
S. Tarrús

216 Annals d’Oftalmologia 2005;13(5):216-225

Comunicación

Infecciones palpebrales

Annals d’Oftalmologia 2005;13(5):216-225

S. Tarrús
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca

Correspondencia:
S. Tarrús
E-mail: saratarrus@hotmail.com

Los párpados poseen una estructura anatómica cutánea y muscular an-
teriormente, y tarso-conjuntival posteriormente. La zona superficial de
transición cutánea-conjuntival está dotada de los orificios de las glándu-
las de Zeiss y Meibomio y de una línea anterior de implantación de
pestañas. La situación de esta zona, en contacto con el aire y la superficie
ocular, la hace propensa al desarrollo de infecciones relacionadas con la
manipulación manual, los traumatismos, los insectos o la flora saprófita
local.

Podemos diferenciar las infecciones palpebrales en base al tejido o la
zona que presente la infección de forma primaria, sea la piel, la conjun-
tiva, o bien el borde libre.

En este capítulo se hace referencia a la patología infecciosa palpebral
cutánea y a la que se manifiesta en el borde libre.

Infecciones palpebrales cutáneas

Víricas
– Herpes palpebral

– Zóster palpebral

– Molluscum contagiosum

– Verruga vulgar

Herpes palpebral

En la piel del párpado pueden aparecer lesiones producidas por el virus
del herpes simple tipo I y II. El tipo I es el más común en esta zona, y el
tipo II origina más frecuentemente lesiones en el área genital, aunque
cualquiera de los dos puede ser el causante de lesiones palpebrales.
Habitualmente se aprecia un enrojecimiento y leve edema, sobre el cual
aparecen vesículas translúcidas que contienen un líquido claro, y que
más tarde se ulceran y dan lugar a costras (Figuras 1 y 2). Estas lesio-
nes se agrupan siguiendo el área correspondiente a una raíz nerviosa
sensitiva. Sin embargo, existen otras formas de presentación de la
blefaroconjuntivitis por herpes simple, como el anquiloblefaron adqui-
rido o el absceso preseptal1. Puede tratarse de una primoinfección y
suele acompañarse de un cuadro de malestar general, fiebre y adenopatías
regionales. Tras la primoinfección, el virus entra en una fase de latencia
y se reactivará cuando aparezcan factores desencadenantes como la
fiebre, las menstruaciones, la exposición solar, o la inmunodepresión.
La reacción inflamatoria cutánea debida al herpes simple, a diferencia
del herpes zóster, no afecta capas profundas de la piel. Esto implica la

no aparición de secuelas cicatriciales tras el brote. El diagnóstico se
realiza clínicamente. El tratamiento recomendado es la aplicación de
una pomada antibiótica (eritromicina, bacitracina) 2x día/7-14 días, y/
o pomada de aciclovir (Zovirax) 5x día/7 días sobre la piel, aunque no
está demostrada su eficacia.

Zóster palpebral2,3

El virus de la varicela-zóster puede dar lugar a un cuadro inflamatorio
palpebral severo tras su reactivación desde los ganglios radiculares pos-
teriores. Es característica la aparición de una erupción macular, papular
y después vesiculosa muy dolorosa acompañada de edema palpebral,
queratoconjuntivitis y adenopatía, en el territorio correspondiente a la
rama oftálmica del trigémino. La rama frontal es la más comúnmente
afectada. Las vesículas son transparentes al inicio, se vuelven pustulosas
y se transforman en costras en el transcurso de unos 10-14 días. Se trata
de una inflamación que afecta la dermis y por tanto puede provocar
alteraciones cicatriciales secundarias (Figuras 3 y 4).

Generalmente es unilateral, aunque puede afectar ambos lados. Es posi-
ble que las lesiones crucen la línea media. En los casos en que se inflama
la rama nasociliar, nervio sensitivo del globo ocular, puede existir afecta-
ción del mismo.

Los factores que activan esta infección son la inmunodepresión celular, y
la edad.

Algunos pacientes pueden presentar dolores muy intensos y persistentes
en la zona afectada tras la curación de las lesiones cutáneas.

Es aconsejable la higiene y desinfección de la piel para evitar la
impetiginización de las lesiones. El uso precoz y rutinario de los antivirales
sistémicos para el herpes zóster agudo está asociado a una menor fre-
cuencia en la aparición de queratitis neurotrófica y a una evolución más
favorable4. Estos tratamientos deben instituirse las primeras 72 horas
tras la aparición del rash para resultar eficaces.

a. Adultos con un rash de menos de 72 horas de duración con lesiones
cutáneas de aspecto activo: utilizar un agente antiviral sistémico
durante 7-10 días.
Valaciclovir 1 g / vo/ cada 8 h, o bien Acyclovir 800mg/5xdia, o bien
Famciclovir 500mg vo/ cada 8 horas. En caso de mal estado general
o afectación sistémica, puede administrarse aciclovir endovenoso 5-
10 mg/Kg durante 5-10 días.
Valaciclovir es tan efectivo como el acyclovir para la prevención de
las complicaciones del herpes zoster oftálmico. La tolerancia es
similar, pero el régimen de dosificación hace al valaciclovir mucho
más simple5.
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Además es aconsejable el uso de una pomada cutánea antibiótica
(eritromicina, bacitracina) 2 veces al día, así como la higiene
palpebral con compresas calientes 3 veces al día.

b. Pacientes adultos con un rash cutáneo de más de 72 horas de evo-
lución, o no presenten lesiones activas: No es necesario administrar
antivirales. Es suficiente con la higiene palpebral y el uso de una
pomada cutánea antibiótica 2 veces al día (eritromicina, bacitracina).

c. En niños no se administran antivirales por vía oral con excepción de
aquellos casos en los que exista evidencia de afectación sistémica.
En esos casos es necesario el ingreso y el uso de aciclovir endovenoso
(500mg/m2/día, dividido en 3 dosis, durante 7 días).

Molluscum contagiosum
Infección cutánea muy común causada por un virus DNA de doble cade-
na (virus pox). Los dos picos de incidencia se dan entre los niños
pequeños y adultos jóvenes. En los primeros se origina principalmente

por contacto directo o con fomitas mientras que en los adultos jóvenes
el contagio es primariamente la vía sexual6. Puede afectar la piel
palpebral en forma de lesiones papulosas de 2-6 mm de diámetro, de
aspecto perlado liso, blanquecinas o rosadas y con frecuencia
umbilicadas centralmente y rellenas de material caseoso (Figuras 5 y
6). Las lesiones pueden ser múltiples en el área periocular y si afectan
el borde palpebral, pueden provocar una conjuntivitis folicular reactiva.
Además pueden producir queratitis epitelial, pannus, cicatrización
conjuntival e incluso oclusión del punto lagrimal. El diagnóstico se basa
en el aspecto clínico. Habitualmente no es preciso realizar una biopsia.
El diagnóstico diferencial incluye la verruga vulgar, el queratoacantoma,
el papiloma escamoso, el milium, el carcinoma escamoso y el carcino-
ma basocelular. En casos de SIDA u otra inmunodepresión, pueden
aparecer lesiones palpebrales en gran número (30-40). Esto debe ele-
var la sospecha clínica hacia una infección por HIV7. Esta infección
palpebral aparece en pacientes con HIV avanzado cuando los CD4+
están por debajo de 80 células/mgr8.

Figura 1. Blefaritis herpética (Imagen cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 2. Blefaritisi herpética

Figura 3. Lesiones cutáneas palpebrales por herpes zóster

Figura 4. Afectación palpebral por herpes zóster

Figura 5. Molluscum contagiosum palpebral

Figura 6. Molluscum contagiosum palpebral (Foto cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 7. Múltiples verrugas vulgares palpebrales

Figura 8. Papiloma palpebral (Foto cedida por Dr. R. Quintana Conte)
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La evolución natural es a la resolución espontánea en 3-12 meses,
aunque pueden requerir tratamiento para acelerar su resolución y
reducir su transmisión o autoinoculación. El tratamiento en el área
palpebral es quirúrgico. Aunque hay diversos tratamientos efectivos
para destruir el virus, éstos no pueden utilizarse en el área periocular6.
Habitualmente se realiza incisión y curetaje, también criocirugía, y
electrodesecación.

Verruga vulgar

La infección por el virus humano del papilloma en la epidermis, provoca
unos cambios que dan lugar a la verruga vulgar. Es una lesión sobreelevada
de aspecto rugoso e irregular (Figuras 7 y 8). Se transmite por contacto
directo o con fomitas y puede aparecer en cualquier zona de la superficie
cutánea, y también en el párpado. Son lesiones elevadas con una super-
ficie hiperqueratótica, irregular y papilomatosa. Su aspecto clínico es
suficiente para el diagnóstico en la mayoría de casos, aunque puede
confirmarse con la biopsia.

El diagnóstico diferencial se realiza con el papiloma escamoso, los nevus
y las queratosis seborreicas. Es posible la aparición de una reacción

Figura 9. Impétigo

Figura 10. Impétigo “en beso”

Figura 11. Paciente que sufrió fascitis necrotizante palpebral superior y en área frontociliar izquierda.
Aspecto inmediato tras desbridamiento de urgencia del 95% del párpado superior

Figura 12. Aspecto tras intervención quirúrgica reconstructiva

Figura 13. Sífilis palpebral. (Foto cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 14. Inflamación palpebral por celulitis preseptal

Figura 15. Huevas de Phthirus pubis en base de pestañas

Figura 16. Parásito palpebral adulto

conjuntival folicular por dispersión de partículas víricas a la superficie
ocular en caso de aparecer en el borde libre.

El tratamiento puede ser conservador o bien crioterapia o excisión quirúrgica.

Bacterianas

– Impétigo facial

– Erisipela

– Celulitis preseptal

– Fascitis necrotizante

– Blefaroconjuntivitis angular

– Tuberculosis palpebral

– Sífilis palpebral

– Lepra

– Carbunco palpebral

– Enfermedad de Lyme
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el de un área macerada, eritematosa, al inicio, y posteriormente toma un
aspecto liquenificado. Los agentes causales principales identificados son
la Moraxella y también los estafilococos.

El tratamiento es la aplicación de un antibiótico local pues es sensible a
la mayoría de los utilizados habitualmente.

Tuberculosis palpebral18,19

La infección por Mycobacterium tuberculosis es muy infrecuente a nivel
ocular (1-2%). En los párpados puede manifestarse como nódulos
inflamatorios a nivel tarsal, y también puede dar lugar a abscesos cutá-
neos. El tratamiento es el de la enfermedad sistémica.

Sífilis palpebral20

La sífilis es una enfermedad sistémica infecciosa causada por la espiro-
queta Treponema pallidum. Se adquiere habitualmente por transmisión
sexual, y posee una clínica muy variable, dependiendo de la fase en la que
se encuentre la enfermedad.

El chancro sifilítico de la fase primaria de esta infección puede localizarse
a nivel palpebral o conjuntival aunque es muy excepcional21,22. Su aspec-
to es el de una zona unilateral sobreelevada, eritematosa e indolora que
se acompaña de linfadenopatía homolateral. La sífilis secundaria causa
un rash cutáneo máculo-papular, cambios pigmentarios y alopecia que
también pueden manifestarse en los párpados (Figura 13).

Carbunco palpebral
Es una enfermedad producida por el Bacillus anthracis. Afecta principal-
mente a agricultores o personas que viven en contacto con la tierra donde
el Bacillus anthracis deposita sus esporas. Se transmite al ser humano a
través de una herida superficial. Puede aparecer en la piel palpebral23.
Los síntomas y signos son los de una celulitis preseptal. Es típica la
presentación en forma de vesícula que se transforma rápidamente en
escara, con adenopatía y cuadro general. La aparición de una escara
negra y necrótica en el área cutánea afectada se considera muy caracte-
rística. El tratamiento es Penicilina G parenteral. Tras la cicatrización,
pueden aparecer secuelas como lagoftalmos, o ectropion cicatricial, o
restricción cicatricial de la motilidad palpebral superior23. Es necesario
esperar a la completa resolución de la inflamación antes de proceder a
realizar cualquier cirugía reconstructiva24.

Celulitis preseptal
Infección palpebral que afecta la piel y los tejidos subyacentes profundos
anteriores al septum orbitario, respetando el límite anatómico que este
representa. Se manifiesta con un edema palpebral importante que dificul-
ta la exploración del globo ocular, enrojecimiento, fiebre y con frecuencia
se asocia a adenopatía preauricular (Figura 14). Las causas pueden ser
de origen endógeno u exógeno. La mayoría son de origen bacteriano,
aunque también víricas, fúngicas o parasitarias. Algunos casos se rela-
cionan clínicamente con infecciones del tracto respiratorio alto, sinusitis,
traumatismo o picadura de insectos y con infecciones de la piel y los
anexos oculares25-27.

Las infecciones del tracto respiratorio superior en los senos etmoidal y
maxilar son la causa más frecuente de celulitis tanto preseptal como
orbitaria25-28. El mecanismo por el cual se producen no se conoce con

Impétigo
Infección cutánea superficial por Estreptococo del grupo A, o por Estafi-
lococo aureus. Cuando afecta los párpados, suele estar infectando la piel
de la cara9. Al principio se observa una mancha que crece, se convierte en
vesícula, y después en pústula. Puede dar lugar a costras que son más
finas y transparentes en infecciones estafilocócicas, y más gruesas y os-
curas en el impétigo estreptocócico. Tras el rascado de estas costras,
aparecen áreas erosivas y una secreción serosa (Figuras 9 y 10).

Es muy común en la edad infantil, y puede extenderse a otras áreas con los
dedos o a través de las toallas. La infección estreptocócica puede asociarse
a glomerulonefritis, aunque la clínica sistémica es poco habitual.

El diagnóstico se realiza por el aspecto de las lesiones. El cultivo de las
secreciones es necesario en algunos casos. El tratamiento se basa en la
higiene palpebral, y la aplicación de una pomada antibiótica (eritromicina,
cefalosporinas, bacitracina). La mupirocina y el ácido fusídico tópicos
son la mejor alternativa para casos con lesiones cutáneas limitadas10.

Los casos de impétigo bulloso requieren tratamiento sistémico (Eritromici-
na para Estafilococo aureus y Penicilina para Estreptococo del grupo A)2.

Erisipela
Infección cutánea más profunda que el impétigo, causada por Estreptococo
pyogenes11. Las lesiones son de bordes marcados, elevados y de color
violáceo, y pueden asociarse a vesículas o bullas. Puede progresar a
través de los vasos linfáticos de la dermis, y dar lugar a bacteriemia y
leucocitosis, fiebre, malestar general, y artralgias o escalofríos. La bacte-
riología no es útil para el diagnóstico debido a la baja sensibilidad del
hemocultivo, o a la positividad retardada de la serología12. La erisipela
debe ser diferenciada de las celulitis no necrotizantes por sus peculiares
características clínicas y de la fascitis necrotizante. El tratamiento reco-
mendable es la penicilina u eritromicina endovenosa.

Fascitis necrotizante13

La fascitis necrotizante es una inflamación poco común y muy severa que
afecta a los tejidos blandos y produce una gangrena cutánea, una fascitis
supurativa y la trombosis vascular. Afecta principalmente a pacientes
adultos con patología sistémica, como diabetes o enolismo, y suele ir
precedida de un traumatismo externo. Los microorganismos causantes
más comunes son los Estreptococos pyogenes y Estafilococos aureus,
aunque pueden ser infecciones múltiples con gérmenes anaerobios. A
pesar de su excepcionalidad, los párpados son la zona más comúnmente
afectada de la cabeza y el cuello14. Los síntomas iniciales son los de una
celulitis no necrotizante, pero su progresión es extremadamente rápida
hacia la necrosis palpebral, fallo respiratorio y sepsis15. Puede causar la
oclusión de la arteria oftálmica con la consiguiente pérdida visual. El
tratamiento son los antibióticos sistémicos y el desbridamiento quirúrgi-
co de las áreas necrosadas.

El diagnóstico precoz es imprescindible para la supervivencia del pacien-
te16,17. La mortalidad en pacientes con afectación periorbitaria es del
12.5%, y aumenta en relación al retraso en el diagnóstico y tratamiento14.
Tras superar esta infección, los pacientes suelen precisar cirugía palpebral
reconstructiva (Figuras 11 y 12).

Blefaroconjuntivitis angular
Infección del borde libre palpebral y conjuntiva adyacente, localizada
exclusivamente en los ángulos cantales interno y/o externo. Su aspecto es
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certeza, y podría ser secundario a una bacteriemia o una contaminación
de la mucosa nasal hacia el sistema lagrimal. En estos casos el germen
más común es el S. pneumoniae.

El Haemophilus influenzae es más común en niños inmunodeprimidos.

Cuando existe el antecedente de un traumatismo externo, los gérmenes
más comúnmente responsables son los S. pyogenes y S. aureus. Las
infecciones polimicrobianas y los gérmenes anaerobios pueden aparecer
tras una mordedura humana u animal, así como el riesgo de una necrosis
tisular29. Debe sospecharse la presencia de anaerobios especialmente en
el caso de secreciones de olor desagradable o necrosis tisular.

Las infecciones de la superficie cutánea palpebral pueden originar celuli-
tis por extensión de procesos como por ejemplo el impétigo, la erisipela o
las infecciones herpéticas por virus herpes simple o herpes zóster, que
pueden acompañarse de un rash cutáneo.

La sintomatología típica es de dolor, eritema, edema a tensión y tumefac-
ción en el área palpebral y periorbitaria. No existe exoftalmía y están
preservados los movimientos oculares de forma indolora (a diferencia de
la celulitis orbitaria). La agudeza visual y la presión intraocular son
normales. Puede existir una afectación sistémica leve.

El hemocultivo puede ser útil en casos graves con signos clínicos sistémicos,
para obtener el germen causal y el antibiograma.

El diagnóstico se basa en la clínica26, y las pruebas radiológicas como la
radiografía simple, el TAC, y la resonancia magnética nuclear30.

El tratamiento depende de la gravedad, edad y estado general del paciente.
En niños, el 90% se resolverán con tratamiento médico26.

Si se trata de una celulitis preseptal leve, en un paciente mayor de 5 años,
afebril y con buen estado general, es suficiente con realizar una antibiote-
rapia sistémica vía oral durante 10 días. Debe instaurarse un seguimiento
diario los primeros días para después pasar a controles más espaciados
hasta la completa resolución. En caso de empeoramiento durante el trata-
miento por vía oral, puede ser necesario iniciar la terapia endovenosa en
el ámbito hospitalario. Como primera opción se utilizan Amoxicilina-
clavulámico (niños: 20-40mg/Kg/día v.o. dividido en 3 dosis; adultos
500mg v.o./cada 8 horas, o bien cefaclor (Niños: 20-40mg/Kg/día, divi-
dido en 3 dosis; adultos 250 a 500 mg v.vo./cada 8 horas). En alérgicos
a la penicilina puede emplearse Trimetoprim-sulfametoxazol31.

En casos moderados o severos o cuando hay una gran afectación del
estado general, y en niños menores a 5 años, es aconsejable el uso de
antibioterapia parenteral intrahospitalaria inicialmente.

Podemos utilizar Ampicilina/sulbactam (niños: 100-200 mg/Kg/día I.V.
dividido en 4 dosis; adultos 1.5-3.0 g I.V. cada 6 horas); o bien ceftriaxona
(niños: 100mg/kg/día I.V. dividido en 2 dosis; adultos 1-2 g I.V. cada 12
horas)31.

En los casos en que se sospeche una infección por Estafilococo meticilín
resistente se recomienda utilizar vancomicina31.

La antibioterapia debe prolongarse por espacio de 10-14 días, aunque
tras una mejoría franca, puede pasarse a un tratamiento via oral.

El seguimiento debe ser diario para valorar la evolución clínica, y espa-
ciarse hasta la completa resolución clínica. En caso de empeoramiento
clínico, es necesario realizar tomografía axial computerizada para valo-
rar posible extensión a través del septum orbitario. Pueden requerir dre-
naje quirúrgico y de los senos en algunos casos.

Además del tratamiento antibiótico existen medidas terapéuticas para
mejorar los síntomas del paciente, como el empleo de compresas calien-

tes, el uso de pomada antibiótica ocular si aparece una conjuntivitis
secundaria, la aplicación de una vacuna antitetánica en los casos
traumáticos, o los descongestionantes nasales en caso de sinusitis. Es
conveniente explorar área palpebral en busca de abscesos y desbridarlos
y realizar cultivo y gram de la secreción, y aplicar drenaje.

El diagnóstico diferencial de la celulitis preseptal debe realizarse con el de
celulitis orbitaria, fascitis necrotizante, chalazion, edema palpebral de
origen alérgico, conjuntivitis vírica, trombosis del seno cavernoso, erisipela,
picadura de insecto, angioedema, traumatismos, y otros.

Lepra

Infección crónica granulomatosa causada por el bacilo ácido alcohol
resistente Mycobacterium leprae. Altera la piel y el funcionamiento de las
terminaciones nerviosas periféricas con predilección por las zonas frías
del cuerpo. Afecta con facilidad los párpados y las cejas. Puede manifes-
tarse con pérdida total o parcial de las cejas, alopecia de la cola de las
cejas, pérdida de pestañas (madarosis), triquiasis, ectropion y entropión,
parálisis orbicular e hiposecreción lagrimal32,33.

Enfermedad de Lyme20,34

Enfermedad infecciosa producida por la espiroqueta Borrelia burgdorferi.
Ésta se transmite al hombre a través de la picadura de la garrapata Ixodes
dammini o ricinis. En una fase temprana aparece u eritema maculo-
papular en la zona de la picadura, que se convierte en un eritema migra-
torio de dirección centrífuga aclarándose en el centro. Posteriormente,
aparecen alteraciones neurológicas y cardíacas, como la cefalea, rigidez
nucal, el bloqueo auriculoventricular y la típica parálisis de Bell, que
puede ser bilateral.

A nivel palpebral se manifiesta sobretodo en forma de edema periorbitario
o de inflamación y/o conjuntivitis folicular. Los signos y síntomas ocula-
res son muy variados, pudiendo presentarse con inflamaciones en cual-
quiera de los tejidos oculares.

El diagnóstico se confirma a través de pruebas de laboratorio (Western
Blot) para Borrelia burgdorferi. El tratamiento sistémico de los casos
precoces se realiza con doxiciclina a dosis de 100mg via oral cada 12
horas durante 10-21 días. En embarazadas o en caso de no poder utili-
zar doxiciclina, podemos administrar amoxicilina, claritromicina o
azitromicina. En casos con afectación neurológica o recurrente, se em-
plea ceftriazona o penicilina G por vía parenteral.

Fúngicas

– Dermatofitosis

– Tinea versicolor

– Candidiasis

– Paracoccidioidomycosis

– Blastomicosis

Dermatofitosis
Trichophyton ha sido hallado como causante de cuadros clínicos indistin-
guibles de una celulitis preseptal. Es propenso a la infección de los párpa-
dos, pestañas y cejas así como de la piel periorbitaria. Da lugar a áreas
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enrojecidas con lesiones papilovesiculosas muy pruriginosas35. La mala
evolución con los tratamientos antibacterianos debe hacer sospechar la
presencia de estos hongos, cuyo diagnóstico se realiza tras un cultivo de
raspado palpebral. El itraconazol ha demostrado ser efectivo en estos
casos36.

Mycrosporum gypeseum puede producir infecciones palpebrales de as-
pecto descamativo. El diagnóstico se realiza tras un cultivo. El tratamien-
to es un antifúngico oral, como el itraconazol37.

Tinea versicolor
El Malasezzia furfur (llamado Pityrosporum ovale) puede originar lesio-
nes papuloescamosas, foliculitis, o tiña versicolor con despigmentación
de forma recidivante en el área palpebral. El tratamiento puede realizarse
con cremas de ketoconazol35.

Candidiasis
Existen casos de candidiasis palpebral descritos en la literatura aunque
son casos muy excepcionales. La mayoría se han presentado como ulcera-
ciones necróticas y hemorrágicas35.

Paracoccidioidomycosis
La prevalencia de afectación palpebral en pacientes con paracoccidioido-
micosis es de 2,5%. Las lesiones pueden ser desde áreas eritematosas de
madarosis, hasta úlceras muy destructivas, indistinguibles de lesiones
malignas. Los cambios cicatriciales pueden inducir malposiciones palpe-
brales secundarias (entropión, ectropion) e incluso originar la fusión del
párpado y el globo ocular35.

Blastomicosis39

Infección palpebral muy poco frecuente descrita en la literatura como un
chancro de borde verrugoso y coloración punteada roja.

Parasitarias

– Oncocercosis

– Pediculosis

– Leishmaniasis

Oncocercosis40

La filaria Oncocerca volvulus infecta al hombre a través de la mosca
Similium, que vive en zonas húmedas de África y América Central. Las
microfilarias migran por vía directa o hematógena hacia todo el organis-
mo con predilección de la piel y los ojos dando lugar a coriorretinitis e
iridociclitis. En los tejidos cutáneos da lugar a nódulos subcutáneos en
los que residen encapsuladas las filarias adultas y a un exantema
pruriginoso, y un linfedema característicos. También produce cambios en
la coloración de la piel con áreas hipo e hiperpigmentadas con aspecto de
“piel de leopardo” y en algunos casos existen además zonas de atrofia. El
tratamiento es sistémico con dietilcarbamazina.

Pediculosis
El Phthirus pubis es un piojo que infestar la zona púbica, axilar, del bigote
o barba, y también a las pestañas. Producen picor e irritación en el borde
palpebral. Se transmite por contacto directo con portadores, o con uten-
silios contaminados. En contagios infantiles es preciso descartar la exis-
tencia de abusos sexuales41. El diagnóstico se realiza tras observar los
parásitos y sus huevas en la raíz del pelo de las pestañas (Figuras 15 y
16) El tratamiento puede ser mecánico por extracción de los parásitos y
sus huevos, o también se puede utilizar alguna pomada oftálmica
antibiótica con el fin de ahogar al piojo y sus liendres (3 veces al día,
durante 10 días). Los agentes antiparasitarios como la Fisostigmina
0,25%/2xdía/7 días, pueden resultar útiles, aunque poseen efectos se-
cundarios visuales. Las lociones y champús antipiojos pueden emplearse
siempre que no entren en contacto con la superficie ocular. Es necesario
lavar y secar toda la ropa y sábanas empleadas durante el contagio, para
eliminar huevas del parásito.

El piojo común o Pediculis capitis, causa raramente problemas palpe-
brales, como excoriación del borde libre y una dermatitis pruriginosa.

Leishmaniasis19

Enfermedad producida por un protozoo del género Leishmania que parasita
a perros y roedores, y que es transmitido al hombre por picadura de
mosquito. La infección por leishmania puede manifestarse de formas
muy variadas. La inoculación cutánea va seguida de una reacción del
sistema inmunológico celular dependiendo del tipo de parásito causante
y del estado inmunológico del individuo infectado. La afectación palpebral
aparece en forma de granuloma ulcerado crónico, cuya cicatrización
puede dar lugar a un ectropion cicatricial42-44.

Infecciones palpebrales del borde libre

1. Blefaritis

2. Orzuelo

3. Chalación

Blefaritis
Las blefaritis son inflamaciones del borde libre palpebral persistentes,
crónicas, que cursan con exacerbaciones y períodos de relativa calma
clínica. A pesar de su gran prevalencia, existen muchas incógnitas en
cuanto a su etiología. Los síntomas pueden ser picores, quemazón, dolor
leve, lagrimeo, sequedad ocular, visión borrosa ocasional, sensación de
cuerpo extraño, y la aparición de costras secas en los ojos, especialmente
al levantarse por la mañana. El borde palpebral se halla enrojecido,
engrosado, con escamas de secreción seca, vasos sanguíneos dilatados,
y una secreción grasa espesa que a veces parece espuma fina blanqueci-
na. Las causas son desconocidas, pero probablemente existen factores
predisponentes de tipo genético, y otros ambientales como la contamina-
ción del aire, el humo, los alimentos, y el estado general del paciente.

Los factores conocidos asociados son la infección por estafilococo aureus,
la dermatitis seborreica y la disfunción de las glándulas de Meibomio
(Figura 17). Además existe evidencia de la colaboración del parásito
Demodex folliculorum en la etiología de las blefaritis crónicas45,46. Es reco-
mendable buscar el parásito entre las pestañas de los pacientes con blefaritis
crónica y tratarlo en caso de evidencia (pomada de óxido de mercurio al
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2%, o lindane). McCulley en 1982 publicó una clasificación que distinguía
entre las formas clínicas: blefaritis estafilocócica, blefaritis seborreica,
blefaritis mixta, blefaritis seborreica con seborrea meibomiana, blefaritis
seborreica con meibomitis secundaria, meibomitis primitiva, otros tipos47.

El tratamiento general de las blefaritis se fundamenta en la limpieza y
arrastre de las secreciones y escamas depositadas en el borde palpebral,
aplicando un jabón suave dos veces al día. Pueden usarse pomadas
antibióticas de forma local y por períodos de tiempo limitados (bacitracina,
eritromicina). Resulta útil evitar factores ambientales irritantes. Además
existen medidas terapéuticas dependientes del tipo clínico de blefaritis.

Blefaritis estafilocócica48

Inflamación del borde libre palpebral predominantemente anterior que
afecta con más frecuencia a mujeres y jóvenes. La prevalencia de las
blefaritis estafilocócicas puras ha disminuido tras la era antibiótica49. En
la base de las pestañas aparecen escamas duras o fibrinosas (Figura
18). Estas costras cubren úlceras causadas por los enzimas bacterianos.
La irritación crónica puede llevar a la pérdida de pestañas, al cambio de
color de las mismas, o a la triquiasis. La sintomatología es variable con
exacerbaciones y períodos de mejoría incluso sin tratamiento. Las medi-
das terapéuticas están dirigidas a eliminar o disminuir la colonización
estafilocócica del borde libre y la conjuntiva, y para ello se recomienda el
uso de medidas de higiene palpebral dos veces al día, para arrastrar las
escamas secas y las costras, secar los párpados y aplicar una pomada

antibiótica hasta controlar la infección (Figura 19). Tras la mejoría clíni-
ca es preciso continuar utilizando un producto de limpieza palpebral una
vez al día. Es útil el uso de pomada antibiótica una o dos veces por
semana para mantener la flora palpebral adecuada. En casos recurrentes
puede realizarse un cultivo y el antibiograma.

Blefaritis seborreica

Puede aparecer aislada o asociada a blefaritis estafilocócica o a la
meibomianitis. La etiología es desconocida, aunque se ha implicado al-
gunas levaduras como la Malassezia, y se han tratado con antifúngicos
por via oral50,51. La blefaritis seborreica afecta principalmente la zona
anterior del borde libre palpebral, en pacientes que sufren de dermatitis
seborreica en otras áreas de su piel (Figuras 20 y 21). Evoluciona con
exacerbaciones y remisiones, tanto de las lesiones palpebrales como
cutáneas. La aparición de costras grasas, oleosas, en la piel y pestañas,
con enrojecimiento de la base es característica. Estas zonas son fácilmen-
te colonizables por bacterias. Las inflamaciones e infecciones repetitivas
pueden provocar ulceraciones, distiquiasis, y madarosis52 (Figura 22).
Cuando existe inflamación de las glándulas de Meibomio se manifiesta en
forma de orzuelos y chalacions.

Disfunción de las glándulas de meibomio53

La inflamación está localizada en la zona posterior de los bordes palpe-
brales, que aparecen irregulares enrojecidos y vascularizados (Figura

Figura 17. Blefaritis seborreica asociada a meibomitis

Figura 18. Blefaritis escamosa (Imagen cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 19. Blefaritis escamoso-costrosa (Imagen cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 20. Blefaritis anterior. Obsérvese la disminución en el número y grosor de las pestañas

Figura 21. Blefaritis

Figura 22. Pestaña distiquiática en blefaritis crónica

Figura 23. Meibomitis (Foto cedida por Dr. R. Quintana Conte)

Figura 24. Madarosis asociada a blefaritis crónica por rosácea
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23). Los orificios glandulares contienen secreciones exprimibles espesas,
con alto contenido en queratina. Se han encontrado cambios en la com-
posición de la secreción meibomiana que afectan principalmente a los
lípidos polares54. Las bacterias que colonizan estas secreciones a su vez
producen lipasas que modifican las secreciones lipídicas. Con el tiempo
la inflamación crónica da lugar a la metaplasia y atrofia de los acinos
secretores. Entonces no es posible la expresión de contenido glandular. En
un 60% de casos existen uno o más síntomas de rosácea facial, como
telangiectasias, eritema persistente, pápulas, pústulas, hipertrofia de glán-
dulas sebáceas y rinofima. Es muy importante tener en cuenta el diagnós-
tico de las alteraciones asociadas frecuentemente a la disfunción de las
glándulas de Meibomio, como son el ojo seco, la intolerancia a las lentes
de contacto, la rosácea y la dermatitis seborreica53. El tratamiento está
dirigido a la mejoría clínica y evolutiva, y se basa en el uso de un jabón
suave a diario para eliminar las secreciones grasas. Pueden emplearse
corticoides locales cuando existe afectación de la superficie ocular. Las
tetraciclinas por vía oral consiguen controlar casos en los que las medi-
das locales no resultan eficaces, pero es necesario utilizarlos durante
largos períodos de tiempo.

Blefaroconjuntivitis por rosácea

El acné rosácea es una afectación cutánea que en un 58% de casos se
asocia a manifestaciones oculares55. La etiología es desconocida, y no
existe ningún test para su diagnóstico. Los problemas oculares más im-
portantes y más frecuentes en los pacientes que sufren rosácea tanto en la
consulta oftalmológica como en la dermatológica están relacionados con
los párpados56. Se caracteriza por un eritema graso con telangiectasias
que aparece sobre las mejillas, la nariz, y la frente. Los signos oculares
pueden ser muy variados, y parecen estar relacionados directamente con
la afectación palpebral57. Los bordes palpebrales se hallan engrosados,
enrojecidos y con telangiectasias, y existe una disfunción de las glándulas
de Meibomio que se obstruyen con frecuencia y dan lugar a chalacions
(Figura 24). Estos síntomas son indicativos de rosácea ocular58. La evo-
lución es crónica con períodos de exacerbación y de mejoría. La afecta-
ción ocular también incluye la aparición de flicténulas, úlceras marginales,
pannus e incluso perforación corneal en casos muy graves. La
etiopatogenia de las blefaritis por rosácea es compleja, y en los últimos
estudios se da un papel predominante a las lipasas bacterianas, y a la
interleukina alfa159.

El tratamiento con tetraciclinas por via oral mejora de forma probada las
manifestaciones oftalmológicas (oxitetraciclina, doxiciclina) Sin embar-

go todavía no está establecido un régimen terapéutico, dosis óptima,
duración del tratamiento y efectos secundarios cuando se utiliza doxiciclina
o tetraciclinas en la rosácea ocular60.

Orzuelo
Inflamación palpebral aguda de tipo purulento. Puede ser externa, por
infección de un folículo piloso o de las glándulas de Zeiss o Moll. Aparece
como una zona dolorosa, eritematosa edematizada, que está localizada,
y puede abrirse al exterior (Figuras 25 y 26). También puede ser poste-
rior, por infección de una glándula de meibomio, y drenar a través de la
conjuntiva. Al igual que los chalacions, también se asocia a la blefaritis.
Es imposible distinguir clínicamente de un chalacion. El diagnóstico se
basa en el aspecto clínico y el cultivo del material drenado del mismo.
Estas lesiones están causadas habitualmente por estafilococos. El trata-
miento conservativo con calor, compresas húmedas y pomada antibiótica
es habitualmente suficiente61. La evolución clínica es rápida hacia un
drenaje al exterior. Pueden origina una celulitis perilesional, y precisar
tratamiento antibiótico sistémico. La anatomía patológica revela áreas de
material purulento, con leucocitos polimorfonucleares y necrosis.

Chalación

Lesión inflamatoria palpebral crónica y localizada, que se origina en la
obstrucción mecánica del conducto secretor glandular de una glándula
sebácea (Zeiss y Meibomio). Puede aparecer como resultado de la
cronificación de un orzuelo61. El material lipídico glandular produce una
irritación e inflamación de tipo granulomatoso en los tejidos circundantes
a la glándula, que clínicamente aparece como un chalacion. Produce un
gran enrojecimiento y tumefacción periglandular, que resulta dolorosa, en
la fase más aguda. Tras ella, puede evolucionar y convertirse en una zona
indurada nodular levemente hiperémica (Figuras 27 y 28). Dependiendo
del tipo de glándula afectada, será un proceso anterior (Zeiss), o posterior
(Meibomio), que es el más habitual. La evolución es lenta, pudiendo
drenar al exterior o persistir como una zona inflamada endurecida y
persistente, progresivamente indolora.

Los pacientes que padecen rosácea o blefaritis crónica son más proclives
a padecer estos procesos. El diagnóstico se basa en el aspecto clínico. Se
realiza el diagnóstico diferencial con el carcinoma sebáceo y el carcino-
ma basocelular.

Figura 25. Inflamación focal de glándula de Meibomio. Orzuelo

Figura 26. Orzuelo

Figura 27. Chalación

Figura 28. Chalación
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El tratamiento se realiza con compresas calientes, masaje, intento de
expresión de la glándula inflamada, pomada antibiótica, inyección
intralesional de corticoides (0.1-0.2ml triamcinolona 10mg/ml), o dre-
naje quirúrgico, o una combinación de ambos62. Conviene recordar se ha
demostrado la asociación de conjuntivitis virales con chalacions, por lo
que el uso intralesional de los corticoides debe empleares con cautela
especialmente en chalacions inducidos o asociados a infecciones víricas63.
Debe obtenerse biopsia en casos en que la evolución sea recurrente, para
descartar el adenocarcinoma sebáceo.

Las inyecciones intralesionales de triamcinolona son una buena opción
en chalacions primarios o recurrentes pues la mayoría evolucionarán
favorablemente tras el uso de una o dos inyecciones. Aquellos casos que
no respondan a la segunda dosis probablemente precisen un tratamiento
quirúrgico64.
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