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RESUMEN

Se revisan los aspecios epidemioldgicos ¥ clinicos del tracoma, presentando un caso delectado en la Fundacién
Oftalmolégica de Santander en agosto de 1992. Las diferentes especies de clamidias, su forma de presentacién a

nivel ocular y el diagnéstico diferencial con otras
se asocia con una conjuntivitis bacteriana secun

agrava.

conjuntivitis foliculares. En gran porcentaje de casos el tracoma
daria y ésta es una circunstancia por la cual la enfermedad se

Palabras clave: Tracoma - Chlamydia trachomatis/patogenicidad.

INTRODUCCION

La palabra tracoma s¢ deriva de la terminologfa grie-
ga equivalente a “4spero” y “tumefacién”, descri-
biendo asf el aspecto de la conjuntiva tarsal. El tracoma
es una inflamacion cronica de la conjuntiva, cuyo
agente etioldgico es Chlamydia trachomatis. Otros
microorganismos patogenos suelen contribuir al
proceso morboso.

El tracoma se encuentra distribuido por todo el mundo,
siendo un importante problema de salud publica como
causante de ceguera, en especial en una zona que se
extiende desde el Norte de Africay la regién Sub-
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Sahariana, hasta el Oriente Medioy 1as regiones mads
secas del sub-continente Indio y de Asia Sur-Oriental
(1-4).

En Australiay las Islas del Pacifico existenenclaves de
tracoma (5); asi como en Am¢rica Latina, como por
ejemplo, en las zonas rurales del Brasil (6), 1as selvas
del Perti (7),y en paises como Guatemala, Venezuela
y el Sureste de México (8).

En Colombia es una enfermedad rara, por lo que el
diagn6stico de un caso de tracoma cn la Fundacion
Oftalmol6gica de Santander motiva su presentaciony
la revision del tema.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de 30 afios que
consulta al Servicio de Urgencias de la Fundacion
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Oftalmol6gica de Santander conun cuadro de conges-
tién ocular bilateral, fotofobia, lagrimeo y secrecion
abundante, de 15 dfas de evolucioén.

Como antecedentes positivos el paciente refiere per-
manenciadurante un periodode 6 mesesenel Sinaien
1985 como integrante de las Fuerzas Multinacionales
de Paz, asi como un desplazamiento durante una
semana a una poblacién aldeana en Kenia (Africa)
durante el mismo perfodo. No habfa antecedentes
venéreos, por 10 menos clinicamente manifiestos, ni
otros datos positivos para el caso. A finales de 1985 el
paciente es trasladado aun base en La Florida (EUA)
donde presento por primera vez un cuadro semejante
al actual; es visto por médico Oftalmélogo quien
sospecha clinicamente tracoma € inicia manejo con
tetraciclina via oral con mejorfa clfnica. Luego se
reintegra a su ejercicio en Colombia y presenta de
manera recurrente episodios cada 3-6 meses en los
cuales el paciente se automedica igual esquema te-
rapéutico pero sin controles posteriores oftalmol6gi-
cos hasta la fecha de la consulta.

Al examen fisico se encontrd un pacienteenaparentes
buenas condiciones generales y con signos vitales
normales. La agudeza visual sin correccién fue OD:
20/40y OI: 20/40. BM: ongesti6n de conjuntiva bulbar
y tarsal, con presencia de foliculos y cicatrices con-
juntivales en tarso superior, abundante secrecion
fibrinoide adherida al fondo desaco inferior enambos
ojos, de color blanco, amarillento. Ambas corneas
muestaban una discreta keratitis superficial (Figuras
1y 2). Tonometrfa: digital normal. Movimientos
oculares: normal. Fundoscopia (directa): normal.

FIGURA 1.- Estado al momento de la consulta. Nétese la
reacclén inflamatoria.
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FIGURA 2.-Control postratamiento

Se hace impresién diagnostica de conj untivitis folicu-
lar crénica en fase de agudizacién. Basados en el
antecedente epidemiologico se solicito IFA-Chlamydia
trachomatis reportdndose IgG positivo en dilucion
1:16; IgM negativo (IgM purificado por ABS). La
inmunofluorescencia directa para Ag Chlamydia tra-
chomatis en la muestra de secrecién conjuntival fue
positiva en ambos 0jos.

El paciente s manejé con tetraciclinaoral2galdiay
terramicina unguento oftdlmico 2 veces al dia. Cinco
dias més tarde presenta cuadro de dolor abdominal y
v6émito sospechdndose en otro centro donde fue valo-
rado gastritis medicamentosa. El cuadro clinico per-
sisti6 y se llevé a cirugia, encontrandose apendicitis
aguda con peritonitis localizada, recibiendo manejo
sistémico asociado de metronidazol y ciprofloxacina,
anotando el paciente de manera retrospectiva en el
control oftalmolégico siguiente Cuatro semanas des-
pués de la primera consulta, mejorfa de su proceso
ocular durante su hospitalizacion, pero con nueva
reactivacion del proceso ocular.

HISTORIA Y EPIDEMIOLOGIA

Esta enfermedad ha sido reconocida desde hace 3000
afios y hoy en dia es la segunda causa de ceguera
evitable en el mundo: si se calcula entre 27 y 35
millones de personas con agudeza visual menor de 20/
400 en el mejor ojo (consideradas asi como ciegas), 6
millones de personas lo son a causa del tracoma (9).
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Hay pruebas historicas de que en el pasado el tracoma
presentaba alta prevalencia y gravedad en muchos
paises, inclusive en partes de Europa, Norte América
y Asia Septentrional (10). Al elevarse los niveles de
vida consecutivo a la industrializacion y al desarrollo
econdmico, el tracoma fue cediendo y finalmente
desaparecio.

Las moscas que se posan en 10s ojos de los ninos
(especies Musca en €l Africa y Medio Oriente, €
Hippelates 0“Jejéndel0jo” en Norte América), pare-
cen desempefiar una funcion semejante como vector
pasivoen comunidades afectadas, como los indigenas
americanos de la regiéon Sur-Este de los EUA y el
“cinturén de tracoma” de Arkansas, Missouiri y
Oklahoma (11).

Hay una relacion directa entre la edad del pacientey
la prevalencia de la enfermedad: cuanto mds pre-
valentey mds graveesla enfermedad, menor es laedad
en que se inicia y menor también la edad de méxima
prevalencia de la enfermedad en su forma inflamato-
ria activa. En las comunidades mas afectadas la ma-
yoria de los nifios sufren la infeccion al 1-2 afios, y 2
partir de los 5 afios va disminuyendo de manera sOS-
tenida la prevalencia de 1a enfermedad activa, aunque
algunos adultos acaso continiien presentando signos
de ella.

Enregiones dondela enfermedad es menos prevalen-
te y menos grave pueden persistir todavia enclaves de
tracoma causante de ceguera, Con la forma inflama-
toria activa de la enfermedad afectando a individuos
de diferentes grupos de edad tanto 2 nifios como
adultos.

MICROBIOLOGIA

La especie Chlamydia trachomatis comprende 10s
agentes del Tracoma, I conjuntivitis de inclusiény el
linfogranuloma venéreo. Las clamidias se han clasifi-
cadas como Organismos pertenecientes al orden de
los clamidobacteriales. Como las bacterias contienen
ADNy ARN, se dividen por fision binaria, se inhiben
por las sulfonamidas y los antibi6ticos, y contienen
4cido murdmico en la pared celular; como los virus
auténticos, son pardsitos intracelulares obligados.
Existen dos grandes subgrupos: el Subgrupo A in-
cluye el tracoma, la conjuntivitis de inclusién y el

Rev. SALUD. Bucaramanga (Calombia), 20(1):53-59, Ene-Jun 1992

linfo granuloma'venéreo yelsubgrupoBla neumoni-
tis felina y 1a psitacosis. Las infecciones oculares por
clamidias se registran en dos situaciones epide-
miolégicamente diferentes con distintas consecuen-
cias para las comunidades afectadas:

-La primera es 1a enfermedad clésica, capaz de pro-
ducir ceguera (que se difunde de ojo a ojo por las
secreciones oculares), mejor definida como tracoma
hiperendémico. Es causada por Chlamydia tracho-
matis, casi invariablemente de los serotipos A, B o
C.

- La segunda es la infeccion ocular transmitida se-
xualmente por C. trachomatis (de los serotipos D,
E,F,G,H,I,JoK),que producen una enfermedad
en los ojos frecuentemente no diferenciable de la
fase inflamatoria del tracoma hiperendémico.

Recientemente se han descubierto nuevos serotipos
de clamidia denominados Da, Ia,y L2 2 partir de test
de microinmunofluorescencia y anticuerpos mono-
clonales (12).

Los casos mds benignos de esta enfermedad ocular
suelen llamarse conjuntivitis de inclusién, en donde
el término “paratracoma” puede aplicarse apropia-
damente a todo el espectro de infecciones oculares
producidas por los serotipos de clamidias transmiti-
das sexualmente. La prevalencia del paratracoma refleja
las proporciones de 1 promiscuidad sexual, y por €50
hasta ahora ha sido identificada principalmente €n
comunidades urbanas e industrializadas. El paratracoma
rara vez progresa hasta causar lesiones permanentes
de lavisién; en las comunidades estudiadas no consti-
tuye una causa importante de ceguera.

Segn la actual nomenclatura taxondmica, los agen-
tes del linfogranuloma venéreo se clasifican como C.
trachomatis de los serotipos L1, L2y L3 que poseen
diferentes propiedades biol6gicas de las que presen-
tan los serotipos A a K (13).

Por estas razones el tracoma hiperendémico causante
de ceguera no €s sinénimo del que se define clinicamente
como “tracoma” aplicado a casos aislados y que
comprenderia algunos casos$ de paratracoma; tam-
poco es sinénimo de “infeccion ocular por C. tracho-
matis, por cuanto puede comprender paratracoma’y
linfogranuloma (14). En la Tabla 1 se hace una corre-
lacién de las diferentes caracteristicas de las infecciones
oculares por clamidias.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas de las infecciones oculares por clamidias

Subgrupo A Subgrupo B
Conjuntiivitis de Linfogranulo- Neunomitis Psitacosis
Caracteristicas Tracoma inclusién ma venéreo felina (parakeet)
Comienzo Insidioso en la ni- Subagudo o agudo Insidioso Subagudo Subagudo
fiez, agudo en
los adultos
Duracién Afos 3 a 4 meses Afios 3 meses 3 a 4 meses
Adenopatias pre- Pequefias Pequefias Muy grandes ~ Pequefias Muy pequefias
auriculares palpables (bubones)
Conjuntivitis Folicular; principal- Papilar en el recién Papilar Folicular Folicular {minima)
mente superior nacido, folicular en
el adulto; principal-
mente inferior
Pannus Macroscopico Micropannus oca- Severo Ninguno Ninguno
sionalmente
Lesiones epiteliales Principalmente supe- Principalmente supe- ~ Minimas Principalmente Severas, difusas
riores riores centrales
Infiltrados sube- Raros; "pistulas traco- Raros Severas, Superiores Severas, difusas
piteliales matosas” moderadas
Foliculos limbales Comunes Ausentes Ausentes Ausentes
u hoyos de Herbert
Secuelas Cicatrices estrelladas, Cicatrices planas Pannus total,  Ninguna Ninguna
cicatrices planas, lineas menores en el re- obliteracién
de Arit, triquiasis, cica- cién nacido; nin- de los fOrnices
trices corneanas guna en el adulto
Transmision De ojo a ojo Oculogenital Oculogenital ~ Del gato al Infeccién de labo
humano ratorio

Tomado de Grayson M. Enfermedades de la cérnea. 2 ed, 1985: 138.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Sintomas. Sensacion de cuerpo extrafio, enrojeci-
miento conjuntival, lagrimeo, fotofobia leve y secre-
ci6n mucosa que puede ser purulenta cuando se aso-
cia con infeccion bacteriana. En casos graves'y créni-
cos el compromiso palpebral por entropiony triquia-
sis produce trauma mecédnico corneal que lleva a ulce-
racién y leucomas, alterando la vision. Ademds se
puede generar hiposecreci6n lagrimal.

Signos. Incialmente se presenta como una conjuntivi-

tis folicular crénica con hipertrofia papilar ¢ infiltra-
ci6n inflamatoria que abarca toda la conjuntiva, espe-
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cialmente la tarsal superior. También puede presen-
tarsen foliculos maduros de color gris blanquecino o
amarillentos en el limbo y que al romperse dejan
cicatrices tarsales finas (lineas de Arlt), y cuando son
profundas a nivel limbico dejan cicatrices conocidas
como fosas de Herbert (15).

La intensa reaccion inflamatoria diseminada de la
conjuntiva y los tejidos subconjuntivales parece ser
una respuesta inmune del huésped a los antigenos y
toxinas de las clamidias, mds que a la destruccion
celular que ellas pueden producir (15). Como conse-
cuencia a este proceso inflamatorio y de la intensa
respuesta cicatrizal hay alteraciones en la secrecion
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lagrimal (hiposecreci6n) y en su sistema de drenaje
(obstruccién).

En la cérnea el tracoma produce keratitis epitelial,
especialmente superior, infiltrados marginales y cen-
trales superficiales y del estroma anterior, neovascu-
larizacién limbica (pannus). En estos pacientes existe
una alta prevalencia de lesiones corneales asociadas
como pannus traumaético, Glceras bacterianas y de-
generacion nodular de Salzman.

CLASIFICACION DEL TRACOMA POR FASES

MacCallan hizo una clasificacion que se basa inicamente
en la evolucién de los signos conjuntivales y que para
algunos autores tiene poco valor prondstico.

Tracoma EI Foliculos inmaduros presentes en el
tarso superior, incluyendo el 4rea central pero sin
cicatrices.

Tracoma Ella: Foliculos maduros en tarso superior
con moderada hipertrofia papilar.

Tracoma EIIb: Marcada hipertrofia papilar del tarso
superior que oscurecen los foliculos tarsales.

Tracoma EIII: Foliculos en tarso y cicatrices con-
juntivales (Figura 3).

FIGURA 3.-Tracoma estado IIl.

Rev. SALUD. Bucaramanga {Colombia), 20(1):53-59, Ene-Jun 1992

Tracoma EIV: Cicatrices conjuntivales definitivas sin
presencia de foliculos (Figura 4).

FIGURA 4.-Tracoma estado IV

Dawson y cols presentan una clasificacién con mayor
valor pronéstico basada en una “escalade intensidad”
de la reaccién inflamatoria ydesus secuelas, la cual se
divide en cuatro categorias: Grave, Moderada, Leve o
Ausente, teniendo en cuenta el ndmero de foliculos
(), de papilas (P), grado de cicatrizacion conjuntival
(C), Triquiasis (T), Entropi6n (E), o ambos (T/E),y
Cicatrizaci6én Corneal (CC) (16). Esta clasificacién es
mucho més completa y tiene en cuenta las lesiones
que pueden causar invalidez como deformacién de los
pérpados por cicatrizacién conjuntival y triquiasis,
entropion o las dos lesiones, asf como la cicatrizacién
corneal afectando o no el eje visual.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe hacer con entidades que producen respuesta
folicular crénica:

1. Conjuntivitis folicular toxica por:

a) Molusco Contagioso

b) Medicamentos tépicos: iodoxiuridina (IDU), eserina,
disopropil fluorofosfato (DFP), furfretonio (Fur
methide), atropina.

¢) Cosméticos Oculares.

2. Bacteriana: Moraxella y otras
3. Conjuntivitis folicular crénica de Axenfeld
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4. Queratoconjuntivitis folicular crénica de Thygeson
5. Sindrome 6culoglandular de Parinaud.

LABORATORIO

El diagnéstico de tracoma se basa en los hallazgos
clinicos. Las técnicas de laboratorio son titiles no sélo
para confirmarlo sino que hacen evidente la infeccién
cuando el cuadro clinico no es caracteristico. Los
métodos usados son:

1. Demostracion directa de los organismos en frotis
conjuntivales (cuerpos de inclusién) tefiidos con
Giemsa o por medios inmunofluorescentes.

2. Deteccion de anticuerpos especificos mediante
microinmunofluorescencia y fijacién de comple-
mento en sangre periférica y secreciones oculares.

3. Aislamiento por inoculacién de muestras en sis-
temas especiales de cultivos tisulares o en el saco
vitelino del embri6n de pollo (17).

Ademds deben realizarse cultivos para identificar
bacterias frecuentemente asociadas, dentro de las
cuales se destacan Hemophilus, neumococos, Neisse-
ria, Moraxella y estafilococo dorado.

TRATAMIENTO

Eltratamiento médico comprende el uso de tetracicli-
nas (tetraciclina, clortetraciclina y oxitetraciclina) que
se hallan en forma de unguentos oftdlmicos y son
relativamente poco costosos. La quimioterapia tépica
del tracoma debe ser intensiva y prolongada. Seis
semanas es el lapso minimo que se recomienda con
dosaplicaciones diarias durante 5 dfas consecutivos, o
una vez al dia durante 10 dias, cada mes y 6 meses cada
afo, repitiendo en caso necesario; este sistema se ha
utilizado ampliamente y tiene ventajas précticas (18).
Los unguentos a base de rifampicina al 1%, eritromi-
cina tépica, norfloxacina al 0.3% o Sulfacetamida en
solucién al 10% también son efectivos, pero los tres
primeros no estdn disponibles en Colombia (19). La
terapia sistémica se hace con antibi6ticos orales den-
tro dé los cuales el mds utilizado es la tetraciclina a
razon de 15 mg/kilo-dfa durante 4-6 semanas (aproxi-
madamente 1-2 g/dia) o eritromicina a razén de 15
mg/kilo-dia, o doxiciclina 1,5 mg/kilo-dia en dos dosis,
o sulfamethoxazole 30 mg/kilo-dia. Se deben tener en
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cuenta los efectos colaterales y las contraindicaciones
en el uso de estos medicamentos.

Latriquiasisy el entropién son las mayores complica-
ciones del tracoma y una parte esencial en los pro-
gramas de prevencion de ceguera es efectuar la co-
rreccion quirdrgica para evitar el compromiso visual
que se deriva de las mismas.

COMENTARIO FINAL

Aunque la patologia sefialada en el presente articulo
no es de comiun aparicion en nuestro medio, se quiere
revisar dada la importancia epidemiolégica que re-
viste esta enfermedad, donde la historia clinica, los
antecedentes, y la confirmacién mediante pruebas
especificas de laboratorio son fundamentales para el
diagnéstico, tratamiento y prevencion de las compli-
caciones que puedan llevar a una pérdida visual signi-
ficativa. Este caso demuestra la necesidad de que
frente a cuadros de conjuntivitis crénica de tipo fo-
licular recurrente con antecedentes epidemioldgicos
positivos, debe sospecharse el diagnéstico de tracoma.
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