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RESUMEN

Las patologias autoinmunes del tejido conectivo pueden tener manifestaciones
a nivel sistémico, pero centrandonos en las manifestaciones oftalmoldgicas,
estas pueden ir desde algo relativamente leve y facil de tratar hasta aquellas
gue amenazan la visién. En artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico,
lo mas comin es la sequedad ocular por disminucién en la produccion de
lagrimas, pero también es comln encontrar manifestaciones en otras partes
del ojo. En sindrome de Sjogren, el signo distintivo y manifestacion glandular
primaria es el sindrome de Sicca; sin embargo, esta patologia puede afectar
multiples sistemas y tener distintos niveles de afectacion sistémica. Por su
parte, en la esclerosis sistémica, la vasculopatia obliterante es la caracteristica
mas importante; no obstante, hay otras manifestaciones oftalmoldgicas. Y
aunque el diagnostico y manejo de estas patologias requiere la coordinacion
entre médicos de urgencias, reumatdlogos y oftalmdlogos, son estos Ultimos
quienes, en ocasiones, pueden ser la primera linea de deteccion de las
patologias autoinmunes por la frecuencia de las manifestaciones oftalmoldgicas
como motivo de consulta y en el contexto oftalmoldgico, el tratamiento de
estas manifestaciones se enfoca en aliviar los sintomas y prevenir
complicaciones.
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ABSTRACT

Connective tissue autoimmune pathologies can have systemic manifestations,
but focusing on ophthalmological manifestations, these can range from
relatively mild and easily treatable to those that threaten vision. In rheumatoid
arthritis and systemic lupus erythematosus, the most common is dry eye due
to decreased tear production, but manifestations in other parts of the eye are
also common. In Sjégren's syndrome, the distinctive sign and primary
glandular manifestation is Sicca syndrome; however, this pathology can affect
multiple systems and have different levels of systemic involvement. In systemic
sclerosis, obliterative vasculopathy is the most important characteristic;
however, there are other ophthalmological manifestations. Although the
diagnosis and management of these pathologies require coordination between
emergency physicians, rheumatologists, and ophthalmologists, it is the latter
who, at times, can be the first line of detection of autoimmune pathologies due
to the frequency of ophthalmological manifestations as a reason for
consultation. In the ophthalmological context, the treatment of these
manifestations focuses on relieving symptoms and preventing complications.
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INTRODUCCION

Las enfermedades autoinmunes son patologias que
causan una afectacion a nivel sistémico, donde los ojos
tampoco son una excepcion. El ojo estd compuesto por
un complejo sistema de diferentes tipos de epitelio
recubre la superficie ocular, glandulas lagrimales y
accesorias que lo lubrican y las pestafias y parpados que
confieren proteccion el ojo ante agresiones. Todos estos
elementos estdn conectados por diversos sistemas
incluyendo el neuroldgico, endocrinoldgico y el vascular,
las cuales se ven frecuentemente afectadas en las
enfermedades reumatoldgicas. (1) Se han identificado
varios mecanismos a partir de los cuales las
enfermedades reumatoldgicas cursan ademas con
afectacion a nivel ocular. Los trastornos autoinmunes
suelen acompafiarse de afectacion vascular produciendo
una vasculitis de diferentes grados de intensidad. El
estado proinflamatorio crénico caracteristico de las
enfermedades reumatoldgicas predispone a la disfuncién
y destruccién de glandulas que lubrican la superficie
ocular, aumentando el riesgo de produccién de lesiones
por friccion. (2,3)

En este articulo se expone acerca de las enfermedades
autoinmunes mas frecuentes en la actualidad ademas de
su asociacion a manifestaciones secundarias a la
afectacién oftalmoldgica. Se pretende realizar una
presentacion de la literatura con enfoque hacia el
proceso fisiopatologico de las enfermedades
reumatoldgicas con la finalidad de dar explicacion a las
manifestaciones articulares, extraarticulares y
oftalmoldgicas con las que llegan a cursar los pacientes
con este tipo de patologias. Lo anterior con la finalidad
de concientizar a la comunidad médica acerca de las
repercusiones en la calidad de vida que puede llegar a
generarse secundario a la afectacion oftalmoldgica de
manera cronica, para la cual es necesaria una atencion
integradora desde las etapas iniciales del manejo y asi
prevenir las posibles complicaciones.

ARTRITIS REUMATOIDE (AR)

La AR es una enfermedad autoinmune crénica y
degenerativa que cursa con una afectacién a nivel
sistémico. Se caracteriza por una poliartritis simétrica

periférica que se acompana de una amplia gama de
manifestaciones  extraarticulares. Como  muchas
patologias reumatoldgicas es mas frecuente en mujeres
(riesgo 2 a 3 veces mayor), con una edad media de
presentacion entre los 40 y 50 afos. (4,5 La
prevalencia estimada de Ila enfermedad en
Latinoamérica se encuentra entre 0.2 a 0.5%; y en
México, se calcula una frecuencia del 1.6%. (6,7)

Fisiopatologia

La heredabilidad de la AR es aproximadamente del 60%
y es mas frecuente en pacientes con anticuerpos contra
péptidos citrulinados positivos (Anti-CCP). Jang et al.
sugieren una concordancia del 12 al 15% de la
enfermedad en gemelos idénticos, por lo que es
importante considerar también los factores ambientales
para el desarrollo de esta patologia. Otro factor genético
a destacar son los antigenos leucocitarios humanos
(HLA) DR1 y DR4. HLA-DR1 toma relevancia en la
hipotesis del “epitopo compartido” del desarrollo de AR,
ya que esta codifica proteinas que son reconocidas por
los anticuerpos anti-CCP. (8,9)

Manifestaciones clinicas

La afectacion articular de la AR suele iniciar de forma
asimétrica y oligoarticular, la cual va progresando hasta
volverse simétrico y poliarticular. El dolor predomina en
la manana y mejora en el transcurso de una hora y con
la actividad fisica a lo largo del dia. Las articulaciones
mas afectadas en AR son las mufiecas, articulaciones
metacarpofalangicas, metatarsofalangicas e
interfaldngicas proximales. El dolor articular puede
acompafarse de sinovitis, que son tipicamente suaves
secundarios al edema. La afectacion del esqueleto axial
es poco comun, aunque en casos de enfermedad severa
y cronica puede llegar a afectarse, sobre todo la
columna cervical. (4, 10)

La afectacién cardiovascular es la principal causa de
muerte en pacientes con AR, ya que el estado
proinflamatorio cronico caracteristico de AR predispone
a la aterosclerosis de desarrollo temprano. La
presentacion mas comun de afectacion cardiaca en AR
suele ser la enfermedad cardiaca isquémica y falla
cardiaca congestiva. La segunda causa de mortalidad en
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AR es la afectacion pulmonar, afectando hasta el 30 al
40% de los pacientes. La enfermedad pulmonar
intersticial es el cuadro mas comun y grave y suele
asociarse a los nodulos reumatoides. En cuanto al
sistema gastrointestinal, la afectacion hepatica es la
presentacion mas frecuente, en forma de alteracion de
la funcion hepdtica, hemorragia intrahepatica,
hepatoesplenomegalia y cirrosis.

El diagndstico de afectacion del sistema nervioso suele
retrasarse ya que son facilmente confundidos con el
dolor secundario a la artritis. La mielopatia cervical por
subluxacion de la articulacién atlantoaxial suele ser el
hallazgo mas frecuente. En cuanto al nivel renal, las
repercusiones mas frecuentes son secundarios a los
farmacos que forman parte del esquema de tratamiento
de la AR, principalmente relacionados a la nefropatia por
uso de farmacos antiinflamatorios no esteroides (AINES)
y metotrexato.

La severidad de la enfermedad no parece tener relacion
directa con el desarrollo de neoplasias, pero el uso
cronico  de  inmunosupresores como parte  del
tratamiento predispone a estos pacientes a presentar
linfomas y cancer pulmonar. (11, 12)

Artritis reumatoide desde la perspectiva de la
oftalmologia

Desde el punto de \vista oftalmolégico, las
manifestaciones de AR pueden ir desde algo
relativamente leve y facil de tratar hasta aquellas que
amenazan la visién; estas complicaciones afectan mas
comunmente a la parte frontal, area entre la cornea e
iris (también conocida como segmento anterior) que a la
parte posterior del ojo (segmento posterior). Entre las
patologias del segmento anterior se incluye
queratoconjuntivitis seca o sindrome del ojo seco,
epiescleritis, queratitis ulcerosa periférica (QUP) vy
escleritis anterior. Entre las patologias del segmento
posterior se incluye a la escleritis posterior y rara vez
vasculitis retiniana. (1,13)

Queratoconjuntivitis seca (QCS)

La AR puede causar una disminucion en la produccion
de lagrimas, lo que lleva a una superficie conjuntival con
deficiencia de lagrimas acuosas, que se manifiesta como
QCS o también conocido como sindrome del ojo seco. La
QCS es comun: los informes en la literatura mencionan
entre 11.6% a 50% de los pacientes con AR afectados.
(1, 14) Al igual que con la QCS no asociada a AR, los

pacientes se quejan de picazon o sensacion de cuerpo
extrano en el ojo y pueden describir una vision borrosa,
especialmente en actividades de vision cercana como
leer o usar una pantalla. (13)

Los mecanismos propuestos para el desarrollo de QCS
en pacientes con AR se basan en desequilibrios de
mediadores inflamatorios, antiinflamatorios y de
citocinas. El diagndstico generalmente se realiza con una
lampara de hendidura con tincién con fluoresceina y, a
veces, con la prueba de Schirmer, que evalla la cantidad
de produccién de lagrimas. Las lagrimas artificiales
suelen ser eficaces para los sintomas leves, aunque
todos los pacientes deben ser remitidos a un
oftalmdlogo para una evaluacion mas detallada. (13)

Epiescleritis

Después de la QCS, la segunda manifestacion ocular
mas comun de la AR es la epiescleritis, que afecta
aproximadamente al 5%. (13, 14) La epiescleritis es la
inflamacion de los tejidos entre la esclerdtica, la parte
blanca del ojo, y la conjuntiva, la delgada membrana
transparente que se encuentra encima. Existen dos
subtipos de epiescleritis: nodular y simple. Los pacientes
con epiescleritis nodular tienen ataques prolongados de
inflamacion que suelen ser mas dolorosos que la
epiescleritis simple. (14) El diagnostico de esta patologia
es principalmente clinico: los pacientes presentan dolor,
enrojecimiento y fotofobia. La afeccion suele ser
autolimitada, aunque la recurrencia es comdn. Muchos
pacientes con AR toman esteroides, que también se
utilizan comidnmente en el tratamiento de la
epiescleritis; se postula que el uso de esteroides
sistémicos es algo "profilactico" contra la epiescleritis.
(13)

Escleritis

La escleritis es una inflamacion de esclerdtica o parte
blanca del ojo y afecta aproximadamente al 2% de los
pacientes con AR. (14) La escleritis se presenta con
vasos inyectados que, a diferencia de la epiescleritis, no
blanquearan con fenilefrina. A simple vista, pueden ser
visibles nodulos en esclerdtica y su adelgazamiento, lo
que lleva a una coloracién azulada. Esta patologia se
puede subdividir en anterior y posterior segin la
afectacion anatdmica relativa a la insercion de los
musculos rectos. (13)

La escleritis anterior puede clasificarse en necrotizante y
no necrotizante: los pacientes suelen presentar un 0jo
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con inyeccion conjuntival extremadamente doloroso y
sensible a la palpacion. En casos necrotizantes graves,
puede ser visible una pigmentacion marrdn oscura en la
esclerdtica, que representa dareas de la coroides
subyacente y/o del cuerpo ciliar debido a la pérdida
completa del tejido escleral. La escleritis posterior es
muy grave y generalmente confiere dafo a la retina o al
nervio optico. (13)

El tratamiento depende del tipo y gravedad de la
escleritis; generalmente implica agentes
antiinflamatorios y/o esteroides: la escleritis anterior
leve no necrotizante se puede tratar con AINES, pero la
necrotizante casi siempre requiere corticosteroides
sistémicos. La inflamacion ocular no controlada justifica
un aumento del tratamiento sistémico que debe
coordinarse con un reumatdlogo, generalmente con
adicion de FARME (metotrexato, micofenolato de
mofetilo, azatioprina), si esto no es suficiente para la
remision se puede requerir un agente biologico
(anti-TNF). La escleritis posterior se trata de manera
similar. (1)

Queratitis ulcerosa periférica (QUP)

Es una inflamacion de la cérnea periférica. La cornea es
una estructura avascular, aunque la periferia recibe
apoyo de los lechos capilares cercanos, esta puede ser
la razén por la que la cornea periférica es susceptible al
ataque inflamatorio. Se presenta como un ojo enrojecido
y doloroso asociado con fotofobia y vision borrosa. Es
dificil precisar el diagndstico de QUP sin una lampara de
hendidura, que muestra defectos epiteliales en la cornea
periférica y posible adelgazamiento. Si no se trata,
puede provocar fusidn corneal y eventualmente,
perforacion de espesor total. El epitelio corneal puede
regenerarse, por lo que el tratamiento implica lubricar el
0jo, antibidticos topicos para prevenir infecciones y
lentes de contacto de vendaje para promover la
reepitelizacion. Los casos graves pueden justificar una
intervencién quirtrgica. (13)

Uveitis

Es la inflamacion de cualquiera de las capas de la Uvea
(La uvea es la capa media del ojo que consta del iris,
cuerpo ciliar y coroides). Puede presentarse con dolor,
disminucion de la visidon, fotofobia y aumento del
lagrimeo. El tratamiento suele incluir esteroides topicos
y agentes midridticos. Un estudio encontré que la uveitis

es el sintoma de presentacion inicial de la AR en
aproximadamente 9% de los casos. (13)

Vasculitis retiniana (VR)

Es la inflamacién de los vasos retinianos. Los sintomas
pueden incluir destellos, miodesopsias (“moscas
volantes”), escotomas (manchas oscuras en la vision) o
metamorfopsia (lineas rectas parecen onduladas) y
aunque estos sintomas no son especificos de VR,
generalmente indican una posible patologia retiniana. Su
diagndstico requiere examen con dilatacién de las
pupilas y evaluacion de la retina. El tratamiento es
esteroides y seguimiento regular con oftalmologia para
evaluar el dafio vascular y progresion de fugas. (13)
Zlatanovi¢ et al. informaron la presencia de VR en 1-5%
de los pacientes; mientras que otros estudios en la
literatura la han reportado hasta en 18% de los
pacientes con AR sin sintomas. (13, 14)

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

El LES es un trastorno autoinmune complejo
caracterizado por una miriada de sintomas que resultan
de un sistema inmunoldgico atacando a sus propios
tejidos mediante la produccion de autoanticuerpos,
formacién de complejos inmunes y otros procesos
inmunoldgicos relacionados. (15) Esta enfermedad
tipicamente sigue un patron de brotes y remisiones,
presentando un desafio considerable en su manejo. (16)
Aunque el LES puede afectar a individuos de todos los
grupos demograficos, muestra una clara predileccion por
las mujeres en edad reproductiva, constituyendo la
mayoria de los casos. (17, 18) Ademas, existe una
notable variacién en su prevalencia e incidencia entre
diferentes etnias, con tasas mas altas observadas en
afroamericanos y afrocaribefios en comparacion con
individuos de ascendencia caucasica. (19)

Fisiopatologia

A pesar de una extensa investigacion, la etiologia
precisa del LES sigue siendo esquiva. Sin embargo, se
cree que una combinacion de predisposicion genética y
factores ambientales, incluyendo pero no limitados al
género, la edad, las influencias hormonales, los habitos
de fumar, las infecciones y ciertos medicamentos,
contribuye a su desarrollo. (20) Estos factores se
entrelazan para incitar respuestas inmunitarias
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anormales, caracterizadas por la disregulacion de la
inmunidad innata, la regulacion comprometida de las
células CD4 y CD8, y la eliminacion comprometida de
complejos inmunes y células apoptoéticas, culminando en
una inflamacion cronica. (16)

Los pacientes con LES pueden experimentar una amplia
gama de sintomas, desde problemas leves en las
articulaciones y la piel hasta complicaciones graves que
afectan los rifiones o el sistema nervioso central. (18)
Los sintomas incluyen fatiga, fiebre, pérdida de peso,
dolor muscular, artritis, erupciones cutaneas, pérdida de
cabello, problemas cardiacos, nefritis IUpica, problemas
gastrointestinales y pulmonares, asi como
complicaciones neuropsiquiatricas y oftalmicas. (21) La
aterosclerosis y la enfermedad coronaria son
importantes causas de morbilidad y mortalidad en
pacientes con LES, con alrededor de la mitad
desarrollando nefritis lUpica. Ademas, hasta el 40%
puede experimentar problemas gastrointestinales vy
sintomas neuropsiquiatricos como deterioro cognitivo,
delirio y convulsiones. (15) En cuanto a los ojos, pueden
presentarse inflamacién o infarto en la retina. El manejo
de estas complicaciones requiere atencién médica
cuidadosa para aliviar los sintomas y prevenir problemas
adicionales. (22)

LES desde la perspectiva de la oftalmologia

Las manifestaciones oculares del LES son comunes y en
muchas ocasiones son la presentacion inicial de la
enfermedad. Casi cualquier parte del ojo y de la via
visual pueden verse afectadas por esta patologia. QCS
es la manifestacion ocular mas comun pero también
puede haber manifestaciones retinianas y
neurooftalmicas de la enfermedad. (13)

Trastornos de los parpados

LES puede presentarse con una erupcion tipo lupus
discoide sobre los parpados con lesiones discretas y
elevadas que deben distinguirse de la blefaritis cronica,
aunque esta manifestacion suele ser muy rara. Esta
erupcion generalmente desaparecera con
antiinflamatorios sistémicos. (13, 23)

Qcs

Es la manifestacion ocular mas comun del LES. Los
sintomas pueden incluir irritacion, eritema y sensacion

de cuerpo extrafio. Las formas leves de sindrome de ojo
seco pueden tratarse con lagrimas artificiales y en casos
mas avanzados, colirios topicos de ciclosporina o
lagrimas séricas autdlogas. (13)

Enfermedad corneal

Aungue la QCS es la manifestacion mas comun, no es la
Unica corneal; se pueden observar erosiones corneales
recurrentes (roturas del epitelio corneal), infiltracidn
corneal periférica, queratitis ulcerosa y endotelitis. Los
pacientes presentaran un ojo lloroso y doloroso que
empeora al despertar y mejora a lo largo del dia. Estos
pacientes son tratados con lagrimas artificiales vy
unglientos tdpicos. (13, 23)

Epiescleritis y escleritis

Estas se observan a menudo en pacientes con LES como
escleritis anterior difusa o escleritis anterior nodular.
También pueden presentar sintomas de la enfermedad
antes de que aparezcan manifestaciones sistémicas.
Recordar que la epiescleritis palidece con una gota de
fenilefrina y suele ser autolimitada; mientras que la
escleritis no desaparece y debe tratarse sistémicamente
con corticosteroides o agentes inmunosupresores. (13,
23)

Otras enfermedades del segmento anterior
En LES también se puede encontrar uveitis anterior. (13)
Enfermedad de la retina

Las manifestaciones retinianas se pueden utilizar para el
diagndstico inicial pero también ayudan a controlar el
tratamiento, ya que indican que la enfermedad sistémica
no estd controlada adecuadamente. (13) Cerca del 10%
de los pacientes con LES tienen enfermedad retiniana,
que puede variar desde retinopatia lUpica asintomatica
leve hasta enfermedad cegadora grave. (23)

La retinopatia lUpica suele presentarse con
miodesopsias, defectos de campo y pérdida de vision. La
enfermedad leve se presenta con vasos sanguineos
tortuosos, hemorragias en retina, manchas algodonosas
y exudados duros, algunos signos pueden parecer
similares a la retinopatia diabética o hipertensiva; en la
enfermedad grave, los pacientes pueden sufrir isquemia
por oclusion de las arteriolas de la retina, que conduce a
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retinopatia proliferativa, lo que puede provocar
glaucoma, hemorragia vitrea, traccion en la retina o
desprendimiento de retina. Las afecciones de la retina se
tratan con inmunosupresion y terapia con laser. (13)

optico y otras

Afectacion de nervio

neurooftalmologicas

Ocurre en alrededor del 1% de los pacientes con LES.
Puede presentarse en forma de neuritis Optica,
neuropatia optica isquémica y papiledema. Ademas de la
afectacion del nervio dptico, la vasculitis del sistema
nervioso central que afecta el tronco encefdlico puede
provocar afectacion de los nervios craneales y diplopia.
Los trastornos de la motilidad ocular pueden ocurrir
hasta en 29% de los pacientes; también pueden ocurrir
oftalmoplejia internuclear y nistagmo. La vasculitis
posquiasmatica de la via visual puede provocar infartos
que pueden provocar hemianopsia homoénima. (23)

Efectos secundarios oculares del tratamiento
farmacologico del lupus

Los medicamentos utilizados para tratar el lupus suelen
tener efectos secundarios oculares: los esteroides
causan la formacion de cataratas; esteroides tdpicos
pueden provocar elevaciones de la presion intraocular y
glaucoma secundario. La hidroxicloroquina puede causar
una maculopatia llamada en “ojo de buey” y atrofia
generalizada de la retina y nervio optico, aunque esta
depende tanto de la dosis como de la duracién. (1, 13)

SINDROME DE SIOGREN (SS)

El SS es una condicidn autoinmune prevalente que
afecta a alrededor de 4 millones de personas en Estados
Unidos. Se presenta como una inflamacién persistente y
discapacitante impulsada por la produccion de
autoanticuerpos y la infiltracion de linfocitos. Esta
inflamacion conduce a un dafio irreversible en las
glandulas exocrinas, lo que resulta en sintomas como
ojos y boca secos. (24) ElI SS afecta principalmente a
mujeres, con una relacién promedio mujer-hombre de
9:1. Tipicamente, se diagnostica durante la quinta
década de la vida, con una edad promedio que oscila
entre 51,6 (+13,8) y 62 (+13) afios. Sin embargo, los
sintomas pueden manifestarse afos antes de que se
realice un diagndstico oficial. (25)

Fisiopatologia

Similar a otras condiciones autoinmunes, la causa del SS
permanece desconocida. Se cree ampliamente que
ciertos factores ambientales pueden desencadenar el
inicio de la enfermedad en individuos susceptibles, lo
que lleva a una disfuncion del sistema inmunoldgico v al
desarrollo de SS. Especificamente, se piensa que las
alteraciones en las defensas inmunes innatas del cuerpo,
particularmente involucrando la via del interferon (IFN),
juegan un papel significativo en las etapas tempranas
del SS. Tradicionalmente, su patogénesis se ha
entendido principalmente como una implicacion de los
linfocitos B, que producen autoanticuerpos
autorreactivos debido a la estimulacidon de varias
citoquinas y células inmunes. (26) Ademas, el sistema
inmunoldgico adaptativo, caracterizado por la activacion
persistente de los linfocitos B y la proliferacion de células
Thl y Thl7, es central para la progresion de la
enfermedad. (25)

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica varia ampliamente, desde una
sequedad glandular leve hasta una participacion
sistémica potencialmente mortal, incluido el riesgo de
linfoma. Si bien, el SS se caracteriza principalmente por
inflamacion alrededor de las glandulas exocrinas, sus
efectos clinicos pueden extenderse mas allda de los
problemas glandulares para afectar mltiples érganos.
Los sintomas asociados con el SS se dividen en varias
categorias: sintomas no especificos como fatiga,
fendmeno de Raynaud y dolor articular; sintomas
glandulares como boca y ojos secos debido al dafio
glandular; y sintomas extraglandulares derivados de la
inflamacion en varios dérganos como los pulmones,
rifiones, higado vy tiroides. Ademas, el SS puede llevar a
condiciones mediadas por complejos inmunes como la
vasculitis crioglobulinémica, que puede causar erupcion
cutdnea, problemas renales y dafo nervioso. (27)

La consecuencia mas grave del sindrome de Sjogren es
el desarrollo de linfoma no Hodgkin (LNH), con un
riesgo relativo estimado que varia de 4 a 40 veces mas
alto que el de la poblacion general. Esta complicacion
ocurre en 5-10% de las personas con SS primario y es
la principal causa de mortalidad relacionada con el SS.
(28)

Sindrome de Sjogren desde la perspectiva de la
oftalmologia
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El SS tiene una presentacion Unica porque puede afectar
multiples sistemas y tener distintos niveles de afectacién
sistémica. SSp se puede separar en manifestaciones
glandulares, constitucionales y afectacion sistémica (13).

Manifestaciones glandulares

El signo distintivo y la manifestacion glandular primaria
es el sindrome de Sicca. Los componentes mas comunes
y reconocibles del sindrome de Sicca incluyen disfuncién
de glandulas lagrimales, salivales y exocrinas, que
provoca xeroftalmia, xerostomia y sequedad en faringe,
laringe y vagina en las mujeres. 98% de los pacientes
experimenta al menos un sintoma de sequedad ocular y
bucal, y 89% tienen ambos. La xerostomia puede
provocar complicaciones como queilitis angular,
candidiasis bucal, caries dental y sialoadenitis. (13, 29)

Las manifestaciones oculares se deben a la disfuncion
de la glandula lagrimal y provocan QCS con los sintomas
ya mencionados anteriormente en este documento. Los
pacientes pueden experimentar conjuntivitis crénica;
ademas la sequedad de la superficie corneal provocara
degradacidén mecanica del epitelio corneal y una vez que
se rompe la barrera epitelial corneal, hay mas
posibilidades de infeccion y ulceracion.

Ademads, dado que la cérnea es fundamental en la
refraccion, la agudeza visual también disminuira. Entre
las complicaciones tardias se incluyen queratinizacion,
queratolisis corneal estéril y engrosamiento del epitelio
corneal. También se ha informado sobre escleritis,
uveitis, vasculitis retiniana y neuritis optica. (13, 30)

Manifestaciones constitucionales

La principal manifestacion constitucional es la fatiga,
presente hasta en el 70-80% de los pacientes. Otros
sintomas son dolor crdnico, trastornos del suefio y vigilia
y mayor prevalencia de depresion y ansiedad. (13)

Participacion sistémica

El SSp varia con respecto a la cantidad de sistemas de
organos involucrados. Hasta 71% de los pacientes
tienen manifestaciones extraglandulares. La
manifestacion sistémica mas comun es la artralgia y
poliartritis en el 50% de los pacientes. (13, 31) Baldini
et al, detectaron manifestaciones graves que requirieron
farmacos inmunosupresores en el 15% de los pacientes
y estuvieron representadas principalmente por sinovitis

activa (11%), neuropatia sensitivo-motora axonal (2%),
neutropenia o linfopenia grave (14%) y purpura difusa o
Ulceras relacionadas a vasculitis cutanea (6%). (32)

Herramientas de diagnéstico ocular

Los oftalmologos suelen ser la primera linea de
diagndstico del SS debido a la sintomatologia ocular
(sintomas de sequedad, picazon y dolor) que suelen ser
las principales quejas de los pacientes; sin embargo, se
necesitan mas estudios para distinguir entre sindrome
de ojo seco y SSp. Se han desarrollado numerosos
cuestionarios y pruebas de sintomas para ayudar al
diagnodstico, pero hasta el momento no existe un
"estandar de oro". El indice de enfermedades de la
superficie ocular es una encuesta de 12 preguntas que
mide la gravedad y el impacto del ojo seco en la funcién
visual. La triada de tincidon con fluoresceina, pruebas de
tiempo de ruptura de lagrimal y el indice de enfermedad
de la superficie ocular es particularmente Util para
delimitar la diferencia entre pacientes con ojo seco y
aquellos con SSp. La prueba de Schirmer es un método
rentable, no invasivo y facil de realizar para medir la
produccion de lagrimas acuosas, esta prueba se realiza
colocando una pequeiia tira de papel de filtro estéril en
el % lateral del parpado inferior donde el papel
absorbera la humedad, después de 5 minutos con los
ojos cerrados, se mide la longitud de la porcion
humedecida del papel en mm: una medicién >10 mm se
considera normal y una medicién <5 mm se considera
positivo. (13)

Tratamiento ocular

El principio fundamental es reducir la inflamacion y
combatir la sequedad de la superficie ocular. Se ha
utilizado pilocarpina y cevimelina para mejorar los
sintomas de sequedad ocular y bucal debido a su
actividad colinérgica y antimuscarinica. Otra opcion se
encuentra en los sustitutos de lagrimas, donde los
ingredientes mas comunes incluyen alcohol polivinilico,
hidroxipropilmetilcelulosa, carboximetilcelulosa, acido
hialurénico y polioles liquidos. Los colirios con esteroides
se usan con frecuencia para una reduccion inmediata de
la inflamacion, pero se deben utilizar con prudencia y a
corto plazo por sus efectos secundarios (aumento de
presion intraocular, cataratas y disminucion de las
defensas contra las infecciones). (13, 31)

ESCLEROSIS SISTEMICA (ES)
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La ES es una enfermedad autoinmune crénica
caracterizada por fibrosis progresiva de la piel y 6rganos
internos de etiologia desconocida.

Fisiopatologia

La ES es el resultado de la interaccion entre factores
genéticos y ambientales que culmina en una
vasculopatia secundaria a la activacion del sistema
inmune y su consecuente fibrosis. La disfuncion vascular
juega el papel principal en el desarrollo de esta
patologia, la cual se caracteriza por remodelamiento
vascular y angiopatia progresiva por lesion vascular local
e isquemia que promueve la fibrosis. El proceso inicia
con edema en etapas tempranas seguido de infiltracion
linfocito-histiocitica perivascular con posterior depdsito
de matriz extracelular denso y fibra de colageno por
miofibroblastos activados. El factor de crecimiento
transformante beta parece ser el agente clave de la
transicion de miofibroblastos hacia fenotipo fibroblastico.
(33, 34)

Manifestaciones clinicas

El fendmeno de Raynaud suele ser la presentacion mas
temprana de ES. (35) La piel casi siempre se ve afectada
en la ES y es causa importante en el aumento de la
morbimortalidad. El engrosamiento de la piel suele
presentarse en fases que frecuentemente se solapan:
una fase con aumento de la esclerosis con una posterior
disminucion. La afectacion cutanea suele ser mas grave
tras 12 a 18 meses desde el inicio del engrosamiento.
(36) La afectacion a nivel gastrointestinal es comun,
afectando hasta el 90% de los pacientes,
manifestdndose como trastornos de la motilidad
esofagica, gastroparesia y reflujo gastroesofagico. A
nivel renal suele presentarse en forma de esclerodermia
renal, siendo ésta una de las causas de muerte en estos
pacientes secundarios a emergencia hipertensiva y
edema agudo pulmonar. (33)

Esclerosis sistémica desde la perspectiva de la
oftalmologia

Patologia en vasos coroideos
Los estudios histopatoldgicos han demostrado que los

vasos coroideos estan gravemente afectados con daino
de las células endoteliales, engrosamiento de la

membrana, ausencia de pericitos y deposito de material
anormal dentro y alrededor del endotelio. La
vasculopatia afecta principalmente a arterias y capilares
pequeiios, lo que lleva a obliteracion de los vasos y a la
reduccién de la densidad capilar. (2) La vasculopatia
obliterante es la caracteristica mas importante de la ES;
por un lado, es un signo casi constante y ademas su
presencia nos ayuda a realizar un diagndstico temprano
de la enfermedad. Sin embargo, la implicacion de esta
vasculopatia a nivel ocular todavia continda
estudidndose. (37) También se ha detectado
hipoperfusion coroidea hasta en 77% de los pacientes
con con ayuda de la angiografia fluoresceinica como
resultado de dafio vascular subyacente en la capa
coroidea. Ademas, se ha reportado una disminucion del
grosor coroideo como resultado de un dafio crénico de
reduccion de la perfusion capilar que conduce a la
atrofia de la coroides. (2, 37) Ingegnoli y colegas
encontraron una disminucidon del grosor foveal central
entre los pacientes con esclerosis sistémica y los
controles sanos, aunque no alcanzd significancia
estadistica. (38)

Otras patologias

El glaucoma de tension normal se ha relacionado con la
observacién de hemorragias del lecho ungueal
observadas mediante capilaroscopia. También se han
descrito focos de atrofia del epitelio pigmentario de la
retina en el fondo de ojo hasta en el 50% de los
pacientes con ES, probablemente causados por
trastornos de la circulacion coroidea. (2)

CONCLUSIONES

Aunque son raros, a veces los signos y sintomas
oculares son las primeras presentaciones de una
enfermedad reumatoldgica. Una patologia ocular puede
ser un signo de un brote sistémico. Por eso la
importancia de la coordinacién entre médicos de
urgencias, reumatologos y oftalmélogos.

La AR se asocia con diversas afecciones oculares, todas
con una base inflamatoria o autoinmune subyacente. Y
aunque muchas de estas afecciones se presentan de
manera similar entre varias enfermedades autoinmunes
con ojos rojos dolorosos y disminucion de la agudeza
visual, es de suma importancia reconocer los sintomas y
derivar con un oftalmdlogo.
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Hablando del LES, puede manifestarse
oftalmoldgicamente de maneras muy diferentes y en
ocasiones, los sintomas oculares son signo de una
enfermedad sistémica. Es esencial que un oftalmdlogo
evalle a los pacientes con LES que se quejan de
sintomas oculares para prevenir complicaciones de la
enfermedad que amenazan la vision, controlar la eficacia
del tratamiento sistémico e identificar cualquier toxicidad
inducida por farmacos.

Por su parte, el SS tiene una presentacidn Unica por sus
manifestaciones  glandulares,  constitucionales vy
afectacion sistémica. En ES, el amplio espectro de
alteraciones vasculares hace que el examen
oftalmolégico deba centrarse especialmente en
descartar la presencia de anomalias vasculares
retinianas y sus complicaciones.

En este articulo analizamos las principales
manifestaciones oftalmoldgicas de ciertas enfermedades
reumaticas; sin embargo, persisten algunas lagunas del
conocimiento en relacion con mecanismos especificos,
manifestaciones oftalmoldgicas concretas de dichas
patologias, su evolucién temporal y la respuesta a los
tratamientos, motivo por el cual es de suma importancia
mantenerse en constante investigacion y actualizacién
en estos temas.
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