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Resumen

El sindrome de parpado flacido es una entidad
subdiagnosticada que ocasiona un dafio progresivo
en la estructura palpebral. El aumento de laxitud
responde a una disminucidn de la elastina tarsal.
Los estudios apuntan a que la causa fundamental
es la actividad aumentada de las metaloproteinasas
combinada con factores mecanicos. Parece ser que
en la literatura el foco es la resolucion quirurgica,
mientras que la fisiopatologia que involucran es-
tos cambios permanecen en segundo plano y poco
se sabe sobre cdmo desactivar esta cascada enzi-
matica anormal. La presente revision tiene como
objetivo un esquema diagndstico y un tratamien-
to actualizado. Propone un cambio de perspectiva
donde lo primordial es aliviar un sujeto con un
metabolismo en estado de inflamacién crénica,
subclinica, que modifica significativamente su ex-
pectativa de vida.

Palabras clave: sindrome de parpado flacido, flo-
ppy eyelid syndrome, obesidad, elastina, superfi-
cie ocular.

Floppy eyelid syndrome

Abstract

Floppy eyelid syndrome is an underdiagnosed en-
tity causing progressive damage to the palpebral
structure. Increased laxity is the consequence of a
decrease in tarsal elastin. Studies suggest that its
main cause is increased metalloproteinase activity
in combination with mechanical factors. The lit-
erature focuses on surgical resolution, while the
pathophysiology involved in these changes is set
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aside and little is known about how to deactivate
this abnormal enzymatic cascade. The goal of this
review is to establish a diagnostic scheme and an
updated treatment. We propose a change of per-
spective with a focus on providing relief to a sub-
ject whose metabolism is in a chronic, subclinical
inflammation state, with a significantly altered life
expectation.

Key words: floppy eyelid syndrome, obesity, elas-
tin, ocular surface.

Sindrome de palpebra flacida

Resumo

A sindrome de palpebra flacida é uma entidade
subdiagnosticada que ocasiona um dano progres-
sivo na estrutura palpebral. O aumento de lassitu-
de responde a uma diminui¢do da elastina do mus-
culo orbicular pré-tarsal. Os estudos apontam a
que sua causa fundamental é a atividade aumenta-
da das metaloproteinases combinada com fatores
mecanicos. Aparentemente na literatura o foco é a
resolugdo cirurgica, enquanto que a fisiopatologia
que involucram estas mudangas, permanecem em
segundo plano e pouco se sabe sobre como desati-
var esta cascata enzimdtica anormal. Esta revisdo
tem como objetivo um esquema diagndstico e um
tratamento atualizado. Propde uma mudanca de
perspectiva onde o primordial ¢ aliviar um sujei-
to com um metabolismo em estado de inflamacéo
cronica, subclinica, que modifica significativa-
mente a expectativa de vida do paciente.

Palavras chave: sindrome de palpebra flacida,
obesidade, elastina, superficie ocular.

Introduccion

Definicion

La hiperlaxitud palpebral es un proceso en el
cual los tejidos palpebrales —piel, musculos y
tendones— sufren distension, hiperelasticidad
y pérdida de tono secundaria, lo que produce
una alteracion en su normal funcionamiento: la
proteccion y nutricion de la superficie ocular’.

La principal causa es el envejecimiento
humano®. Existen otros importantes factores
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como son los genéticos, los habitos alimenti-
cios, el abuso de las radiaciones solares y el taba-
quismo'?. Todos ellos producen cambios en las
estructuras palpebrales suficientes como para
alterar de forma irreversible su estructura.

El sindrome de parpado laxo o floppy eyelid
fue denominado por primera vez en 1981 por
los cientificos Cubertson y Osler en una investi-
gacion de once pacientes de sexo masculino con
sobrepeso y sintomas de molestias oculares’.
Este sindrome se diferencia de la hiperlaxitud
palpebral porque la elasticidad de los parpados
es maxima y produce importantes alteraciones
en la oclusion. Estos parpados se evierten con
gran facilidad al elevar la parte superior y se trac-
cionan levemente, en algunos casos simplemente
con una oclusién forzada (figs. 1 a 5). El tarso
es blando y facilmente plegable, lo que lo hace
especialmente vulnerable con los frotes violentos
durante el dia o en el suefio, donde el roce con la
almohada puede empeorar el plegamiento anor-
mal dejando expuesta la conjuntiva. La patolo-
gia es claramente mds acentuada en el lado en el
que los pacientes prefieren dormir y en los casos
bilaterales los pacientes duermen hacia abajo*.
Este sindrome se presenta asociado con mucha
frecuencia a: obesidad, hipertension y apneas del
suefo; ademas puede cursar con diabetes y enfer-
medades cardiacas®”. Se desconoce su causa pero
se observa un incremento en su frecuencia’.

La importancia de diferenciar este sindrome
respecto de la hiperlaxitud palpebral aislada
radica en el hecho de que puede asociarse a glau-
coma, enfermedades del nervio 6ptico (como
neuropatia), enfermedades vasculares de la
retina y enfermedades corneales por mal posi-
cion palpebral®®.

El sindrome de parpado laxo producira los
siguientes signos que dependeran de la grave-
dad, del tiempo de evolucién y de los factores de
riesgo asociados:

o Facil eversion importante del parpado, sobre
todo el superior.

Descenso y verticalizacion en la posicion de
las pestanas. Estas no cuentan con un musculo
erector del vello propio, por lo tanto depen-
den de estructuras como la piel y el musculo
orbicular para mantener su posiciéon normal.
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La tendencia de eversion del parpado obliga

al musculo orbicular pretarsal y a la piel adya-

cente a montarse sobre el margen palpebral,
redireccionando la posicion de las pestaiias
hacia la inferior.

« Ptosis palpebral y blefaroptosis por desin-
sercion aponeurdtica. Lesiones multiples de
queratosis seborreica. La ptosis también es
mecanica por el peso del parpado debido a la
inflamacion.

« Hernias de grasa orbitaria. Cejas muy pobladas.

« Queratitis punctata con mayor afectacion del
tercio superior corneal. Pueden llegar a ser muy
graves incluso con perforacion ocular.

o Alteracion del BUT (tiempo de ruptura de la
pelicula lagrimal) y de su calidad.

+ Ectropion del parpado inferior con lagri-
meo, secreciéon mucosa e irritacion ocular
permanente.

Otros hallazgos frecuentes, aunque menos
constantes, son: queratocono, ulceras con cicatri-
ces corneales, blefarochalasis y dermatochalasis,
alteracion de la pelicula lagrimal y disfuncién de
las glandulas de Meibomio, hiperglucemia, hipe-
rextensibilidad cutanea, diabetes, retraso mental,
hipertension arterial®'> ">,

El motivo de consulta generalmente es por
enrojecimiento, edema palpebral y conjuntival,
molestias oculares inespecificas con dolor y sen-
sacion de cuerpo extraino mas intensas al levan-
tarse que produce generalmente epifora, secre-
cién mucosay tendencia a frotarse los parpados.
Con frecuencia el relato de los familiares es que
se evierte el parpado espontaneamente durante
el suefio.

Cabe destacar que normalmente refieren
haber sido tratados durante afios sin éxito, a
pesar del uso de antibiéticos, glucocorticoides
y lubricantes, con poca respuesta, recurrencias
y recidivas''"',

Epidemiologia

El floppy eyelid syndrome (FES) se encuentra
comunmente en hombres de mediana edad, obe-
sos (indice de masa corporal mayor o igual 30).
Esto no es excluyente ya que hay casos de gente
muy joven, incluso nifios”” . También se ha visto

en personas de peso normal y en mujeres, aunque
en mucha menor medida.

Su prevalencia en la poblaciéon general —
aunque vagamente establecida en los articulos
de investigacion— es entre 2.3% y 3.8%>'*"°. La
falta de precision en esta cifra se debe entre otras
cosas a que los criterios diagndsticos son variables
y subjetivos segun el autor que los describe y por
lo tanto muchas veces, se subdiagnostica.

Etiopatogenia

Si bien existen varias teorias sobre la génesis del
FES no se conoce su mecanismo en profundidad.
Se sospecha que es multifactorial:

» Lameibomitis es la inflamacion crénica de las
glandulas de Meibomio y puede contribuir a
la degeneracion del parpado'.

+ Se observd una importante disminucién de
elastina en la microestructura del parpado de
los pacientes con FES. Estudios anatomopa-
toldgicos demuestran un aumento de meta-
loproteinasas responsables de ese proceso'¢*’.

+ El factor mecanico es crucial. La eversion
espontanea del parpado durante el suefio en
el lado donde el paciente prefiere dormir pro-
duce el rozamiento de la conjuntiva tarsal y del
globo ocular con la almohada. Se presentan
lesiones en los tejidos y cambios metaplasicos
como una sucesion inevitable de hechos.

« Existe una relacion entre los pacientes con
apnea del suefio y el FES*® '35, La hipoxemia
de estos pacientes —agravada por la isquemia
parcial que se produce al presionar el parpado
afectado contra la almohada, seguidos por los
episodios de perfusion repetidos a lo largo de
la noche por los sucesivos despertares— es la
responsable de la produccion local de radicales
libres y la lesion del tarso, lo que puede tener
un efecto quimiotactico en los PMN y dando
lugar a la formacion de papilas, estroma cor-
neal y endotelio".

Entre los cambios histopatologicos que se pue-
den observar, la distribucién de colageno tipo I
y III es similar en los tarsos con FES y los con-
troles. No asi con la proteina elastina que se vio
marcadamente disminuida en el tarso FES. Las
cadenas peptidicas de elastina son mayores y la
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cantidad total es menor que en los controles. La
presencia de elastina normal en los vasos capi-
lares y adyacentes a las glandulas de Meibomio
argumenta en contra de una alteracién genera-
lizada de tal proteina.

Sibien no se observaron cambios inflamatorios
en las glandulas de Meibomio, si hay formacién
de granulomas, infiltracién linfocitaria, conjun-
tivitis papilar y metaplasia conjuntival.

Hay tres teorias que se deben considerar basa-
das en estudios recientes'®*'>17:

1. Teoria mecdnica: el traumatismo mecanico
repetido causado por el frote frecuente de los
parpados o por habitos de suefio que produz-
can el roce de los parpados con la almohada
estimula la secrecién de enzimas elastoliticas,
las cuales participan en la degradacién de las
tibras elasticas y conducen a una reduccién de
la elasticidad tarsal con alteracién de la estabi-
lidad palpebral. Por lo tanto, se genera eversion
palpebral nocturna y el mal contacto durante el
dia del parpado laxo con el globo ocular. Esta
teoria se apoya por el hecho de que los sinto-
mas se muestran siempre del lado que prefiere
dormir el paciente. También se observo que los
sintomas empeoran por la noche y se notan al
levantarse.

2. Teoria de posicionamiento defectuoso del
globo ocular: la degeneracion de la estructura pal-
pebral produce hiperlaxitud del parpado superior
y consecuentemente se altera la posicion de éste
sobre el globo ocular, dejandolo con un tiempo de
ruptura lagrimal acortada y conjuntivitis papilar.
Esta teoria es la que menor aval tiene segtin los
estudios cientificos.

3. Teoria de isquemia-reperfusion: la relacién
entre apnea obstructiva del suefio (OSA) y el FES
es una influencia poderosa de esta teoria. La OSA
se caracteriza por una saturacion baja de oxigeno
sistémico nocturno, sumada a la preferencia del
lado para dormir, hace que sea una doble priva-
cién de oxigeno local. Al despertar, el O, vuelve
a invadir los tejidos subitamente creando una
liberacion de radicales libres que dafa el tejido
y estimula la migracién de células inflamatorias,
lo cual resulta disparador de la remodelacion cro-
nica que sufren estos pacientes en el tarso.
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Figura 1. Incremento de laxitud palpebral superior derecha. El tarso es
evertido facilmente, incluso con una oclusion forzada.

r 3 {_..:-_;,.

Figura 2. Aumento de laxitud palpebral superior izquierda. Al traccionar el
pérpado, se separa del globo ocular facilmente, superando los 10 mm de distancia.

: .
Figura 3. La elasticidad de los parpados es maxima, lo que produce
importantes alteraciones en la oclusion.

f . e »
Figura 4. Paciente masculino de IMC mayor de 30 con hiperlaxitud
palpebral, ectropidn y conjuntivitis papilar crénica.

-

Figura 5. Ptosis de pestafas, ectropion, conjuntivitis papilar crénica, con
empeoramiento del lado en que el paciente prefiere dormir (izquierdo).
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El rol de las metaloproteinasas

La 6rbita, sus partes blandas y el globo ocular
podrian compararse con un sistema de poleas.
Se trata de un dispositivo mecanico de traccion
o elevacion formado por una rueda montada en
un eje (globo ocular y érbita) con una cuerda
que rodea su perimetro (musculos, tendones y
piel). Si falla alguna de sus partes, el sistema se
desestabiliza y sus partes sufren.

En el sindrome de parpado laxo, el sistema
de poleas se ve afectado en su composicion. El
cemento que asegura su estructura esta severa-
mente dafiado o ausente. Netland y colaboradores
estudiaron muestras histopatoldgicas de 8 pacien-
tes mediante microscopio, microscopia electrd-
nica e inmunohistoquimica y los compararon con
controles”. Encontraron signos de inflamacién
crénica y una marcada disminucién de elastina
en los tarsos, musculo orbicular y nacimiento de
pestaiias comparado con muestras controles.

Esta disminucion es el resultado de un desba-
lance entre las fibras de elastina y la expresion
de enzimas proteoliticas llamadas metaloprotei-
nasas (MMP). En particular MMP-7, MMP-9,
MMP-2'""", Los estudios actuales proponen que
el aumento de la MMP-2 sea la respuesta a un
mecanismo de irritacion crénica, procesos de
inflamacion local o isquemia seguida de reper-
fusién, como se ha demostrado en otros tejidos
—por ejemplo en el corazéon— y es inducida
principalmente por neutréfilos'®*. El aumento
de MMP-7 y MMP-9 se observo en dreas sin infil-
trado inflamatorio y por lo tanto parece inducida
por trauma mecanico repetido.

Otros autores han reportado una relacion bien
establecida con otras enfermedades tanto sisté-
micas como oftalmologicas: obesidad, apnea obs-
tructiva del suefio, glaucoma, coroideopatia cen-
tral serosa, oclusion de la vena retinal®'> ', ; Cual
es la relacion entre estas patologias? ; Tienen una
etiologia en comun? ;Son diferentes expresiones
de una misma patologia?

Relacion con la obesidad y otras enfermedades

Se sabe que la obesidad en si misma es causa
de inflamacion celular o lipoinflamacion®. Se la

define como una acumulacién anormal o excesiva
de tejido adiposo que puede ser perjudicial para la
salud (>25% en hombres y >33% en mujeres)* .
El tejido adiposo es un tejido endocrino com-
plejo metabdlicamente muy activo entre cuyas
funciones se destacan: a) el mantenimiento del
balance energético; b) la termorregulacion; c) el
metabolismo de lipidos y glucosa; d) la modu-
lacién de la funcién hormonal y reproductiva,
e) la regulacion de la presion arterial y f) de la
coagulacién sanguinea. Desempefnia un papel
fundamental sobre las cascadas inflamatorias,
procoagulantes, antifibrinoliticas y vasoactivas,
lo que sugiere una influencia directa sobre el pro-
ceso inflamatorio. En concreto, en la obesidad
se ha demostrado que en aproximadamente un
70-80% de los individuos se produce un remo-
delado del tejido adiposo (adipose tissue remode-
ling) tanto a nivel estructural como funcional que
provoca una reaccion inflamatoria?. Cuando la
inflamacién aguda no se resuelve correctamente
se desencadena un estado inflamatorio crénico
de bajo grado a nivel local con repercusiones sis-
témicas conocida como lipoinflamacion (meta-
bolic-trigged inflammation, metainflammation o
adipose tissue inflammation)*>***, El resto de los
individuos que no presentan evidencia de sig-
nos de lipoinflamacién se denominan “obesos
metabolicamente sanos” para referirse a que no
presentan ninguna de las alteraciones metabo-
licas tipicas de los individuos obesos aunque
el riesgo de morbi-mortalidad en relacién con
la diabetes mellitus tipo 2 (DBM 2) y la enfer-
medad cardiovascular (ACV) es el mismo que
en el resto de los obesos*?*. De este modo, la
inflamacion crénica ha surgido como unos de
los mecanismos fisiologicos clave que relaciona
la obesidad con la resistencia a la insulina® y la
DBM 2, ademas de estar intimamente asociada
con el desarrollo de otras patologias graves como
la esteatohepatitis no alcohélica y las enferme-
dades cardiovasculares®*. También cabe des-
tacar que otras patologias muy prevalentes en
la poblacién en general, tales como la enferme-
dad inflamatoria intestinal, el asma, la artritis
reumatoide y la enfermedad periodontal, estan
también asociadas a un estado de inflamacion
crénico” %,
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En condiciones de obesidad el aumento por
hiperplasia, y principalmente por hipertrofia de
los adipocitos, se ha asociado a la desregulacion
del tejido adiposo que conlleva un remodelado
de su estructura y posterior inflamacién con
repercusiones a nivel local y sistémico. Cabe
destacar que hasta el momento se han descrito
varios procesos directamente relacionados con
la hipertrofia de los adipocitos. Los estudios en
animales y también en humanos han demos-
trado que en las primeras etapas de expansion
del tejido adiposo por hipertrofia aparecen
zonas de hipoxia, es decir, tejido adiposo pobre-
mente oxigenado. Se ha observado que en estas
zonas de tejido adiposo obeso la secrecion de
adipocitoquinas pro-inflamatorias, tales como
factor inhibidor de la migracién de macrofagos
(MIF), metaloproteinasas de matriz (MMP2 y
MMP9)%-25 TL-6, PAI-1, factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) y leptina estdn regu-
lados al alza por el incremento de la hipoxia.
Paralelamente, la escasez de oxigeno provoca la
muerte celular de los adipocitos mas periféricos,
que se traduce en un aumento de la reacciéon
inflamatoria. Asimismo, aunque el adipocito es
el elemento clave de los cambios y remodelado
del tejido adiposo, los macroéfagos presentes en
el tejido adiposo obeso desempefian también un
papel fundamental. Estos muestran una nota-
ble heterogeneidad en sus actividades y funcio-
nes, que permiten diferenciarlos en dos clases
basadas en la expresion de antigenos especificos
debido principalmente a los complejos cambios
metabolicos e inmunolégicos. En estados de
sobrealimentacidn y obesidad se ha descrito el
fenémeno de “cambio fenotipico” (phenotypic
switch) definido como una transformacion en
el estado de polarizacion de los macrofagos; es
decir, se trata de la transformacién de un estado
antiinflamatorio M2 —que es la forma predomi-
nante durante el balance negativo de energia—
a una forma M1, mas pro-inflamatoria. Varios
estudios demuestran que el tejido adiposo en
la obesidad presenta una infiltraciéon masiva de
macréfagos M1, secundaria al incremento de
la secrecion de la proteina quimioatrayente de
macréfagos (MCP-1), que juega un papel cru-
cial en la respuesta inflamatoria en obesidad y
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es el factor nuclear potenciador de las cadenas
ligeras kappa de las células B activadas (NF-kB),
uno de los mayores inductores de la expresion
de esta adipocina®”****’. Como consecuencia, la
proporcion de macrofagos del tejido adiposo
aumenta del 10% al 40% del total de las células
presentes. A su vez, los macrdfagos infiltrados
son responsables de la secrecion de sustancias
pro-inflamatorias y concretamente de mas
del 50% del TNF-a desde el tejido adiposo. El
TNF-a tiene un importante papel en la resis-
tencia a la insulina, ya que inhibe la accién de
la insulina en los adipocitos a través de inhibi-
dores en la via de sefializacion de esta hormona
y también esta relacionado con la resistencia
insulinica periférica®. Por lo tanto, la poblacion
de macrofagos M1 domina en el tejido adiposo
obeso expresando una serie de factores pro-in-
flamatorios y demuestra una correlaciéon posi-
tiva con la resistencia a la insulina. Si bien estos
mecanismos de reclutamiento de macréfagos e
infiltracion del tejido adiposo pueden actuar de
forma independiente, el metabolismo y las vias
inflamatorias estan intimamente conectados. Se
ha establecido que la intercomunicacién entre
macréfagos y adipocitos constituye un hecho
indiscutible en el desarrollo de la obesidad. En
este contexto, se ha observado que los macré-
fagos contribuyen al desarrollo de resistencia
insulinica en pacientes obesos, mientras que
una pérdida de peso reduce la infiltracién de
macrofagos y la expresion de factores relacio-
nados con inflamacion en el tejido adiposo®.
La hipoxia en el tejido adiposo, la muerte celu-
lar de los adipocitos periféricos, la infiltracion
de células inmunes y la transformacion de los
macréfagos M2 (secretores de adipocitoquinas
anti-inflamatorias) a macréfagos M1 (secretores
de adipocitoquinas pro-inflamatorias) e infil-
tracion de estos ultimos en el tejido adiposo,
la angiogénesis y la sobreproduccion de matriz
extracelular, todas producen una desregula-
cién de la homeostasis debido al aumento de la
secrecion de adipocitoquinas pro-inflamatorias,
principalmente IL-6, IL-10 y TNF-a, asi como
el descenso de adipocitoquinas antiinflamato-
rias, tales como la adiponectina que suprime la
sintesis de varias citoquinas pro-inflamatorias,
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OBESIDAD

LIPOINFLAMAC

ION

(ascada de eventos
proinflamatorios

Primero aguda,
luego cronica

Cambios metabdlicos

FLOPPY EYELID Elastina

SYNDROME

AION OVCR

s Glaucoma

Problemas
corneales

Inmunosupresién

Apnea obstructiva
del suefio

Diabetes
Riesgo cardiovascular
ACV

Hipertension

Dislipemia

Figura 6. Cuadro que explica la lipoinflamacién como resultante de la obesidad cronificada y los cambios metabélicos que genera.

como TNF-a e interferén gamma (IFN-y)*%.
Esta desregulacion se debe a la inhibicion que
ejerce la adiponectina sobre la activacion del
NF-kB, principal regulador de la transcripcion
de citoquinas®» > %,

Cascada de eventos

La etiopatogenia del FES es la misma que sub-
yace en las clasicas enfermedades metabdlicas del
siglo XXI. Las causas de mortalidad mas frecuen-
tes en el mundo son la cardiopatia isquémica y el
accidente cerebrovascular, que han sido las prin-
cipales causas de mortalidad durante los tltimos
15 afos segiin la OMS (fig. 6).

Diagndstico

El diagnostico comienza frente a la sospecha
clinica ylos datos del interrogatorio. Se debe reca-
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bar sobre las enfermedades sistémicas relaciona-

das como: HTA, diabetes, obesidad, trastornos

del suefio, trastornos respiratorios, enfermedades

dermatoldgicas; indagar sobre habitos tabaquicos

y alcohdlicos; sintomas oculares como sensacion

de cuerpo extrafo, picazdn, ojo rojo, etc. Se debe

tener presente que a menudo estos pacientes tiene

un historial de abundantes consultas por erosio-

nes recidivantes y tratamientos frustrados, con

acumulacion de gotas terapéuticas y visitas a la

guardia que no lograron el diagndstico preciso.
Si se tiene sospecha clinica se realizaran dis-

tintos estudios, entre ellos*":

o Pruebas de laxitud palpebral

Biomicroscopia

Test de Schirmer

BUT

Rosa de bengala

Test de alteracion de la fluoresceina

La laxitud del parpado superior incluye la dis-

traccion horizontal y vertical. La primera se mide
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en milimetros, distancia entre el apex corneal y el
margen del parpado mientras se realiza un movi-
miento de traccion en direccién contraria al globo
ocular. La laxitud vertical se mide en milimetros
mientras se tracciona suavemente con el dedo
indice el tercio externo del parpado superior en
direccién superior o apical incluyendo la posible
eversion espontanea del parpado. La ptosis de las
pestafias se cuantifica por observar la posicion de
las mismas con respecto del globo ocular.

Mediante la biomicroscopia se podran encon-
trar alteraciones a nivel corneal y conjuntival.
Recordar que la queratopatia mas frecuente es
la queratitis punctata, pero pueden estar afec-
tadas todas las capas de la cdrnea, lo que lleva
a problemas mas graves como lo son la perfo-
racion o leucomas residuales que dificulten la
agudeza visual. Se deben explorar las pestanas,
las glandulas de Meibomio y la conjuntiva. La
conjuntivitis papilar cronica caracteristica esta
siempre presente.

Debido a que el FES se diagnostica errénea-
mente como alteracion de superficie ocular y al
saber que en este sindrome hay alteracion del
film lagrimal, se deben hacer todas las pruebas
tendientes a demostrarlo. Recordar que existe
disfuncién de las glandulas de Meibomio y la
conjuntiva.

Se debe tratar a esta entidad de manera mul-
tidisciplinaria ya que el FES es solo una de las
manifestaciones de una enfermedad comun, una
inflamacion celular crénica con impacto en la
via respiratoria, cardiovascular, metabdlica, etc.

A continuacion se describiran en detalle los 5
mandamientos que deben estar presentes en la
mente del profesional al disefiar un plan diag-
nostico y terapéutico.

Los 5 mandamientos

El sindrome de hiperlaxitud palpebral es una
entidad clinica caracterizada por sintomas irrita-
tivos inespecificos, cronicos y recidivantes.

Es frecuente encontrar este tipo de pacientes
en las guardias oftalmoldgicas, con un arsenal de
gotas antibidticas y lubricantes que solo logran
calmar temporalmente los sintomas.
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Es por eso que hay que saber diagnosticarlos
para darles el tratamiento que necesitan y estudiar
todas las asociaciones oftalmologicas y sistémi-
cas. Una de las patologias que se debe conside-
rar es la apnea obstructiva del suefio, que genera
un empeoramiento del panorama metabolico. Es
poco comun que un paciente con apnea obstruc-
tiva del suefio (AOS) sufra de FES, pero es muy
probable que un paciente con FES sufra de AOS.

Se denominan los 5 mandamientos a las cinco
patologias que se deben buscar en un paciente
con FES en orden de disminuir la morbimorta-
lidad y mejorar la salud publica.

1. Apnea obstructiva del suefio (A0S)

El colapso de la via aérea superior puede verse
favorecida por una variedad de factores anatd-
micos, pero en ultima instancia la pérdida del
tono muscular normal orofaringeo parece ser
muy importante. Las apneas pueden durar desde
10 dias hasta un mes o mas, lo que favorece la
hipoxemia e hipercapnia que acaban por provo-
car un breve despertar, con el que la musculatura
orofaringea recupera su tono de vigilia. Cuando
este fenomeno ocurre ciclicamente durante el
suefio, el paciente sufre una fragmentacion al
dormir.

Entre las asociaciones sistémicas FES y AOS es
con diferencia la mas frecuente. La prevalencia
de FES en pacientes con AOS varia entre 2,3% y
32,6% segun los estudios. El 90% de FES sufre
AOS. Ademas los pacientes con FES que sufren
AOS son mas jovenes y sufren grados mds impor-
tantes de apneas del suefo.

2. Glaucoma

Es una neuropatia anterior crénica donde la
densidad de fibras nerviosas del disco 6ptico
va adelgazando y resulta en una pérdida de
capacidad visual insidiosa e irreversible. Se ha
observado una relacién con AOS tanto de glau-
coma cronico de angulo abierto como glaucoma
normotensivo.

3. Neuropatia dptica isquémica no arteritica (AION)
La neuropatia dptica isquémica es el resultado
de insuficiencia vascular y es el equivalente del
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ACV del nervio 6ptico. El 90% es neuropatia
anterior asi como AION se presenta como pér-
dida indolora y subita de visién. La mayoria de
los afectados son pacientes mayores de 50 afios
caucasicos y frecuentemente asociado con facto-
res de riesgo cardiovasculares como HTA, DBT,
ACYV, cardiopatias y apnea del suefio. La relacion
esta dada por los cambios subitos de presion, el
aumento de presion intracraneal y la hipoxemia
nocturna por episodios de apnea, los que podrian
resultar en isquemia y perfusion del nervio éptico
y su circulacion.

4. Queratocono

Las personas que padecen FES tienen los par-
pados superiores con una textura parecida a la
goma, que pueden abrirse con facilidad durante el
suefio, lo que lleva a irritacion, sequedad oculary
secrecion. Esto produce una sensacion de cuerpo
extrafio y escozor. El paciente se frota y refriega la
zona con frecuencia, aumentado la inflamacion
local. En pacientes predispuestos este mecanismo
puede empeorar la evolucion del queratocono®.

5. Oclusion venosa retinal (OVR)

Es la segunda causa de ceguera por afeccio-
nes vasculares luego de la retinopatia diabética.
La OVR se clasifica de acuerdo con el grado de
isquemia que se observa en el fondo de ojo o
retinofluoresceinografia. Esta demostrado por
numerosos estudios que hay una asociacién entre
OVRy AOS.

Tratamiento

Este trabajo considera el sindrome de parpado
laxo como una expresion de un estado inflama-
torio sistémico de un organismo enfermo cuya
respuesta afecta, entre otros sistemas, al ocular.
La propuesta de la autora es considerar la obesi-
dad como un factor inflamatorio primordial. Si
bien se han detectado individuos de peso normal
que padecen la enfermedad, son la excepcion ala
regla. ;No deberia entonces considerarse la regu-
lacién del indice de masa corporal (IBM) como
parte del tratamiento médico? No solo se trataria
la hiperlaxitud del parpado sino las asociaciones
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patoldgicas como la apnea obstructiva del suefio,
el aumento del riesgo cardiovascular, el glaucoma
y otras ya mencionadas en los parrafos anterio-
res. Las modificaciones en la histoarquitectura
del parpado no regresaran a su estado original,
pero si se evitaria que continien actuando las
enzimas inflamatorias que la causaron en pri-
mera instancia.

Bien conocido ya es el efecto antiinflamato-
rio de una correcta alimentacion y ejercicio dia-
rio”. Una opcioén interesante es considerar una
dieta antiinflamatoria basada en frutas y ver-
duras del mismo tipo recomendado como tra-
tamiento coadyuvante para las enfermedades
neoplasicas®.

Es importante tratar la sintomatologia del
paciente. Si bien es la consecuencia y no la causa,
se debe mejorar la calidad de vida de los pacientes
y evitar potenciales dafios en su calidad visual. El
tratamiento sintomatico incluye gotas lubricantes
artificiales y en pomada durante la noche, oclu-
sién nocturna para evitar la eversion espontanea
y modificar la postura del suefio''. Hay que tener
en cuenta que el tratamiento de la apnea obstruc-
tiva del suefio estd relacionado con el empeora-
miento del ojo seco por el flujo de aire ascendente
de la mascara y el incremento significativo de
la PIO, ya que aumentan la presién venosa y la
presion positiva intratordcica.

Hay numerosas técnicas quirurgicas, todas
ellas con altisimo éxito en el cese de la sintoma-
tologia del paciente y con resultados estéticos
(tigs. 7 a 9). A continuacién se detallan algunos
de los mas utilizados®'*>.

Escision pentagonal: se inyecta anestesia local a
lo largo del borde superior del tarso (lidocaina 2%
con adrenalina). Se marca el bloque de escisién
pentagonal sobre el parpado. Tal bloque se cen-
tra en el tarso subyacente. Se hace la escision de
todo el espesor del parpado siguiendo los bordes
perpendiculares del pentagono dibujado. Se palpa
el parpado para comprobar que se le extirpara la
cantidad necesaria. A menudo hay que extirpar
mas del 50% del borde palpebral superior para
tensar correctamente el parpado. El disefio penta-
gonal de la incision garantiza que la altura vertical
del tarso en el borde nasal y temporal de la herida
quedara alineada al cerrarla. La reparacion del
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parpado empieza alineando el borde palpebral.
Se pasa una sutura de seda 6-0 para garantizar un
alineamiento correcto. Una vez que se ha aproxi-
mado correctamente el borde palpebral, se cose
el tarso con sutura de Dexon de 6-0 y se cierra la
piel con puntos de seda 6-0°.

Tira tarsal: se realiza una cantolisis en el borde
del parpado superior y se identifica el reborde
orbitario superior. Se realiza una tira tarsal del
borde lateral del parpado superior y, si es nece-
sario, se acorta la longitud de la tira. La longi-
tud acortada se mide intraoperatoriamente para
lograr la tension adecuada. La tira se sutura al
periostio de la pared lateral de la 6rbita —en la
region del tubérculo de Whitnall— utilizando
Prolene 5-0. Luego se sutura el tendén lateral
seguido del orbicular y la piel con Vicryl 6-0.

Escision lateral de espesor completo: se realiza
un corte de espesor total palpebral en el canto
externo de 3 mm de altura. A continuacién se
toma el parpado superior y se tracciona lateral-
mente hasta conseguir una tension moderada; se
marca el punto del parpado que coincide con el
canto externo y esta sera la cantidad de parpado
que se va a resecar. En este nivel se hace un nuevo
corte perpendicular al borde libre, a unos 3 mm
de altura como el anterior y se unen los extremos
superiores de ambos cortes mediante dos lineas
curvas dirigidas a la parte media, haciéndolas
converger en el pliegue del parpado superior. Se
reseca el parpado superior que queda entre las
dos lineas que se han dibujado. La cicatriz de esta
técnica es inapreciable.

Conclusiones

El sindrome de parpado laxo es una entidad
que a menudo pasa inadvertida en las guardias
oftalmolégicas. La demora en el tratamiento
correcto sdlo empeora el proceso de remodela-
cidén y cicatrizacion del parpado y de la cornea.
Muchas veces los pacientes terminan con ulcera
y perforaciéon corneal, y con pérdida de visién
significativa.

Tienen que estar presentes en la mente del pro-
fesional las multiples asociaciones patologicas.
El diagnéstico de un FES es una oportunidad
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Figuras 7, 8 y 9. Preparacion y marcacion del paciente para la cirugia. Se
combinan las técnicas de blefaroplastia superior y escision pentagonal.
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para buscar otras patologias que podrian afectar
gravemente la morbimortalidad.

Elindividuo con FES es un organismo con una
inflamacién crénica insidiosa. La evidencia cien-
tifica de los efectos téxicos del exceso de grasa
visceral es abrumadora. La hiperlaxitud de tejidos
blandos perioculares son fruto de la actividad
aumentada de las metaloproteinasas y sus efectos
son acumulativos. Por lo tanto, no se debe subes-
timar el rol de la obesidad yla pobre alimentacion
en el plan terapéutico.

El tratamiento debe ser conservador con lubri-
cantes y oclusién nocturna. La permanencia de
sintomas debe hacer pensar en una estrategia qui-
rurgica. La técnica de escision pentagonal parece
ser una técnica sencilla y de muy buen resultado.
La mejora luego de la correccién quirdrgica es
espectacular y raras veces se observa una reinci-
dencia de la sintomatologia.

La etiologia permanece elusiva, pero se puede
afirmar que hay una condicién inflamatoria cré-
nica subyacente relacionada con un fenotipo bien
definido. Es indispensable mermar esa inflama-
cion local y sistémicamente para que los pacientes
no sigan enfermando.
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