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RESUMEN

La adaptacion de lentes de contacto es una préctica oftalmol dgica frecuente para la correccion de ametropias. Existen
millones de usuarios de lentes de contacto, por lo que el conocimiento de lainteraccion de éstos con la superficie ocular
es bésico para el buen funcionamiento visual.

Se conocen muchos beneficios en la utilizacion de los lentes de contacto aunque su Uso no esta exento de riesgos y
complicaciones, habiendo diversos elementos fisiopatol 6gicos en el segmento anterior, siendo la mayoria de las compli-
caciones el resultado de hipoxia corneal, efectos mecénicos en la superficie ocular, procesos infecciosos o factores
inmunol 6gicos o téxicos que determinan edema, conjuntivitis papilar gigante, vascularizacion corneal, microquistes
epiteliales, fendmenos de hipersensibilidad y polimegatismo endotelial, queratitis ulcerativa o Ulceras por acantamoeba,
complicaciones que son expuestas en el presente trabajo.

Palabras clave: Defectos ametrépicos, lentes de contacto, hipoxia corneal, efectos mecanicos, infeccion corneal, facto-
res inmunol dgicos.

SUMMARY

Contact lens adaptation is a common ophthalmol ogic practice to correct avariety of ametropic defects. There are millions
of people who are currently wearing them; therefore, a precise understanding in the interaction of both, the ocular
surface and the contact lens, is necessary for a precise visual function and confort.

While there are many benefits of contact lenses, both cosmetic and therapeutic, contact lens wear is not without risk of
complications. They are implicated in the pathophysiology of many anterior segment disorders. Most commonly, these
complications are due to hypoxia, mechanical stress, infection, or immunological factors. Possible complications of
contact lens wear are corneal edema, giant papillary conjunctivitis, corneal vascularization, hypersensitivity, epithelial
microcysts and endothelial polymegathism and also ulcerative bacterial or protozoal keratitis and other complications
discussed on this work.

Key words: Ametropic defects, contact lenses, corneal hypoxia, mechanical stress, corneal infection, immunological

factors.

INTRODUCCION

Laadaptacion deloslentes de contacto sobre la superficie ocu-
lar provoca una serie de cambios que eventua mente conducen
alaaparicion de fendbmenos aérgicos, infecciosos (1-3), ana-
témicos, respiratorios y metabdlicos (4) que se manifiestan
como intolerancia (5) o molestias parael usuario. Desde las
primeras horas de launién de lalente fisiol6gica del ojo (la
cornea) con la lente sintética, se registran las primeras ma-
nifestaciones de respuesta cuya comprension depende del
entendimiento basico del comportamiento del lente de con-
tacto y lafisiologia corneal (6).

En 1975 existian tan sdlo dos millones de usuarios de
lentes de contacto a nivel mundial (6-8). Se calculé que en

1998, el nimero de portadores de lentes de contacto en €l
mundo llegd alos 75 millones (9), en 1999 en Asia eran 17
millones de usuarios, 17 millones en Europa, medio millén
en Australia y 32 millones en EUA (9), no existiendo en
Meéxico estudios epidemioldgicos de la poblacién que los
utiliza hasta la elaboracion del presente trabajo; sin embar-
go, actualmente el nimero de usuarios no ha aumentado en
proporcién ascendente como acontecié en décadas pasadas
anteriores al advenimiento de las técnicas quirdrgicas re-
fractivas y quiza en el futuro exista una tendencia estacio-
naria 0 aun decreciente respecto de su utilizacion.

No obstante los efectos adversos que van desde el nivel
subclinico, insensibles para el paciente (10) y moderados
sintomas de intolerancia, hasta cuadros agudos de sobreuso
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Cuadro 1. Indicaciones terapéuticas de los
lentes de contacto

Queratocono

Anisometropia

Astigmatismo irregular

Defecto epitelial persistente
Queratopatia bulosa
Descemetocele

Administracién de farmacos
Queratitis filamentosa humeda
Mantenimiento de fondo de saco
Cosmético

y lagparicion de infecciones corneal es que af ectan seriamente
lavisiény ponen en riesgo laintegridad ocular (11-13), €l uso
de lentes de contacto es una préactica comuin y su aceptacion
como instrumentos para la correccion de defectos refracti-
VoS es universal (13-14).

Las indicaciones terapéuticas de los lentes de contacto
son innumerables, y van desde las cosméticas hasta las fun-
cionales (14) (Cuadro 1).

En defectos refractivos, como la miopia y la hipermetro-
pia, la adaptacién de una lente de contacto blanda o rigida
con €l poder compensatorio necesario resulta en unamejoria
delafuncion visual (2). En los defectos astigméticos, donde
la deficiencia refractiva se origina en la asimetria de la cur-
vatura corneal, la adaptacion de un lente rigido es necesaria
para dar regularidad a las curvaturas y asi megjorar la vision
(4). En otros casos, sobre todo en aquellos que se caracteri-
zan por la necesidad de graduacién elevada por afaquia o
anisometropia (donde un ojo tiene una graduacion elevada
en relacion con el otro en més de 4 dioptrias), la correccion
Optica con anteojos convencionales reduce el campo visual y
provoca aniseiconia (formacion de iméagenes retinianas de
diferente tamafio), con la consecuente incapacidad cortical
para fusionar dicha imagen, resultando vision doble y abe-
rraciones esféricas que ocasionan cierta desori entaci on visual
transitoria, y que el uso de lentes de contacto reduce (2-4).

En casos de queratocono, donde la cornea es ectasica (6)
con miopia elevaday curvaturas aberrantes, €l uso de lentes
de contacto rigidos con graduacion midpica permite una
superficie refractiva que daregularidad y una vision que no
puede ser alcanzada por ningln otro medio optico (6-8).
Sin embargo, en el hydrops agudo (entrada de humor acuo-
so a interior de la cornea por una ruptura de la Descemet)
deben usarse con precaucion (15-19), ya que se han asocia-
do con perforacion y queratitis (18) debido a la pérdida de
la barrera endotelial y epitelial corneal (6, 16,17).

En otros casos es recomendable el uso de lentes de contacto
para favorecer la regeneracion epitelial (17), lo cual permite
€l desarrollo de uniones hemidesmosomales a la membrana
basal epitelial. En erosiones corneal es recurrentes, sobre todo
S se asocian con unadistrofia de lamembrana basal epitelia
(18), puede ampliarse el uso de los lentes de contacto.

Otrasituacion en que es recomendable €l uso de lentesde
contacto es aquellaen laque lairregularidad visual fue pro-
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vocada por trauma corneal (20); entonces los lentes de con-
tacto resultan instrumentos terapéuticos Utiles para promo-
ver lacicatrizacion de lesiones superficiales (21) al impedir
€l roce continuo del parpado o al proporcionar la acumula-
cion de lagrimas y humedad (19-23). La contencién y apo-
sicion de los bordes de una herida corneal se puede corregir
(24), yaque lalente de contacto soporta ala cérnea durante
el proceso de curacion (24, 25), las perforaciones ligera-
mente mas grandes se pueden sellar con pegamento (Cia-
noacrilato), ademas de lainsercién de unalente de contacto
para proteger el pegamento y evitar lairritacion de los par-
pados por la superficie aspera del mismo (26-30). La admi-
nistraci6n de farmacos también puede favorecerse con un lente
decontacto de hidrogel impregnado con medicaciontépica(24),
lo que incrementa la exposicion al mismo (10, 11).

CARACTERISTICAS FUNCIONALES BASICAS DE
LOS LENTES DE CONTACTO

La cornea obtiene el oxigeno mezclado en lalagrimay di-
funde libremente el CO2 através del estromay el epitelio
hacia la atmosfera; sdlo una pequefia porcién del oxigeno
estomada de los capilares perilimbicos y de la camara ante-
rior. Es claro que los lentes de contacto modifican larela-
cion anterior y producen una barrera al oxigeno disponible
parala cérnea (10, 14, 31).

El primer lente que aparecio en el mercado fue el de tipo
rigido hecho con polimetilmetacrilato (PMMA) (32). El
material en si es practicamente impermeable al oxigeno, de
ahi que su adaptacion requieradel uso de diametros no muy
grandes, 6.5 a 9.0 mm (33) con el fin de dejar superficie
corneal libre del contacto y darle una curvatura de radio
menor (mas curvo que la superficie corneal) que facilite el
paso continuo de lagrima en la cara posterior del lente para
el intercambio gaseoso (34-36).

Poco tiempo después aparecieron | oslentes de contacto blan-
dos, hechos de PMMA (31) y copolimeros hidrofébicos, ma-
llade poros entre 8 y 35 A que se llenan de solucién acuosa
(37); deestaformael agua contenidaen ellos permite el paso,
por gradientes de concentracion, de los gases de laatmosfera
alasuperficie cornea y viceversa (38, 39).

Con los lentes blandos aparecio el concepto de DK (per-
meabilidad del lente al paso de oxigeno) (35) y abrié paso a
lainvestigacion para nuevos materiales, apareciendo asi las
diferentes combinaciones: PMMA y butiratos (32-34) PMMA
y silicona (35), copolimeros més hidroféhicos (35-36), mayores
poros, mayor contenido de agua, menor grosor etc. saturéndose
el mercado de lentes de contacto de nuevosy variados mate-
riales que difieren entre si por sus caracteristicas de adapta-
ciény su capacidad de perfusién gaseosa (38), con base en la
siguiente formula para determinar la difusion de un gas a
través de un determinado materia de un lente de contacto:

J=(pl- p2) Dk/L
donde D esladifusion, k eslasolubilidad de un gas especi-
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fico en el material, L esel grosor del lente, y ply p2 son las
tensiones del gas en las dos interfases del lente. El nivel de
oxigeno bajo un lente de contacto ha sido medido con base
en lanocién de que amas alto Dk/L mayor nivel de oxigeno
bajo el lente (9).

Una mayor permeabilidad de un material evita efectos hi-
poxicos corneales (amayor DK, mayor permeghilidad) (40, 41).
Esta permeabilidad se consigue de dos maneras posibles: a
mayor cantidad de agua embebida en €l lente (42), mayor
permeabilidad; a menor espesor del lente mayor transmisor
de oxigeno (36, 37, 43). Laevolucién de estos materiales da
origen a concepto de “uso prolongado”, haciendo esta vez
aparicion los lentes rigidos de uso prolongado permeables
al oxigeno, comercia mente conocidos como | entes desecha-
bles (38), hechos con materiales como silicona, acetato de
butirato, siloxano-metacrilato y las combinaciones (36-38)
de estos, delos que e més significativo es el lente de silicona
gue permite un intercambio gaseoso eevado (38, 43), en DK
altoy con ello el uso continuo del lente sin mayores altera-
ciones de la permeabilidad. El problema de estos lentes es
su escasa rigidez y estabilidad dado que répidamente pier-
den formay curvaturay con ello sus caracteristicas de re-
fraccion (38-42).

FISIOPATOLOGIA OCULAR CON EL LENTE DE
CONTACTO

Los cambios corneales inducidos por lentes de contacto se
indican en el cuadro 2 y se esquematizan en la figura 1.

Cuadro 2. Cambios corneales inducidos por los lentes
de contacto

Hipoxia y alteraciones metabdlicas
Efectos mecéanicos

Cambio de la flora normal y queratitis
Toxicidad y alergia

Hipoxia y alteraciones metabdlicas
Se estima que para que la cornea respire normalmente se
requiere de una presion parcia de oxigeno en la superficie
epitelial de 75 mmHg (10) y que durante el suefio, con los
parpados cerrados, el oxigeno obtenido a través de la perfu-
sion de los capilares tarsales cae hasta 55 mmHg (43). Aun-
gue los niveles alin estan en controversia, se acepta que ésta
es una privacion fisiologica de la cual la cérnea se recupera
durante las primeras horas del dia. Cuando un lente de con-
tacto de PMMA con Dk/L bajo se encuentra sobre la superfi-
cie corneal 1os niveles de oxigeno se acercan alos encontra-
dosdurante el suefio (43, 44) mientras que los | entes permea-
bles con DK/L ato de presion parcia de oxigeno obtenida
por perfusién y parpadeo, se acercan a los niveles normales
(44-46). En estas condiciones, es raro que unalente permea-
ble alos gases produzca cambios hipoxicos corneales, a me-
nos que haya un escaso recambio de lagrima, uso de més de
16 horas o requerimientos idiosincrasicos mayores (47-49).
Sin embargo, para que un lente permeable a gas pueda
utilizarse durante el suefio cuando la presion parcial de oxi-
geno cae hasta 1/3 de lo habitual, se requiere un DK/L tan
alto como 72 x 10 debiendo estar fabricados de un material

Fig. 1. Cambios en la superficie ocular por la utilizacién de lente de contacto.
A. Pelicula bioldgica constituida de substancias organicas (proteinas, muci-
na, lipidos) e inorganicas (Calcio, Sodio, Magnesio) que horas después de
utilizar un lente de contacto recubren la superficie ocular creando un medio
para la implantacion de microorganismos.

B. Los microorganismos se adhieren a la pelicula bioldgica, efecto que dis-
minuye con €l lagrimeo, parpadeo y limpieza del lente.

C. Lapermeabilidad a gases como O, y Co, es proporcional alacantidad de
H.,O, el grosor de lalente y la transmision dependiente del material con el

que estén fabricados (DK).
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similar alasilicona (con la ventaja de no necesitar ser reti-
rados ya que se eliminarian por un proceso de biodegenera-
cion) (50).

El CO, acumulado en €l estroma corneal, en condiciones
normales se difunde hacia la atmésfera donde su presion
parcial es virtualmente cero, por lo que la concentracion de
CO2 en las capas estromal es corneales es muy baja (51). El
aumento de diéxido de carbono en estas capas con €l uso de
lentes de contacto es inversamente proporciona a la per-
meabilidad o DK/L del lente, detal forma que independien-
temente del tiempo de uso del lente adaptado, se debe acep-
tar que todas las cérneas de los usuarios en mayor o menor
grado sufren hipoxia e hipercapnia (51).

Al reducirse el aporte de oxigeno ala cara superficial de
lacornea, las vias metabdlicas anaerdbicas, €l ciclo del aci-
do tricarboxilico y la via hexosa monofosfato (52) funcio-
nan con la consecuente reduccion neta de ATP (51-53).

La reduccion de la actividad metabdlica del epitelio se
expresa con la reduccién de la actividad mitética de esta
capa que conduce al aumento del tamafio de las células epi-
teliales (54) y alareduccion global del espesor de la capa
central del epitelio en 62% (1, 5, 54). El uso prolongado de
los lentes de contacto causa un aumento de 8% en el didme-
tro celular del epitelio corneal y, después de tres meses de
uso constante (55), cambios mayores con los lentes de con-
tacto blando de uso diario y con los rigidos permeables al
gas (56). En las capas epiteliaes profundas, pueden obser-
varse hasta en 30% delos usuarios delos|entes de uso diur-
no, quistes epiteliales (figura 2) después de tres meses de
uso y después de 6 a 8 semanas en el usuario de lentes de
uso prolongado (57). Estos microquistes epiteliales son pe-
gueiias inclusiones epiteliales que se consideraban una re-
accion retardada a altos niveles de hipoxia corneal y meta-
bolismo y actividad mitética alterada (58), expresando la
disfuncion del crecimiento epitelial, y en general no provo-
can alteraciones visuales (59). Se estima que su importan-
ciaessubclinicay que debe aertar si se observan mas de 50
microquistes en el espesor corneal (54-60).

El epitelio corneal del usuario de estos lentes es particu-
larmente frégil y la minima presién produce erosion (61),
hecho probablemente debido a la disminucién de uniones
celulares y hemidesmosomicas (62) y atribuibles alatrans-
misién alterada de oxigeno (63). Ademas, en condiciones
normales el epitelio corneal contiene cantidades considera-
bles de glucdgeno (64) y con la adaptacion de los lentes,
particularmente los de PMMA, los niveles de glucogeno
bajan considerablemente, ya que éste es metabolizado aglu-
cosaatravésdel ciclo anaerébico de Embden Mayerhof (65).
De esta forma la cornea expuesta a lente de contacto tiene
en general menos energia disponible debido a la reduccion
continua en sus reservas de glucdgeno (66, 67). Asimismo,
en condiciones aerébicas (24 horas de no usar € lente de
contacto) los niveles de glucégeno corneal serecuperan hasta
en 85% (64-67). Esta disminucion general de las reservas
de energia es atribuible ala hipoxiay varia de acuerdo con
el tipo de lente utilizado y a su DK/L (68).
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Fig. 2. Microquistes epiteliales corneales.

Laprivacion de glucégenoy lasituacion hipoxicadel epi-
telio corneal redundan en que la via metabdlica preferente-
mente empleada en el usuario de lentes de contacto sea €l
ciclo anaerdbico con liberacién de piruvato y lactato, mis-
mos que se acumulan en el estroma con la consecuente dis-
minucion del pH (69). Los altos niveles de lactato en €l es-
troma corneal aumentan la presién osmatica intraestromal,
induciendo un grado subclinico de edema corneal (29, 32,
34), mensurable por paguimetria corneal (el grosor corneal
es directamente proporciona a estado de hidratacion es-
tromal) (53, 54). Se haregistrado entre 5y 12% de aumento
de grosor corneal en el usuario de lentes de contacto, de-
pendiendo de los diferentes tipos de lentes empleados y del
tiempo que se han usado (69, 70). Al parecer, estos sucesos
se compensan por algin mecanismo aln poco conocido, pues
meses después de la adaptacién inicial el edema estromal
producido por la acumulacion de lactato tiende a desapare-
cer, sin acanzar los niveles normales. El edema corneal
puede al canzar proporciones clinicas cuando el aumento del
grosor es mayor de 6% (54), manifestandose como estrias
en el estroma o mas significativamente (56), como pliegues
en la capa posterior de la cornea cuando el grosor va mas
allade 10% y se observan cuando el edemacorneal es supe-
rior a 6% aproximadamente (54). Al parecer, los cambios
del grosor corneal son responsables, en parte al menos, de
los cambios de la curvatura central corneal que afectan al
usuario de lentes de contacto y se expresan como cambios
de graduacion al quitarse los lentes con la consecuente difi-
cultad visual al usar los anteojos convencionales (54-56).
Estos cambios van desde 1.75 DP hasta 6.0 DP de astigma-
tismo. Las variaciones en |os cambios se deben ala combi-
nacion de | os factores hipoxia—fuerzas mecanicas inducidas
por la adaptacién (71, 72).

Por otra parte, la acumulacién de écido lactico y dioxido
de carbono en el estroma corneal induce un cambio haciala
acidez en el estromade 7.54+ 0.2 hasta 7.15+.04 con €l 0jo
abierto, y hasta 7.01+0.03 después de 90 minutos con lente
permeable a gas y €l ojo cerrado (73). De esta manera la
acidez acumulada es producto de la hipoxia corneal quein-
duce la acumulacion de acido lactico y la hipercapnia (70)
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producida por la disminucion en la permeabilidad de CO,,
elementos ya sefialados como subclinicos, y que se ponen
de manifiesto después de que €l usuario duerme con los len-
tes puestos, creando un medio acido proporcional al tiempo
de uso, que provoca la destruccién de las uniones celulares
(71), necrosis epitelial (73) y clinicamente Ulceras cornea
les (74). Ademas, mediante la microscopia especular es po-
sible observar, durante los 30 minutos posteriores ala adap-
tacion del lente de contacto, la acumulacion de edema en
grupos celulares (54) o células individuales que se observa
como ampolla endotelial y que tiende a desaparecer en el
transcurso de las primeras horas de uso. Estarespuestatiende
adarse menos con los lentes permeables agasesy no existir
con los lentes de silicona.

En condicionesnormales, el endotelio corneal esunacapa
Unica de células de forma poligonal en donde predominan
en 65% (64) las células hexagonales, variando un poco en-
tre si entre tamafio y forma. Para medir estas variaciones se
utiliza el coeficiente de variacion (65), definido como el
nimero decimal resultado de la division de la desviacidn
estandar entre el promedio de la poblacion celular medida
por microscopia especular (66). De esta manera, el coefi-
ciente de variacion mide qué tanto difieren de tamafio las
células entre si (67). En condiciones normales, este coefi-
ciente de variacion paraun adulto de 20 o 30 afios es aproxi-
madamente de 0.25 y con la edad tiende gradualmente a
aumentar (68); asi una cérneajoven normal tiende a la uni-
formidad de células, mientras que una adulta lo hace a la
dispersion de tamafios y formas. A este fenébmeno selella-
ma polimegatismo (64-69).

En los usuarios de lentes de contacto, €l fendbmeno de po-
limegatismo y el aumento del coeficiente de variacion se da
como regla, siendo mayor en los lentes de PMMA desde
0.31 hasta 0.46, lo que representa el incremento de distin-
tas formas celulares hasta en 80%, cuando se comparan con
un grupo testigo o control (11). Paralos lentes permeables a
los gases, los aumentos del coeficiente de variacion parecen
menores: 0.27 a 0.41, o que representan aumentos porcen-
tuales de 29 a 78% cuando son comparados con €l grupo
control (12).

Todos estos cambios en €l aspecto y tamafio delas células
endoteliales humanas en el usuario de lentes de contacto
son subclinicos y no se sabe que produzcan patologia o se-
cuela alguna, pero se traducen en un fendémeno hipéxico
crénico (11, 12) con cambios parecidos a los observados en
el envejecimiento normal del endotelio humano, aungue en
el usuario de lentes de contacto tiende a ser reversible a
suspender el efecto hipoxico del lente. Otro cambio asocia-
do con la alteracién del intercambio gaseoso es la disminu-
cion de la sensibilidad de la cérnea, mecanismo que alin no
esta bien conocido, aunque se sabe que los lentes de PMMA
impermeables al oxigeno, después de 12 horas de su adap-
tacion disminuyen la sensibilidad de la cérnea hasta 100%,
con tendencia a la recuperacién después de 8 horas de sus-
pendida la implantacién. Esta disminucion parece relacio-
narse con el paso de oxigeno ya que los lentes hidrofilicos
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(45, 63) producen mayor pérdidade lasensibilidad que aque-
Ilos configurados delgados, y aln més (33%) en los lentes
con alto contenido de agua y en los de silicona. Pero en
todos los casos se da un aumento subclinico reversible a
umbral de sensibilidad (73).

Los efectos de la hipoxia corneal se muestran en el esque-
ma 1.

Efectos mecanicos

Se ha descrito la aparicién de neovasos con todos |os tipos
de lente de contacto, pero lamayor frecuencia se asocia con
las lentes blandas de uso prolongado. Los diametros tipicos
delos lentes de gas permeabl e cubren 1os 9 0 10 mm centra-
les de lacornea, por el contrario los diametros de los lentes
de contacto blandos son mayores, cubren arededor de 13 a
15 mm abarcando tanto la cérnea, €l limbo y parte de la
conjuntiva perilimbica circundante, disminuyendo el apor-
te de oxigeno atmosférico y limbico (14). Una manifesta-
cion temprana es la hiperemia de los vasos limbicos, aso-
ciada directamente con la hipoxia (15).

Se ha sefialado al relleno de los capilares limbicos o hipe-
remia limbica como el precursor de la neovascularizacion
corneal (Figura 3), y se ha demostrado que existe una aso-
ciacion significativa entre el grado de hiperemia limbicay
una menor transmisibilidad al oxigeno por parte de lalente
blanda. La hiperemia limbica también es mayor en los por-
tadores de lentes blandas que en los que usan lentes rigidas
0 no utilizan ningun tipo de lente. La penetracion de vasos
limbicos, en especial en el [imbo superior corneal, escasi la
reglay se estima un incremento subclinico de 0.3 mm pro-
medio (76), aungue esta invasién no sea formal mente una
neovascularizacion, sino ladilatacién de los vasos limbicos
pericorneales (77). Esta vascularizacion se hace més paten-
te en los usuarios de lentes de contacto de uso prolongado,
donde lainvasion en el limbo superior alcanza en promedio
de 0.5 mm, yano dedilatacion sino de unaverdaderaneovas-

Esquema 1. Efectos de la hipoxia corneal

| Lente de contacto/cornea |

|l Metabolismo aerobio / T Metabolismo anaerobiol

| Produccién de atp (mitocondrias)

T Concentracion de acido lactico

!

Epitelio

|T Necrosisl | Microquistes |

Ulcera
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Fig. 3. Neovascularizacion corneal.

cularizacion superficial proveniente de los vasos limbicos
conjuntivales (78), la cual se ha demostrado que es conse-
cuenciadel reclutamiento de leucocitos polimorfonucleares
(79) y laregulacion ala alza de varios factores que tienen
propiedades potencialmente angiogénicas (78, 79). En pa-
cientes operados de catarata en quienes se han adaptado len-
tes de contacto de uso prolongado la neovascularizacion es
mas frecuente y cuatro veces mayor que en aquellos que
utilizan los de uso diurno (77). La neovascularizacién pro-
funda no es frecuente y probablemente sea multifactorial
(76). En ella intervienen factores de inflamacion crénicay
trauma repetido, probablemente debidos a la aparicion de
un factor de neovascularizacién (78). El edema estromal
periférico parece constituir una condicién previa, aunque
éste sea producto de una hipoxia crénica (80). La aparicion
clinicade neovascul arizaci 6n profundaesindicacién parasus-
pender el empleo de lentes de contacto, yaqueimplicaatera-
cion acentuada del intercambio gaseoso (73). En muchos pa-
cientes con la mencionada manifestacion a suspenderse €l
uso de los lentes de contacto, se observa una regresion de la
columna vascul ar, aunque pueden ser readaptados satisfacto-
riamente con lentes de alta permeabilidad a oxigeno (74).

Con laaparicion delos lentes de hidrogel -silicona hadis-
minuido laincidencia de vasculatura corneal ya que permi-
ten una mejor oxigenacién de ésta (51). Cabe recordar que
la neovascularizacion corneal no esta producida solamente
por hipoxia, sino también por |lesiones mecanicas directas a
la superficie corneal 0 a disminucién de la biocompatibili-
dad de la pelicula lagrimal (81).

La permeabilidad al oxigeno es directamente proporcio-
nal al contenido de agua en el polimero, e inversamente
proporcional a grosor del material (9).
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En lacornea, por ser unalente asférica, las curvaturas de sus
diferentes g es, aungque ocasionalmente simétricas en el centro,
no lo son en la periferiay en la media periferia (81, 82). Esto
significa que cuando se adapta un lente de contacto sobre la
superficiecorneal, yasearigido, semirigido, permeable blan-
do o blando ultradelgado (83-85), en mayor o menor grado
partes del lente descansaran sobre superficies mas curvasy
partes del lente dejaran espacios vacios (86-90). La medida
en gue esto ocurre dependera de la asimetria corneal y la
técnica de adaptacion (91). El adaptador de lentes de con-
tacto se vale de este hecho para evaluar su adaptacion, y el
movimiento del lente, a realizar un fluorograma aplicando
fluoresceina en lalagrima que a tefiirse, muestra zonas de
alta concentracion (espacios libres de contacto lente-cor-
nea) y espacios con escasa 0 hula concentracion (sitios de
contacto lente-cérnea) (92). Puesto que la cdrnea es un teji-
do comprimible, loslentes de contacto y entre ellos particu-
larmente los rigidos y semirigidos, alteran fisicamente por
compresion lasuperficie corneal. Un lente adaptado con gran
contacto (plano) en un astigmatismo € erce gran compre-
sion en el sitio més curvo de la cérnea, dando un efecto de
aplanamiento a ese sitio con el consiguiente abultamiento
periférico. Un lente de contacto muy curvo adaptado sobre
una superficie plana, gjercera una compresion periférica,
con el consecuente abultamiento del area central (93-97).
Debido a que la cornea es asférica, estos efectos de aplana-
miento-encurvamiento se llevan a cabo en grados diversosen
toda la extensidn del &rea cubierta por la lente y afectan en
grado variable la porcién descubierta de la cornea (98, 99).
Estos cambios han sido observados en casi todos |0os tipos
de lentes, siendo los lentes rigidos de PMMA los que indu-
cen los cambios més notables (100).

Clinicamente es un hecho bien conocido que al retirar un
lente de contacto de la superficie corneal sucede una serie
de cambios refractivos que dificultan la correcta gradua-
cion visual del paciente (101). Estos cambios afectan lare-
fraccion total, las mediciones de la superficie, regularidad y
repetividad de estas mediciones. Todos |os fenédmenos men-
cionados son, en general, reversibles al suspender loslentes
de contacto, y a cabo de algunos dias la cornea recupera su
curvatura normal. Lareversibilidad de los cambios depende-
ra del grado de compresi6n-abultamiento (102) inducido por
€l lente de contacto y del grado de hipoxia presente (103-105).

L os avances tecnol 6gicos de |os equipos de medicién de
la superficie corneal permiten hoy en dia la mejor evalua-
cion delos sucesos corneales: €l queratotopdgraf o computa-
rizado tipo Orbscan, por gjemplo, permite estudiar por ana-
logialas curvaturas anterior y posterior, el centro y la peri-
feria corneal (106).

Comportamiento de la flora externa y queratitis

Cuando €l lente de contacto se adapta a la superficie cor-
neal, rgpidamente es recubierto por una pelicula bioldgica
gue lo envuelve después de algunas horas de haber sido co-
locado (107-110), hecho demostrado por lamicroscopiaelec-
tronica (Figura 4) (111). Esta pelicula persiste aln después
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Fig. 4. Pelicula biol6gica que recubre un lente de contacto.

delalimpiezarutinariade los lentes (112), y es de suponer-
se que sea méas densa y abundante con el uso continuo y
prolongado de los lentes de contacto (113). Histoquimica-
mente la pelicula esta compuesta por proteinas (114), mu-
copolisacéridos (114-116), pigmentos organicos (117-120),
sales de calcio (121), sodio, magnesio (121-124) y compo-
nentes microbianos responsables de |os depositos observa-
bles en los lentes de contacto hidrofilicos (125-127).

AUn no se conoce el mecanismo interno através del cual
un microorganismo patégeno se adhiere o habitaen el lente
de contacto (128). Se acepta que los microorganismos son
capaces de adherirse alas superficies biol égicas através de
“pilis” o microfibrillas (129) conocidas generalmente como
“adhesinas’ (130) las cuales bioguimicamente son capaces
de adherirse especificamente a constituyentes carbohidra-
tos (131), y ya adheridas producen un glucocdlix capaz de
atraer a otras colonias (131-133). Asi agregadas generan
un medio biolégico propio para la adherencia mas firme y
permanente (134, 135). De tal formatodo lente de contacto
se convierte parafines préacticos en un depésito donde habi-
tan microorganismos saprofitos (36) conjuntivales (136) y
ocasionalmente patdégenos (137-140).

Esta pelicula biol6gica es menor, a medida que aumenta
la limpieza de los lentes de contacto (140). El parpadeo, la
lagrimay lalisosima, ayudan a mantener el equilibrio bac-
teriol6gico pero, en términos generalesy aun en los mejores
casos de higiene de los lentes de contacto, ésta debe consi-
derarse un depésito natural (140-143).

A pesar de las infecciones externas oculares, la asocia-
cion de éstas con las ulceraciones bacterianas corneales es
relativamente bajasi se compara con la frecuencia observa-
da en los usuarios de lentes de contacto (144). Los nuevos
lentes de alta permeabilidad al oxigeno (ya sean rigidos o
blandos) disminuyen la adhesion bacteriana a la cornea
(145), lo cual esta directamente relacionado con el mayor
Dk (146,147). Es hien sabido que la adherencia bacteriana
aumenta después de periodos prol ongados de hipoxia (148).

Antes de que se difundiera el uso de los lentes de contac-
to, las queratitis microbianas eran consecuencia sobre todo
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de traumatismos, antecedentes de trastornos de la superfi-
cie ocular o uso de lentes de contacto terapéuticos o parala
correccién de la afaguia. Durante las décadas de 1970 y
1980 fue aumentando el niimero de informes sobre casos de
infecciones relacionadas con su uso (3-8). En 1991, un es-
tudio de casos y controles confirmé que el uso de lentes de
contacto era el factor de riesgo predominante en los casos
nuevos de queratitis microbianay que 65% de éstos podian
atribuirse su uso para corregir pequefios defectos de refrac-
cion (9).

Laasociacion de queratitis microbianay de lente de con-
tacto se debe fundamentalmente a estado de debilidad rela-
tiva que guarda el epitelio hipdxico (149), la que aunada al
roce continuo del lente sobre la superficie corneal generaen
forma localizada pequefios puntos de erosion epitelial que
son la via de colonizacion e implantacion bacteriana (151),
aunque también se dan casos debidos a amibas, en particu-
lar Acanthamoeba, y con menos frecuencia, a hongos. No
se conoce hien larelacion entre virus y queratitis asociadas
con el uso de lentes de contacto (150).

Sin duda, €l riesgo aumenta con factores predisponentes
como la diabetes (152), la afaquia (por la sensibilidad dis-
minuida) y desinfeccion inadecuada (153). En un estudio se
observo que la incidencia de queratitis severa fue mas ata
en usuarios que dormian con sus lentes de contacto, compa-
rado con aquellos que | os usaban sélo durante el dia, siendo
menor este riesgo con los lentes de hidrogel-silicona, que
sélo con los de hidrogel (154). Llama la atencién que, a
pesar de que lafloranormal del ojo consiste en estafiloco-
cos epidermidis (155) y difteroides (156), |os microorganis-
mos habituales delas conjuntivitis son Gram positivos, mien-
tras que lainfecciones bacterianas de la cornea en los usua-
rios de lentes de contacto son mas frecuentes por Gram ne-
gativosy de ellas, por microorganismos de gran ubicuidad,
facilmente localizables en agua, soluciones, aparato diges-
tivo y cosméticos. Lo mas frecuente es que la queratitis sea
unilateral, pero puede presentarse bilateralmente (157). En
un estudio se encontrd que el microorganismo mas frecuen-
te fue P. aeruginosa (158), en segundo orden de frecuencia
estuvieron S. aureus (159) y S. epidermidis (160). Esto debe
aplicarse en funcién de los habitos higiénicos del usuario
del lente, quien contaminafécilmente las solucionesy estu-
ches y que con el tiempo hacen del lente un depésito de
gérmenes patdgenos. En nuestro medio se observé erosion
localizada de la cornea en 23% de los usuarios de lentes de
contacto y de ellos, 34% mostraba positividad a gérmenes
gram positivos en |os cultivos de las soluciones, sobresa-
liendo por su frecuencia la pseudomona. La erosion epite-
lial alcanzé el 1.7% de los pacientes usuarios (161).

De las infecciones bacterianas inducidas por €l uso de
lentes de contacto, la més ampliamente estudiaday peligro-
sa es la de pseudomona (162), que dada la cualidad del mi-
croorganismo para producir colagenasa, enzima que digie-
rerapidamente el estromacorneal, ocasionapérdidasy dafio
permanente para la funcion visual. Otros microorganismos
encontrados son S. aureus 'y S. epidermidis (163). En otro
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trabajo se cita que hasta 30% de los casos de Ulceras cor-
neal es esta asociado a uso prolongado de lentes de contacto
y se reporta que hasta 95 por ciento de los lentes estan con-
taminados con algun patdgeno (164). Una de las causas es
el microtrauma producido por el lente a la cornea, que au-
menta |a adhesi6n bacteriana a la misma: este factor, auna-
do alahipoxia ya mencionada, hace que el riesgo sea nota-
blemente mayor (165). Se ha visto un mayor nimero de
casos de Ulceras corneales con el uso de lentes de contacto
blandos (160-165).

Ha llamado la atencién la aparicion cada vez maés fre-
cuente de ulceraciones corneales graves de mal prondéstico
producidas por Acanthamoeba (Figura 5), protozoario de
vidalibre en los usuarios de lentes de contacto (164). Hasta
mediados de | os afios sesenta, esta infeccion era unarareza
clinica, pero para principios de los noventas la frecuencia
comenzé a aumentar (165) de forma espectacular en los Ul-
timos 15 afios.

La gran ubicuidad de Acanthamoeba parece ser el factor
predisponerte dada su presencia en el agua potable y alber-
cas. Entre los factores predisponentes se cuentan |os trau-
mati smos corneal es asociados con vegetal es, el contacto con
insectos o cuerpos extrafios transportados por €l viento o la
exposicion al agua caliente de una bafiera (37, 38). El fac-
tor de riesgo méas importante es, con mucho, el uso de los
lentes de contacto, al cual se asocian 85% de |os casos re-
gistrados en los Centers for Disease Control (39); otros fac-
tores de riesgo tambien identificados son el lavado de los
estuches de lentes con soluciones limpiadoras caseras, la
contaminacion de los frascos de esterilizadores quimicos, €l
uso de lentes hibridas (lentes permeables a los gases con
una banda periférica de hidrogel) y el hecho de nadar con
las lentes. Un estudio més reciente de casos 'y controles que
incluia lentes desechables demostrd que no desinfectar las
lentes blandas y utilizar sistemas de limpieza basados en €l
cloro eran los factores que mas influian en el aumento de la
queratitis por Acanthamoeba (30). Ambos factores de ries-
go eran mas frecuentes entre | os usuarios de |entes desecha-

bles, aunque no existia un mayor riesgo asociado con las
lentes desechables en si, sin embargo, sigue sin conocerse
laincidencia real de la queratitis por Acanthamoeba entre
usuarios de lente de contacto, aunque informes aislados la
han estimado entre 1:10.000 y 1:250.000 portadores por afio.

Infiltrados corneales estériles

Estos pueden ser asintométicos (43) o pueden variar mu-
chisimo en sus manifestaciones, desde un pequefio infiltra-
do focal, Unico, periférico y asintomatico (Figura 6), hasta
una reaccién inflamatoria sintomética y mucho mas grave,
gque comprenda infiltrados focales diseminados e infiltra-
dos difusos. Dependiendo de que se incluyan o no los infil-
trados sintométicos o los asintométicos, las estimaciones
sobre la frecuencia de los infiltrados variard. La incidencia
de infiltrados estériles sintométi cos esta comprendida entre
12 por 10.000 (31, 32) y 160 por 10.000 (45) anuales.

La Ulcera periférica por lente de contacto es resultado de
una reaccion inflamatoria aguda que se caracteriza por le-
siones pequefias y circulares que afectan a todo el espesor
del epitelio de la periferia corneal y se asocian con infiltra-
cion estromal (49). Ladistincién con respecto alas Ulceras
infecciosas se basa en criterios clinicos (49). Los estudios
histopatol 6gicos de las biopsias tomadas de estas |lesiones
no muestran invasion del estromapor microorganismos (53).
Al igual que en el sindrome de la lente apretada, la Ulcera
periférica se asocia fundamental mente con las lentes de uso
prolongado y su incidencia esta comprendida entre 2 (50) y
13% (47) anual. Se ha demostrado la asociacion entre la
contaminacion microbiana de los lentes de contacto y la Ul -
cera (54) y, mas concretamente, la colonizacion de las len-
tes 0 de los parpados y la conjuntiva por Staphylococcus
aureus (54).

Toxicidad y alergia

Los materiales de los lentes de contacto de polimetilmeta-
crilato, polimeros, copolimerosy derivados de éstos, en ge-
neral deben considerarse biol 6gicamente inertes y han sido

Fig. 5. Ulceracion corneal por Acanthamoeba.
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Fig. 6. Ulcera periférica
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ampliamente usados en su fabricacién, mismos que interac-
cionan con €l ojo durante su uso. Las proteinas de la lagri-
ma, las bacterias, los cosméticos y los antigenos ambienta-
les 0 exdgenos pueden absorberse hacia la superficie o la
matriz de la lente determinando en algunas personas cam-
bios conjuntivales y corneales tipicos de fenémenos de hi-
persensibilidad y toxicidad (166). Ademas, las soluciones
para el cuidado de los lentes de contacto contienen agentes
antimicrobianos, conservantes, surfactantesy quelantes que
pueden ligarse a la lente de contacto o penetrar en ellay
liberarse durante su uso. L os antigenos oculares, con su po-
tencial para provocar reacciones de hipersensibilidad, pue-
den por tanto consistir en componentes de loslentes de con-
tacto, soluciones de mantenimiento, proteinas del huésped,
proteinas bacterianas 0 material exdgeno. Una de las reac-
ciones de hipersensibilidad mejor caracterizadas de entre
las relacionadas con los lentes de contacto es la asociada
con el bacteriostatico mercurial thimerosal. La aplicacion
reiterada produce una reaccion local de hipersensibilidad
retardada mediada por linfocitos T (55).

L as respuestas adversas mediadas por eventos inmunol 6-
gicos son una causa comun de complicaciones oculares por
los lentes de contacto, € emplos importantes de éstas son: la
gueratoconjuntivitis limbicasuperior (Figura7), Ul ceras cor-
neales periféricas, infiltrados corneales centrales estériles y
la conjuntivitis tarsal de células gigantes (Figura 8). En la
primera se desarrolla en el limbo superior una erosion pun-
teada superficial con algunosinfiltrados subepiteliales, vas-
cularizacion superficial (167), inflamacion e hipertrofia
(168). En la segunda el cuadro se hace notable en la con-
juntiva tarsal superior donde las papilas conjuntivales ha-
cen prominenciay asumen tamafios notables de 0.3 a1 mm
pudiendo también eventualmente suceder algunos cambios
en la conjuntiva del globo ocular con la aparicién de papi-
lasy corpusculos de Trantas (169). Esta entidad, aunque no
exclusiva de los lentes de contacto, se asocia frecuentemen-

Fig. 7. Queratoconjuntivitis limbica superior.
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Fig. 8. Conjuntivitis tarsal papilar gigante.

te con su uso en cualquiera de sus variedades. Se le supone
un fenémeno de hipersensibilidad por presentar altas con-
centraciones de mastocitos en el epitelio conjuntival (9200
células por mm?) (170).

Se considera que al ser inerte €l lente de contacto, se re-
quiere la conjugacién de haptenos con proteinas adheridas
ala superficie del lente, las que asi depositadas sean capa-
ces de actuar como alergenos y suscitar la cascada de reac-
ciones alérgicas. Asi se supone que €l timerosal, el cloruro
de benzalconio, el ATAC y el EDETA intervienen en la gé-
nesis de estos fendmenos (166). Es de suponerse que cual-
quier sustancia de bajo peso molecular sea capaz de conjun-
tarse con cualquier proteinay actuar como aergeno (168).
Esto significa que para que una reaccion de hipersensibili-
dad retardada ocurra, debe conjugarse la sustancia (hapte-
no) con proteinas que puedan estar en el biofilm o como
depdsitos en la superficie del lente (169, 170).

Larespuesta clinica en forma de conjuntivitis limbica su-
perior o conjuntivitis papilar gigante dependera de dénde
se lleva a cabo esta conjugacion y su respuesta inflamatoria
(165). Asi, se supone que en la conjuntivitis limbica supe-
rior quedan atrapadas proteinas de bajo peso por debajo del
lente donde ocurre la conjugacion, y con el parpadeo se li-
beran hacia los fornices y el limbo superior ocurriendo la
reaccion aérgica. En el caso de la conjuntivitis papilar gi-
gante se ha comprobado que tanto la hipersensibilidad re-
tardada (65) como la inmediata (66) a los depdsitos de los
lentes de contacto (67) intervienen en la patogenia de la
conjuntivitis papilar relacionada con las los lentes de con-
tacto, siendo posible que la conjugacién de estos en la su-
perficie del lente que esta en contacto con la cara posterior
de la conjuntiva determine las manifestaciénes clinicas
(166), siendo probabl e que también intervengan factores me-
canicos en €l proceso etioldgico (68).

En cualquier caso seria de esperarse que al suspenderse
el contacto con la sustancia desencadenante, desapareciera
la entidad, situacién que no siempre ocurre, por lo que fre-
cuentemente se requiere que se suspenda el uso de lentes de
contacto y es de esperarse que €l cuadro aminore a término
de unas cuantas semanas. Algunos pacientes suelen mejo-
rar con medidas simples, tales como usar soluciones salinas
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sin preservativosy cambiar |os desinfectantes quimicos por
desinfeccion térmica (164, 165).

Ademéas de los fendmenos de hipersensibilidad mencio-
nados, se dan con alguna frecuencia hasta en 10% de los
usuarios, fendmenos provocados por toxicidad de las sus-
tancias humectantes o limpiadoras, que si no son hien en-
juagadas producen rapidamente (minutos después de su apli-
cacioén) un cuadro de toxicidad quimica, queratoconjuntivi-
tis que se caracteriza por la erosién localizada del epitelio
corneal, dolor, ardor e hiperemia que tienden a disminuir o
desaparecer a término de unas cuantas horas, con lavados
de la superficie ocular y suspension temporal de los lentes
de contacto (170). Esto se ha atribuido a muchos compo-
nentes de las soluciones de mantenimiento de las lentes o
de preparaciones de uso topico, como el digluconato de clor-
hexidina (56, 57), €l alquil trietanol de cloruro amonico
(58), el cloruro de benzalconioy €l &cido sorbico (59). Otras
causas son una neutralizacién insuficiente del peréxido de
hidrégeno (58), la presencia de restos de enzimas proteoli-
ticas (60) o la transferencia de surfactante al 0jo. En cual-
quier caso las LC blandas entrafian mayor riesgo de reac-
ciones toxicas de hipersensibilidad que las lentes rigidas y,
a diferencia de las reacciones infiltrativas, los usuarios de
lentes blandas de uso diario corren mayor riesgo que los
gue utilizan lentes de uso prolongado (58-60).

CONCLUSION

Los lentes de contacto tienen ventajas evidentes desde el
punto de vista optico, laboral, deportivo y cosmético para
millones de usuarios, si bien su uso se haasociado con cier-
tos riesgos. Tanto en el caso de las complicaciones frecuen-
tes relacionadas con los lentes de contacto como en las in-
frecuentes, se hacomprobado que hay diferencias en cuanto
al riesgo que entrafian los diversos tipos de lentes y de regi-
menes de uso. Dada la gran poblacién actual de portadores
de lentes de contacto a nivel mundial, incluso las reaccio-
nes poco frecuentes pueden afectar a un elevado nimero de
ellos. Esto se convierte en un problema para la prestacion
de la asistencia primaria oftalmol 6gica y para los profesio-
nales que los adaptan traten las complicaciones relaciona-
das con su uso.

Es fundamental que los oftalmélogos conozcan los tras-
tornos relacionados con el uso de los lentes de contacto, en
particular el aumento del riesgo de todas las complicacio-
nes para poder realizar una eleccion adecuada de la modali-
dad de lente, del régimen de uso y de las medidas de higie-
ne. Los datos epidemiol 6gicos hasta ahora inexistentes en
el ambito oftalmol 6gico mexicano y adaptados a éste de tra-
baj os anglosajones en su mayoria también proporcionan in-
formacion de los factores de riesgo ante la utilizacion de
estos lentes, permitiendo a los oftalmélogos y contactélo-
gos informar a sus pacientes con precision sobre |os riesgos
de padecer estos trastornos previniendo asi mayor morbili-
dad en la superficie ocular.
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