de

agotamiento (Hume y Krebs, 1949). Los

micromililamberts  (logaritmo) son unidades para medir la

intensidad de iluminacién, los nimeros a la derecha son las fechas de las pruebas.

llas y mas sodlidas de equipos que pueden
transportarse facilmente para usar en los estu-
dios en el terreno. La deficiencia de vitamina A
produce retraso en la adaptacion de los bas-
toncillos a las condiciones de iluminacién esca-
sa, seguido por la reduccién de la sensibilidad
al umbral. La Figura 5.1 muestra la curva obte-
nida en la evaluacion de un sujeto normal.

La Figura 5.2 ilustra como se elevaron pro-
gresivamente las curvas de la prueba en un
voluntario que recibia un régimen alimentario
carente de vitamina A.

En la practica, basta generalmente con permi-
tir al examinador y a un grupo de sujetos por

evaluar que se sometan a la adaptacion a la os-
curidad durante aproximadamente 30 minutos
en una habitacién oscura. En este tiempo se pro-
ducira la maxima adaptacion posible de los bas-
toncillos y se pueden realizar las pruebas en el
umbral final de los bastoncillos (ver Figura 5.1).

Con frecuencia, la ceguera nocturna es la
forma mas prevalente de xeroftalmia, como
podria suponerse. Aunque se ha considerado
usualmente que el retinol sérico de >20 pg/dl
es "normal”, se descubrié que cerca del 20%
de los nifios con ceguera nocturna y un 10%
de nifios con ceguera nocturna y manchas de
Bitot tenian niveles mas altos de retinol sérico
(ver Cuadro 5.5).
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Cuadro 5.5. Asociacion entre el estado de la xeroftalmia y la concentracion sérica de

retinol ( ug/dl) (de Sommer, West, 1996)

Estado clinico Deficiente  Bajo Adecuado Medio NUmero
(<10) (10-20) (>20) de casos

XN (+), X1B (-) 27% 55% 18% 13,9 174

XN (-), X1B (+) 31% 57% 12% 13,4 51

XN (+), X1B (+) 38% 53% 9% 12,1 79

Testigos del - - - 17,7 282

vecindario

Muestra aleatoria 8% 37% 55% 20,0 268

XN = ceguera nocturna; X1B = manchas de Bitot; testigos = individuos del vecindario de la misma edad y sexo; muestra
aleatoria = individuos semejantes de los seis pueblos estudiados

Como es de esperar la adaptacion defectuo-
sa a la oscuridad podria detectarse con nive-
les de retinol sérico entre 20 y 30 pg/dl.

Xerosis conjuntival (X1A)

El término xerosis conjuntival (denotado X1A)
podria aplicarse a cualquier etapa del cambio
xerotico en la conjuntiva (ver Figura 5.3).

Esto cubriria desde la citologia anormal de
la impresion hasta la sequedad de la conjunti-
va, la queratinizacion y la acumulacion de ma-
terial como ocurre en las manchas de Bitot
(denotadas X1B, ver a continuacién). La cito-
logia de la impresion conjuntival es subclinica
y fue abordada anteriormente (ver Capitulo 4).
En la clasificacion de la xeroftalmia (ver
Cuadro 5.1), bajo X1A se establecen diferen-
cias entre la sequedad y las manchas de Bitot.
Antes de que se llegara a un acuerdo sobre
este esquema, se dedic6 mucha atencion a di-
ferentes aspectos conjuntivales, incluyendo el
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Figura 5.3. Xerosis conjuntival (X1A).
Engrosamiento y plegamiento conjuntival
marcados con infiltracion y falta de claridad de la
cornea (X2). Vitamina A plasmatica, 3 pg/dl.

engrosamiento, el plegado y la pigmentacion.
Se reconoce actualmente que estas alteracio-
nes y el grado en el que ocurren no estan re-
lacionadas directamente con la deficiencia de
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vitamina A. Si se comparan la clasificacion
(ver Cuadro 5.1) y los criterios (Cuadro 5.2),
resulta evidente que X1A no es uno de los as-
pectos elegidos para las encuestas. La razén
para ello es que reiteradamente se ha descu-
bierto que si bien se pueden identificar facil-
mente los casos de X1A los cambios menores
estan sujetos a gran variacion en el observa-
dor y entre los observadores. Esto convierte
a X1A en un indicador de la deficiencia de vi-
tamina A poco confiable. Aun asi se utiliza en
encuestas a menudo, lo cual dificulta la inter-
pretacion de los resultados. Para la obtencion
de resultados reproducibles y comparables es
sumamente importante que se observen las
normas de la OMS en asuntos como estos
(Grupo de Expertos de la OMS, 1982).

Las pruebas tanto experimentales como cli-
nicas indican que el proceso de xerosis, que
también afecta a otros tejidos epiteliales ade-
mas de la conjuntiva y la cérnea, se debe prin-
cipalmente a cambios en las proteinas del
tejido en si. La pérdida de lagrimas también
ocurre pero este es un fenbmeno secundario
gue tiende a empeorar la xerosis existente. La
pérdida de las células caliciformes y la falta de
secrecion de mucina es parte integral, pero
secundaria, del proceso de xerosis en la con-
juntiva. Las infecciones oculares locales son
frecuentes lo cual empeora la afeccion clinica,
pero no tienen participacion causal.

Manchas de Bitot (X1B)

Segun se menciond anteriormente, las man-
chas de Bitot (denotadas X1B) son la parte fi-
nal del proceso de xerosis que afecta a la
conjuntiva bulbar. La mancha de Bitot caracte-
ristica (ver Figuras 5.4 a 5.6) ocurre en la par-
te expuesta de la conjuntiva, la fisura
interpalpebral.
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Figura 5.4. Mancha de Bitot (X1B) en la superficie
temporal de la conjuntiva bulbar en la fisura
interpalpebral. Pueden observarse claramente
burbujas de espuma.

Generalmente, la superficie temporal es
afectada en primera instancia y consecuente-
mente, la mayoria de las manchas de Bitot se
encuentran alli. La superficie nasal es afecta-
da posteriormente y solo en la afeccion exten-
sa el cuadrante inferior y finalmente el
cuadrante superior sufren modificaciones. La
mancha de Bitot consiste en un apilamiento de
células epiteliales queratinizadas exfoliadas
gue forman una zona algo elevada que puede
limpiarse facilmente. Esto produce una base
desigual y erosionada en el epitelio superficial,
en el cual pueden acumularse mas células
anormales en el transcurso de unos pocos di-
as. La naturaleza transitoria de las manchas
de Bitot crea un problema sobre su uso en las
encuestas. Una persona puede "borrar" una
mancha si se frota con vigor los parpados.

Las manchas de Bitot varian considerable-
mente en tamafo y forma. Las zonas afecta-
das de la conjuntiva pueden ser multiples,
pero por lo general hay una mancha uUnica en
el ojo. Algunas de estas manchas Unicas son
ovoideas, otras lineales, y ocasionalmente
otras toman una forma triangular en términos
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generales, con la base cerca del limbo.
Ninguna de estas caracteristicas es de espe-
cial importancia clinica (McLaren, 1962).

En términos generales, el aspecto de las
manchas de Bitot se ha comparado con 1) es-
puma o 2) queso (ver Figuras 5.4 y 5.5). Las
bacterias que forman gas pueden ocasionar el
primer aspecto. No se ha demostrado que la di-
ferencia de aspecto tenga importancia alguna.

Indudablemente, la manera mas significativa
en la cual las manchas de Bitot pueden clasifi-
carse es si responden o no al tratamiento con vi-
tamina A (Djunaedi, Sommer, Pandji y col,
1988). Existen varias caracteristicas que pueden
ser Utiles en todo intento por identificar la natu-
raleza de una mancha de Bitot (ver Cuadro 5.6).

Figura 5.5. Mancha de Bitot sin espuma y con
aspecto gaseoso. No se sabe si la naturaleza del
material tenga alguna importancia.

Generalmente no es posible determinar la
causa de una mancha de Bitot que no responde
al tratamiento. Algunas parecen ser vestigios de
problemas anteriores y por consiguiente, pue-
den en este sentido asemejarse a cicatrices cor-

54

Figura 5.6. Una mancha de Bitot Unica asociada
con la exposicidon anormal de la conjuntiva como

resultado del ectropion resultante de la cicatriz en
la mejilla.

Cuadro 5.6. Caracteristicas de las man -
chas de Bitot sensibles e insensibles a la
vitamina A (X1B)

Sensibles

» El sujeto es generalmente un nifio menor
de 6 afios de edad

» Con la dosificacion maxima de vitamina A,
la respuesta generalmente se pone en evi-
dencia en el lapso de una semana

» Generalmente acompafadas de xerosis
conjuntival generalizada y ceguera noctur-
na

* Los hombres son afectados mas comun-
mente que las mujeres

Insensibles

* Ocurre comunmente en nifios mayores de
6 afios y en adultos por lo demas sanos

» Generalmente una mancha pequefia, Unica

* No hay indicios concomitantes de deficien-
cia de vitamina A

» En gran parte es la causa del aumento evi-
dente de la prevalencia de X1B conforme
aumenta la edad
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neales (XS) relacionadas con problemas ante-
riores (ver mas adelante). En otros casos no
hay ningun indicio de una deficiencia anterior o
actual y pueden ser el resultado de traumatismo
local de algun tipo. Esto quiza se deba a una
combinacion de factores ambientales, entre los
cuales podria incluirse la exposicion ultravioleta
a gran altitud, las cabafas llenas de humo o in-
fecciones cronicas del 0jo, especialmente traco-
ma. Esta hipétesis esta respaldada por el hecho
de que las manchas de Bitot se forman mas fa-
cilmente en la parte mas expuesta de la conjun-
tiva. Informes sobre la exposicién a factores
ambientales y el resultado de su presencia en
el aspecto inusual de la conjuntiva como distor-
ciones de los péarpados, son pruebas adiciona-
les de la influencia de estos factores en la
formacion de las manchas de Bitot (McLaren,
1980) (ver Figura 5.6).

Figura 5.7. Opacamiento bilateral de la cornea (X2)
en un nifio pequefio identificado en una encuesta.

Xerosis corneal (X2)

Muchos casos de xerosis conjuntival van
acompafiados de una queratopatia puntiforme
superficial que puede observarse cuando se
examina con el microscopio de lampara hendida
(Sommer, Emran, Tamba, 1979). Esto indica
gue el proceso de xerosis tiende a difundirse
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desde la conjuntiva hasta afectar posteriormen-
te a la cornea. La xerosis corneal clinicamente
observable (denotada X2), en la cual la cérnea
tiene un claro aspecto brumoso (ver Figura 5.7),
tiende a durar solamente uno o dos dias antes
de avanzar a la deformacion de la cornea, cono-
cida como queratomalacia (ver a continuacion).

Hasta la etapa de xerosis corneal (X2) el tra-
tamiento inmediato con grandes dosis de vita-
mina A puede lograr la preservacion total de la
vista sin ninguna deficiencia residual. Es su-
mamente importante que todas las etapas de
xeroftalmia reciban el maximo tratamiento con
vitamina A (ver Capitulo 10).

Queratomalacia (X3A, X3B)

En la Clasificacion de Xeroftalmia de la OMS
de 1982 la queratomalacia (denotada X3A,
X3B) se dividié en dos etapas segun el grado
de afeccion de la cornea (ver Cuadro 5.1). La
gueratomalacia se caracteriza por el ablanda-
miento de la sustancia corneal y una xerosis
creciente del epitelio (ver Figuras 5.8 y 5.9).

Figura 5.8. Necrosis colicuativa (queratomalacia) que
afecta a la mayor parte de la coérnea (X3B). Es tipico
gue la parte superior quede relativamente indemne.

Concentracion plasmatica de vitamina A, 4 pg/dl.
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Figura 5.9. Toda la cornea esté sufriendo
licuefaccion (X3B). La piel que rodea al ojo
muestra la hiperqueratinizacion indicativa de
"dermomalacia" (ver texto).

El ablandamiento corneal es el resultado de
un proceso anatomopatolégico singular deno-
minado necrosis colicuativa. ElI estroma se
torna edematoso. Se sospecha que la activa-
cion de colagenasas y otras enzimas puede
ser la causa, pero se desconoce la patogéne-
sis precisa.

Hace muchos afos (Pillat, 1929) los casos
de queratomalacia en adultos en China se
describieron también con alteraciones colicua-
tivas similares en la piel. Esto se denomino
"dermomalacia”. La Figura 5.9 muestra un 0jo
y la piel circundante de un nifio refugiado pa-
lestino de cinco meses que murié poco des-
pués del ingreso al hospital en Amman,
Jordania. Este es un caso de queratomalacia
avanzada con casi toda la cérnea afectada y el
area central por desprenderse. Ademas, la piel
tiene un aspecto muy lustroso que también
afecta a gran parte de la piel de la cabezay el
cuello. ElI cambio de la piel se asemeja mucho
al descrito anteriormente como dermomalacia.
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Como resultado de este proceso en la cor-
nea siempre habra algun grado de dafio y de-
formidad residual.

En la ulceracion corneal generalmente hay
solo una ulcera por ojo. La Ulcera caracteristi-
ca tiene la posicion inferonasal, aproximada-
mente de 0 a 2 mm de didmetroy ¥/, a 1/, mm
de espesor. En cerca del 20% de los casos los
dos ojos estan afectados y las caracteristicas
tienden a ser similares. El hipopion (acumula-
cién de pus estéril en la camara anterior) es
comun y las infecciones son frecuentes.

Deformacion cicatrizal
corneal (XS) relacionada
con la vitamina A

La deformacion cicatrizal de la cérnea pue-
de ser el resultado de una amplia variedad de
enfermedades que afectan al ojo. La deficien-
cia visual es inevitable; su grado depende de
la ubicacion y la densidad de la cicatriz defor-
mante y el dafio confinado a la cornea puede
remediarse mediante operacion quirdrgica.
Esto no es posible cuando las estructuras in-
ternas son afectadas, generalmente como re-
sultado de una infeccion concomitante. La
prevencion es claramente preferible siempre.

La encuesta cuidadosa y detallada y el exa-
men fisico general, ademas del examen de los
0j0s, son de especial importancia en este ca-
so (ver Figura 5.10).

Si como resultado de los procedimientos
descritos quedase alguna duda acerca de la
causa probable de una deformacién cicatrizal
de la cérnea, esta no debe atribuirse a la defi-
ciencia de vitamina A. El Cuadro 5.7 suminis-
tra la informacién que se debe obtener para
llegar al diagnaéstico.
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Cuadro 5.7. Caracteristicas distintivas de
las cicatrices corneales deformantes rela -
cionadas con la deficiencia de vitamina A
(XS)

Examen de los ojos

» Lugar: tipicamente nasal e inferior en la
cérnea, si sélo esta afectada una parte pe-
queina

* A menudo bilateral, no es necesariamente
de la misma extension

Antecedentes

» Aparicion entre los 2 meses y los 5 afios,
aproximadamente

» Acompafiadas en ese momento de malnu-
tricion caldrico-proteica grave, sarampion,
diarrea grave, infeccion de las vias respira-
torias

» Ausencia de traumatismo o de supuracion
prolongada

Figura 5.10. Deformacion cicatrizal corneal bilateral
(leucomas XS) en un nifio anémico y generalmente
malnutrido. La situacion inferior de las cicatrices
es tipica.
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Existen varios puntos generales que deben
observarse. Los signos de xeroftalmia estan
generalmente presentes en ambos 0jos, pero
no necesariamente en el mismo grado. La
queratomalacia puede proceder muy rapida-
mente, en cuestién de unas horas mas que en
cuestion de dias. Esto ocurre especialmente
en nifos muy pequefios. En este grupo de
edad la queratomalacia puede presentarse sin
ningun indicio de xerosis en la conjuntiva o
coérnea. Por consiguiente, un diagnostico de
deficiencia de vitamina A puede hacerse aun
si no hay cambios xerdticos. Esta es la regla
probablemente para la afeccién corneal que
acompafa a la infeccién. Con frecuencia esto
modifica la imagen clasica de las alteraciones
causadas por la xeroftalmia. A menos que se
recuerde esto, es posible que no se diagnosti-
gue la xeroftalmia.

En conclusion, puede decirse que la
Clasificacion de la OMS vy los Criterios de la
OMS, los cuales estan estrechamente relacio-
nados, han pasado muy bien las pruebas de
aplicacion repetidas durante un periodo pro-
longado.
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