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Introducción

La inflamación escleral o escleritis es una enfermedad potencialmente
destructiva que puede cursar con dolor grave, disminución de la agudeza
visual, e incluso en algunos casos perforación del globo ocular.

Aunque la etiología autoinmune es la posibilidad más frecuente en el
diagnóstico diferencial de una escleritis, la escleritis infecciosa (en nues-
tra experiencia el 7% del total de las escleritis) también merece conside-
ración1. Las razones por las cuales la escleritis causada por una infección
es mucho menos frecuente que la escleritis causada por otras etiologías
son el escaso aporte vascular y el denso entrelazado de las fibras de
colágeno de la esclera, lo cual hace que el microorganismo tenga grandes
dificultades en llegar y penetrar dicha estructura. Lo opuesto también es
verdadero: si existe una escleritis infecciosa los microorganismos impli-
cados son muy difíciles de eliminar por encontrarse en una zona difícil de
acceder para los agentes antiinfecciosos.

La diferenciación entre una escleritis infecciosa y una autoinmune es
extremadamente importante puesto que mientras el aspecto clínico de
ambas puede ser idéntico, su tratamiento varía por completo: la escleritis
infecciosa se trata con una terapia antimicrobiana específica mientras
que la escleritis autoinmune se trata a menudo con corticoides u otro tipo
de inmunosupresores absolutamente contraindicados en la escleritis in-
fecciosa.

La escleritis infecciosa puede estar causada por múltiples microorganismos
incluidos las bacterias, los virus, los hongos, y los parásitos (Tabla 1).
Estos microorganismos pueden infectar la esclera ya sea a partir de un
foco exógeno, como por ejemplo a partir de un traumatismo ocular, o ya
sea a partir de un foco exógeno, como por ejemplo a partir de una infec-
ción sistémica. El mecanismo de acción puede ser por invasión directa del
microorganismo o por la respuesta inmune inducida por éste.

Enfoque clínico

Para detectar una escleritis infecciosa es necesario proceder a un enfoque
clínico específico basado en los datos que nos aporta el paciente. Este
análisis secuencial se compone de cuatro fases. La primera fase consiste
en la investigación de la enfermedad, la segunda en la realización de las
pruebas necesarias para confirmar las sospechas diagnósticas, la tercera
en la decisión sobre si realizar o no una biopsia tisular, y la cuarta en la
realización del tratamiento específico. Vamos a analizar cada una de
estas fases.

Investigación de la enfermedad
Dentro de esta fase destaca por su importancia el estudio de los antece-
dentes personales, tanto quirúrgicos como médicos. Datos sospechosos
de escleritis infecciosa son un traumatismo accidental (especialmente si
hay contacto con materia vegetal o animal), procedimientos quirúrgicos
oculares tales como la cirugía del pterigium (Figura 1), la cirugía del
desprendimiento de retina, o la cirugía del estrabismo, el uso de lentes de
contacto, el uso crónico de medicaciones tópicas (antiinflamatorios,
antiglaucomatosos), la existencia de enfermedades debilitantes sistémicas
(SIDA o neoplasias), o enfermedades debilitantes oculares (queratitis
recurrente causada por virus herpes simples o virus varicela zoster).

Pruebas complementarias
Si se sospecha una escleritis infecciosa endógena deben pedirse serologías
y/o cultivos y/o PCR de líquidos tisulares, así como otras pruebas necesa-
rias tales como radiografías, tomografías axiales computerizadas, reso-
nancias magnéticas nucleares, pruebas intradérmicas, o biopsias de tejidos
o líquidos extraoculares.

Si se sospecha una escleritis infecciosa exógena deben realizarse raspa-
dos para tinciones, cultivos y PCR de la conjuntiva que cubre la esclera
afectada y de la córnea si es que ésta está afectada.

Tabla 1. Clasificación de los organismos causantes de escleritis infecciosa

Bacteria
Cocos gram positivos
Bacilos gram negativos
Micobacterias atípicas
Micobacterias típicas
Espiroquetas
Clamidias
Actinomicetos

Hongos
Hongos filamentosos
Hongos dimórficos

Virus
Herpes zoster
Herpes simplex tipo 1

Parásitos
Protozoos
Helmintos
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Biopsia ocular
Si la infección escleral sigue siendo la principal sospecha pero las tinciones
y los cultivos son negativos a las 48 horas y el paciente no mejora a pesar
de la terapia antimicrobiana de amplio espectro, debe realizarse una
biopsia escleral o corneoescleral. El tejido biopsiado debe dividirse en
tres partes: la primera debe enviarse al departamento de microbiología
para homogenización del material y posterior cultivo y PCR; la segunda
debe enviarse al departamento de anatomía patológica para histopatología
con tinciones especiales; la tercera al departamento de inmunología para
tinciones con anticuerpos monoclonales mediante técnicas de inmuno-
fluorescencia.

Si a pesar de todo el microorganismo no puede ser aislado y el paciente
continúa empeorando deben realizarse procedimientos quirúrgicos más
amplios con propósitos de aislamiento y terapéuticos; entre ellos destacan
la disección escleral amplia con transplante de esclera asociado o no a la
queratoplastia lamelar o penetrante si la córnea también está afectada.

Tratamiento
Tan pronto como el microorganismo ha sido aislado debe comenzarse una
terapia antimicrobiana según los resultados del antibiograma con fármacos
fortificados vía tópica así como con fármacos vía subconjuntival y vía
endovenosa, ésta última especialmente si también existe afectación corneal
(Tabla 2). Los corticoides tópicos no deben utilizarse en la terapia inicial de
la escleritis o escleroqueratitis infecciosa pero pueden ser beneficiosos
después de varios días de tratamiento si la infección se ha logrado contro-
lar, y si el microorganismo no es un hongo o un virus. En algunos casos si
la necrosis es muy importante y la progresión muy rápida deben realizarse
transplantes de esclera o de córnea con fines tectónicos.

Escleritis bacteriana

Escleritis causada por bacilos gram negativos, cocos
gram positivos, y cocobacilos gram negativos
La escleritis bacteriana en muchos casos suele ser el resultado de la exten-
sión escleral de infecciones corneales primarias. Las bacterias directamen-
te son capaces de establecer una infección escleral si los mecanismos de
defensa del individuo están alterados. También son capaces de crear una
microangiopatía inflamatoria en la esclera tras el depósito de
inmunocomplejos que contienen los productos bacterianos en la pared
vascular; de esta manera la escleritis pasa a ser autoinmune y por lo tanto
independiente de la presencia del organismo causante. La escleritis
bacteriana aislada tiene mejor pronóstico que la escleroqueratitis bacteriana.
Además, la instauración de la terapia antibacteriana apropiada lo antes
posible y su mantenimiento durante un tiempo prolongado también mejo-
ran el pronóstico. De esto último se deduce que es esencial conseguir un
diagnóstico precoz que permita un tratamiento lo antes posible que contro-
le por completo la progresión de la infección escleral o esclerocorneal.

Ciertos tipos de bacterias producen más frecuentemente una escleritis
infecciosa. Estos incluyen las Pseudomonas, los Streptococcus, los
Staphylococcus y los Proteus. Esporádicamente podemos encontrar el
Haemophilus influenzae.

Escleritis causada por Pseudomona aeruginosa.

La Pseudomona aeruginosa es la causa más común de la escleritis infec-
ciosa exógena2-14. Dicha infección suele ser el resultado de la extensión

Tabla 2. Tratamiento de la escleritis infecciosa

Cocos gram positivos: Cefuroxima fortificada 5% (50mg/ml) tópica +/-
Meticilina e.v. (200 mg/Kg/d)
Resección conjuntival facilita penetración de la medicación

Bacilos gram negativos: Tobramicina fortificada 1.4% (14 mg/ml) tópica o
Ciprofloxacino 0.3% tópico +/-
Tobramicina e.v. 3-7 mg/Kg/d o ceftazidime e.v. 1g / 8 h o ciprofloxacino v.o.
(500-750 mg 2xd)
Resección conjuntival facilita penetración de la medicación

Cocobacilos gram negativos: Ciprofloxacino 0.3% tópico +/- cefotaxima e.v. 1g / 8 h

Mycobacterium tuberculosis Isoniacida v.o. (300 mg 1xd) + rifampicina (600 mg 1xd) +
Etambutol (400 mg 2xd) y piridoxina (50 mg 1xd) x 6 a 12 meses

Mycobacterium leprae Dapsona (100 mg 1xd), rifampicina (600 mg 1x mes) x 6 meses en forma
tuberculoide.  Añadir Clofazimine (50 mg 1xd) a la forma lepromatosa (de
por vida)

Treponema Pallidum Penicilina G sódica e.v. 2-4 millones unidades cada 4 horas
durante 10-14 días o penicilina G procaína  i.m. 2.4 millones unidades por
día + probenecid v.o. 500 mg 4xd durante 10-14 días en combinación con
prednisona oral

Borrelia Burgdorferi Ceftriaxone e.v. 2mg 1xd durante 14 días y esteroides tópicos

Nocardia asteroides Sulfacetamida fortificada 10% tópica + Trimetoprim y sulfametoxazol v.o. 2xd

Hongos filamentosos Natamicina 5% tópica +/- itraconazol v.o. 200 mg 1xd

Hongos levaduras Anfotericina B 0.15% tópica  +/- itraconazol v.o. 200 mg 1xd

Virus varicela zoster Aciclovir v.o. 800mg 5xd durante 10 días tras inicio + prednisona
1mg/Kg/d. Si escleritis necrotizante, plantear otros inmunosupresores

Virus herpes simplex Aciclovir v.o. 400mg 3xd. Si escleritis necrotizante, plantear esteroides u otros
inmunosupresores

Acantomeba Tópicos: Biguanida polihexametileno (PHMB) 0.02% tópica + hexamidina
0.1% o clorexidina 0.02% o propamidina isetionato 0.1% + hexamidina 0
0.1% + neomicina + esteroides v.o. u otros inmunosupresores

escleral de una infección corneal primaria en un individuo inmunode-
primido aunque también puede ocurrir tras la excisión de un pterigium,
especialmente si la zona quirúrgica es tratada con mitomicina C o con
irradiación β9-15; la esclera desnuda debido a la falta de recubrimiento
conjuntival predispone a la infección. La escleritis por Pseudomona
aeruginosa se caracteriza por un dolor moderado-grave, inflamación
palpebral, proptosis, enrojecimiento, lagrimeo, y fotofobia. La conjuntiva
aparece muy inyectada, a veces incluso quemótica, y con secreción
purulenta mínima o moderada. Se produce una ulceración conjuntival y
escleral pero la necrosis escleral está “escondida” por detrás de la con-
juntiva inyectada. A veces pueden formarse abscesos esclerales que pue-
den localizarse lejos de la infección primaria8. El diagnóstico se puede
retrasar o se puede confundir por una escleritis autoinmune si el cultivo
de la superficie ocular resulta negativo, especialmente si ha habido trata-
miento antibiótico previo. El paciente puede ser entonces erróneamente
tratado con corticoides u otros agentes inmunosupresores, los cuales
empeorarán todavía más el proceso. Por lo tanto, si existe sospecha de
una escleritis infecciosa incluso con un cultivo negativo, debe realizarse
una biopsia escleral. El diagnóstico es más fácil si la córnea está afectada
pero incluso si éste se hace rápidamente, el pronóstico puede no ser
bueno por la persistencia de los microorganismos a pesar del tratamiento
antibiótico intenso y por la posible perforación escleral en el lugar de la
necrosis2. Estudios histopatológicos en casos de escleroqueratitis por
Pseudomona aeruginosa demuestran la persistencia del microorganismo
a pesar del tratamiento adecuado4, especialmente en diabéticos en los
cuales la resistencia a los agentes infecciosos es menor. La histopatología
también nos ayuda a diferenciar la escleritis infecciosa propiamente di-
cha de la escleritis autoinmune: en la escleritis infecciosa la esclera
necrótica está rodeada por múltiples microabscesos16. La escleroqueratitis
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por Pseudomona aeruginosa en pacientes con SIDA representa una infec-
ción ocular muy grave con un pronóstico muy pobre que a menudo acaba
en enucleación debido a que los pacientes no responden al tratamiento
antibiótico; la neutropenia que ocurre en el SIDA contribuye todavía más
a la mala respuesta del paciente frente a la infección7.

Una infección por Pseudomona aeruginosa después de un procedimiento
quirúrgico ocular puede dar lugar a una escleritis autoinmune semanas o
incluso meses después de que la infección se haya resuelto por completo.
En ese caso, por supuesto, la escleritis es resistente al tratamiento anti-
biótico.

Escleritis causada por Streptococcus

La escleritis causada por Streptococcus pneumoniae también puede apa-
recer como resultado de la extensión de una infección inicialmente corneal2,
a menudo secundaria a una infección endógena en algún lugar del orga-
nismo, o tras la resección de un pterigium, especialmente si la zona
quirúrgica es tratada con irradiación β o con mitomicina C9,17 (Figura 1).

Escleritis causada por Staphylococcus

La escleritis por Staphylococcus aureus suele cursar con abscesos
metastásicos en la esclera, particularmente después de la corrección qui-
rúrgica de un desprendimiento de retina con explantes de silicona18,19.
Las bacterias tanto pueden ser capaces de establecer un foco de infección
en la esclera si los mecanismos de defensa están alterados como pueden
inducir una reacción autoinmune en las paredes de los vasos (microan-
giopatía inflamatoria) con formación y depósito de inmunocomplejos que
contienen productos bacterianos. A menudo, la biopsia, incluso la disec-
ción escleral profunda, puede ser necesaria para conseguir el material
adecuado que demuestre el diagnóstico definitivo.

Escleritis causada por Proteus

La escleritis por Proteus puede ser anterior y posterior y cursar con abs-
cesos esclerales tras la cirugía del estrabismo20.

Escleritis causada por Haemophilus influenzae

La escleritis por el cocobacilo gram negativo Hemophilus influenzae
aparece esporádicamente como abscesos nodulares asociados a áreas
de necrosis escleral16,21.

Escleritis causada por micobacterias
Aunque las lesiones oculares, incluidas la escleritis y la episcleritis son
raramente causadas por el Mycobacterium tuberculosis, existen muchas
de ellas, especialmente la escleritis y la queratitis, que actualmente están
causadas por las micobacterias atípicas tales como el Mycobacterium
chelonei, el Mycobacterium marinum, el Mycobacterium fortuitum o el
Mycobacterium gordonae.

Escleritis causada por micobacterias atípicas

La escleritis causada por micobacterias atípicas puede tener lugar tras
procedimientos quirúrgicos menores realizados en la consulta tales como
la extracción de un explante de silicona extruído22, o tras traumatismos
oculares en contacto con tierra o agua contaminada (piscina, acuario,
otros contenedores de agua), o tras resección de un pterigium13, o tras
vitrectomía23. La concentración de los desinfectantes utilizados en los
procedimientos quirúrgicos menores realizados en la consulta permite el
crecimiento de dichos microorganismos. A menudo suele tratarse de la

extensión de una queratitis hacia la esclera2. La escleritis causada por
micobacterias atípicas con o sin queratitis se caracteriza por lesiones
nodulares o necrotizantes lentamente progresivas a lo largo de varios
meses, a menudo con cierta secreción mucopurulenta. El microorganis-
mo más común es el Mycobacterium chelonei22,23 seguido del
Mycobacterium marinum24 y del Mycobacterium fortuitum13. La tinción
de Ziehl-Neelsen y el cultivo de Löwenstein-Jensen a 30º C (poco creci-
miento a 37, a diferencia de las tinciones y los cultivos estándar, consi-
guen el aislamiento de estas micobacterias procedentes de la esclera o de
la córnea. Debido a que el cultivo de Löwenstein-Jensen requiere de va-
rias semanas para su positividad, la detección de los bacilos en la tinción
de Ziehl-Neelsen es suficiente para el diagnóstico y permite la instaura-
ción del tratamiento correspondiente. La prueba intradérmica de la
tuberculina (PPD) suele dar positiva en las infecciones por micobacterias
atípicas.

Escleritis causada por Mycobacterium tuberculosis

La tuberculosis, en el pasado considerada como una causa frecuente de
escleritis, es en la actualidad muy rara. La escleritis tuberculosa suele
aparecer en el contexto de una infección sistémica endógena a partir de
una diseminación hematógena miliar de una tuberculosis pulmonar20,25,26.
El aspecto clínico es de nódulos esclerales aislados o múltiples que sin
tratamiento pueden progresar hacia escleritis necrotizante. La escleritis
causada por Mycobacterium tuberculosis también puede aparecer como
infección exógena después de un traumatismo escleral ya sea aislada27 o
como resultado de la extensión de la infección en los tejidos adyacentes
tales como la córnea, la conjuntiva o el iris28,29. La escleritis tuberculosa
también puede evolucionar hacia escleritis autoinmune inducida por las
proteínas del Mycobacterium tuberculosis y presentarse como una
escleritis difusa o nodular. En ese caso, además de la terapia antituberculosa
también deberán asociarse antiinflamatorios no esteroideos sistémicos.
En casos resistentes o si la agudeza visual está amenazada (por ej. en
escleritis posterior), deberán asociarse esteroides o incluso inmunosu-
presores sistémicos.

Escleritis causada por Mycobacterium leprae

La escleritis, la episcleritis, y la uveitis anterior son las manifestaciones
iniciales en alrededor del 16% de pacientes con lepra y se observan más
frecuentemente en la lepra lepromatosa aunque también pueden aparecer
en la lepra tuberculoide30,31. La escleritis y la episcleritis puede ser el
resultado de la invasión directa del Mycobacterium leprae pero también
puede ser el resultado de una reacción autoinmune a las proteínas del
bacilo32,33. La escleritis suele ser nodular (lepromas miliares) pero puede
progresar a escleritis necrotizante. Frecuentemente es bilateral y con se-
creción mucopurulenta. Puede reactivarse a lo largo de varios años con
episodios de 3 a 4 semanas de duración. La escleritis crónica o recurren-
te puede cursar con adelgazamiento escleral y formación de un estafiloma.
Aunque la infección directa suele ocurrir primariamente en la esclera, se
han descrito casos en que la esclera se ha afectado tras la extensión de la
infección localizada primariamente en los párpados o en el tracto uveal.
Por el contrario, la infección escleral puede extenderse hacia las estructu-
ras adyacentes tales como la córnea y la úvea y dar lugar a opacidades
corneales subepiteliales blanquecinas en el cuadrante supratemporal,
queratitis intersticiales, o uveitis anterior con atrofia iridiana, “perlas” en
el iris, y pupilas pequeñas, no reactivas32,33.

Escleritis causada por espiroquetas
Las espiroquetas que causan más frecuentemente una escleritis son el
Treponema pallidum y la Borrelia burgdorferi, agentes etiológicos de la
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sífilis y de la enfermedad de Lyme, respectivamente. Los antecedentes
personales, la revisión por aparatos y los análisis de laboratorio son muy
importantes para el diagnóstico.

Escleritis causada por Treponema pallidum
La sífilis puede ser una causa de escleritis y debe considerarse siempre en
el diagnóstico diferencial34-36. A veces, la escleritis puede ser la primera
manifestación de la enfermedad20.

La escleritis es infrecuente en el estadío primario pero puede ocurrir en el
estadío secundario o terciario o en la sífilis congénita. Por lo tanto, la
patogénesis de la escleritis sifilítica se basa en la invasión directa del
Treponema pallidum (sífilis secundaria) o en la respuesta autoinmune a
sus productos metabólicos (sífilis terciaria o congénita).

Durante la sífilis secundaria, la escleritis aparece al mismo tiempo o
después del inicio de la erupción dérmica y suele estar localizada cerca
del limbo esclerocorneal. En ocasiones el edema limbal cubre el margen
corneal.

Durante la sífilis terciaria la escleritis suele ser de inicio lento, de cual-
quier forma clínica (anterior o posterior), y a menudo recurrente. Ocasio-
nalmente puede asociarse a una queratitis intersticial, la cual puede
aparecer de 5 meses a 10 años después de la infección primaria. Suele
ser unilateral, localizada en el sector superior, y caracterizada por
opacidades estromales de pequeño tamaño, edema endotelial moderado,
y precipitados queráticos. Las opacidades estromales pueden juntarse y
afectar a amplias zonas de la córnea. Posteriormente puede existir una
neovascularización a nivel del estroma corneal profundo; cuando la in-
flamación regresa, el flujo vascular disminuye y deja los vasos “vacíos”,
de ahí el nombre de “vasos fantasmas”.

La escleritis asociada a la sífilis congénita aparece muchos años después
del cuadro característico y suele ser de larga duración, moderada grave-
dad, anterior difusa o posterior, y resistente al tratamiento. La queratitis
intersticial suele comenzar entre los 5 y 20 años y puede reaparecer al
mismo tiempo que la escleritis. Puede llegar a ser bilateral y es más grave
y difusa que la queratitis intersticial que aparece en la sífilis terciaria.

Escleritis causada por Borrelia burgdorferi

La escleritis, tanto anterior como posterior, puede ocurrir en la enferme-
dad de Lyme, causada por la Borrelia burgdorferi18,37 aunque es muy
poco frecuente. En su patogénesis está implicada la invasión directa de la
bacteria o la respuesta autoinmune a sus productos metabólicos.

Escleritis causada por actinomicetos
Los actinomicetos superficialmente se parecen a los hongos pero en rea-
lidad están relacionados con las bacterias. Pueden causar enfermedades
especialmente en los pacientes inmunodeprimidos tales como los afectos
de neoplasias y los tratados con inmunosupresores. La escleritis es una
manifestación muy poco frecuente de la infección por actinomicetos. En
todo caso, el actinomiceto implicado en estos casos es la Nocardia
asteroides causante de la nocardiosis.

Escleritis causada por Nocardia asteroides

El actinomiceto Nocardia asteroides es una bacteria gram positiva,
saprofita y filamentosa que crece aeróbicamente y lentamente en muchos
medios simples, y que forma parte de la microflora normal de la tierra. Se
considera una infección oportunista que aparece en pacientes inmuno-
deprimidos o pacientes tras traumatismos, incluidos los quirúrgicos. La
escleritis por Nocardia asteroides es una enfermedad muy poco común
que en ocasiones aparece tras cirugía ocular u otro tipo de traumatismos.
En la literatura podemos encontrar dos casos tras cirugía de catarata38,39,
un caso tras un implante de silicona en la cirugía de desprendimiento de
retina40, un caso tras traumatismo con material vegetal41, un caso en un
portador de lentes de contacto42 y un caso aislado sin antecedente
traumático43. La afectación escleral también se ha observado histológica-
mente tras endoftalmitis por Nocardia asteroides después de la enuclea-
ción44.

Escleritis fúngica

La infección fúngica de la esclera suele estar relacionada con traumatismos
directos con materia vegetal, tras cirugía ocular (pterigium, desprendi-
miento de retina con implante de silicona), o con la diseminación de un
foco endógeno (enfermedad fúngica sistémica), especialmente si el pa-
ciente padece alguna enfermedad sistémica debilitante tal como la diabe-
tes o el SIDA, o es adicto a drogas intravenosas. También puede aparecer
asociada al porte de lentes de contacto o a la utilización crónica de
medicaciones tópicas. Se trata de una entidad poco común por lo cual es
frecuente el retraso en el diagnóstico y por tanto en el inicio del tratamien-
to. A menudo se requiere la biopsia escleral para la detección de los
microorganismos puesto que los hongos están en las capas profundas de
la esclera. En la mayoría de los casos existe un intervalo de aproximada-
mente 2 meses entre el traumatismo y el inicio de la clínica. La forma

Figura 1. Escleritis necrotizante y queratitis secundarias a infección por Estreptococo Pneumoniae después de tres días de una resección simple de pterigium tratada con mitomicina
intra y postoperatoriamente

Figura 2. Escleritis necrotizante y queratitis secundarias a infección por Acantomeba polifaga. El organismo se pudo aislar a partir del botón corneal extraído tras queratoplastia
penetrante que tuvo que realizarse tras adelgazamiento corneal progresivo con riesgo inminente de perforación

Figura 3. Escleritis difusa asociada a uveitis granulomatosa y a hipertensión intraocular. La PCR en humor acuoso demostró la existencia de un herpes simple tipo I
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clínica más común es la de necrosis escleral lenta pero progresiva con
supuración. El pronóstico es malo, no sólo por el retraso en el diagnósti-
co, sino también porque los antifúngicos penetran poco en la esclera. A
menudo la córnea se afecta en el mismo episodio; en ese caso se pueden
observar los infiltrados estromales con bordes plumosos, las lesiones
satélite, el hipopion, o las placas endoteliales.

Los hongos más frecuentemente implicados en una escleritis o escleroque-
ratitis son los hongos filamentosos del tipo del Aspergillus2,13,15,20,45-49

(Figura 2). Otros hongos causantes de escleritis de manera esporádica
son los Fusarium15,50, Scedosporium (que incluye la Pseudallescheria
boydii)51-54, Acremonium2, Sporothrix schenckii55, Rhizopus56 o
Rhinosporidium57,58.

Escleritis vírica

La escleritis vírica es una enfermedad poco frecuente que aparece como
consecuencia, ya sea de la invasión viral directa durante el curso de la
infección sistémica, o ya sea de la respuesta autoinmune al virus, meses
después de la infección vírica. Los virus que más a menudo están impli-
cados son el virus varicela-zoster y el virus herpes simplex tipo 1;
esporádicamente el virus de las paperas también puede causar una
escleritis59.

Escleritis causada por virus varicela-zóster
(Herpes Zóster)

El herpes zóster es la infección sistémica más común que puede afectar a
la esclera. La escleritis puede ser difusa o nodular pero más frecuente-
mente es necrotizante con progresión lenta que puede llegar a producir
dolor grave, pérdida de visión y en algunos casos perforación ocular y
pérdida del globo ocular. La escleritis durante el episodio agudo del her-
pes zoster oftálmico (10-15 días del inicio de la erupción dérmica) es
fácil de diagnosticar y puede ser anterior o posterior60. Sin embargo, si
ésta aparece meses después de dicho episodio viral, a menudo, después
de una cirugía ocular, (mecanismo autoinmune)16,61,62 el diagnóstico es
más difícil y requiere de una meticulosa historia de los antecedentes
personales así como de una detallada exploración facial en busca de
posibles lesiones cicatriciales frontales, cuero cabelludo, o perioculares.
El herpes zoster puede aparecer a cualquier edad pero suele ser más
frecuente en individuos mayores de 60 años. Los pacientes inmunode-
primidos tales como aquéllos con SIDA, transplantes de órganos, cáncer,
o discrasias sanguíneas, tienen mayor riesgo de padecer dicha infección.
La escleritis puede requerir meses para resolverse y a menudo cursa con
extensas áreas de adelgazamiento que a veces obligan a la realización de
homotransplantes de esclera para preservar la integridad del globo ocu-
lar20. Las recurrencias, no sólo en áreas afectadas previamente, pueden
ser numerosas e incluso durar muchos años63. La escleritis asociada al
herpes zoster también puede cursar con afectación corneal del tipo de
queratitis estromal ya sea disciforme o necrotizante, que puede progresar
a queratitis esclerosante o queratitis ulcerativa periférica. También puede
cursar con afectación uveal del tipo de uveitis anterior que puede causar
la atrofia de iris y/o la trabeculitis (glaucoma)64. La disminución de la
sensibilidad corneal así como la atrofia de iris son indicadores de gran
ayuda en el diagnóstico.

Debido a la gravedad de la escleritis asociada al herpes zoster es impor-
tante tratar con la terapia antivírica a todo paciente con herpes zoster
oftálmico con inflamación escleral con el objeto de disminuir la pobla-
ción de virus que puedan más tarde participar en una reacción autoinmune.

Se sabe que para lograr una efectividad, el aciclovir debe administrarse
dentro de las 72 horas después del inicio de las lesiones dermatológicas.
Ello suele controlar el proceso pero si éste persiste, puede seguirse con la
prednisona 40 mg por día asociada al aciclovir 400 mg tres veces al día.
En el caso de que aparezca la escleritis autoinmune y ésta sea de tipo
necrotizante, se debe iniciar una inmunosupresión con fármacos tales
como la ciclofosfamida. Dicho tratamiento se debe realizar bajo estricto
control clínico y hematológico del paciente para la rápida detección de los
posibles efectos indeseables.

Escleritis causada por virus herpes simplex tipo 1
La invasión directa del virus herpes simplex tipo 1 (a menudo con dendritas
corneales o queratitis estromal) o la respuesta autoinmune a éste (a
menudo con queratitis estromal necrotizante, anillos inmunes, vasculitis
limbal, queratitis disciforme, o queratitis ulcerativa periférica) puede cau-
sar escleritis. También puede cursar con afectación uveal del tipo de
uveitis anterior (a menudo granulomatosa) que puede causar la atrofia de
iris y/o la trabeculitis (glaucoma) (Figura 3). La escleritis activa suele ser
difusa18, nodular, o incluso posterior; la escleritis autoinmune, necrotizan-
te29. En este último caso, es importante la historia meticulosa de los
antecedentes personales así como la exploración ocular corneal en busca
de cicatrices postqueratitis dendrítica.

Escleritis parasitaria

Escleritis causada por protozoos
Las infecciones por protozoos tales como la Microsporidia, el Toxoplasma
Gondii, o la Acantomeba pueden causar, aunque raramente, escleritis. La
Microsporidia puede causar esclerouveitis con desprendimiento de reti-
na65, el Toxoplasma Gondii puede causar escleritis posterior posiblemente
como resultado de la extensión de la retinocoroiditis66, y la Acantomeba
puede causar escleroqueratitis67-71.

Escleritis causada por Acantomeba

La Acantomeba es una ameba pequeña que existe en dos formas, una
forma vulnerable, el trofozoito infeccioso, y otra forma resistente, el quiste
latente. La Acantomeba puede encontrarse en la tierra, agua contamina-
da (agua destilada, agua del grifo, agua de la bañera, agua de los pozos,
agua de las piscinas, lagos, y mares), lentes de contacto (duras y blan-
das) y soluciones erróneamente utilizadas para la limpieza de las lentes
de contacto (agua del grifo, saliva, agua de un pozo, etc.). La escleritis
causada por Acantomeba suele ser el resultado de la extensión escleral
de una infección corneal primaria (Figura 2). Se cree que el 16% de los
pacientes con infección corneal activa desarrollan afectación escleral67 a
través de un mecanismo autoinmune que tiene lugar en la esclera. La
escleritis suele ser difusa aunque también puede ser nodular o
necrotizante68-71,18. Aunque el pronóstico de la queratitis por Acantomeba
ha mejorado significativamente en los últimos años gracias al diagnósti-
co más precoz y a la utilización de agentes amebicidas más efectivos,
tales como la biguanida polihexametileno (PHMB) al 0,02% en combi-
nación con la hexamidina al 0,1%, o la clorexidina al 0,02%, o la com-
binación de la propamidina al 0,1%, la hexamidina al 0,1%, y la
neomicina, el pronóstico de la escleroqueratitis por Acantomeba sigue
siendo malo debido a la gran destrucción tisular asociada, al dolor muy
intenso, y a la falta de respuesta clínica con los agentes amebicidas
aislados. En esos casos, y debido a la patogenia autoinmune se debe
asociar a la terapia antiamebiana, esteroides y/o inmunosupresores
sistémicos para controlar la infección escleral68. El diagnóstico tardío es
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el mayor factor de riesgo de la escleroqueratitis recurrente con infección
activa en la córnea72.

Escleritis causada por helmintos
La infección por Toxocara canis puede causar una escleritis; en ese caso
suele haber al mismo tiempo afectación del polo posterior o un granuloma
retiniano periférico que ayudan a la sospecha de dicho diagnóstico20.
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