CAPITULO 9

El LIMBO ESCLEROCORNEAL

Laura E. Brusi

En el presente capitulo se revisaran los aspectos basicos de la anatomia y la
fisiologia del limbo a los efectos de comprender su funcién y sus cambios, no
s6lo para la adaptaciéon de lentes de contacto, sino para la correcta inspeccién

de una zona que clinicamente resulta critica para la fisiologia corneal y ocular.

Estructura anatomica

La cérnea y la pelicula lagrimal son responsables de la correcta refraccion de la
luz en el ojo, mientras que el limbo y la conjuntiva son los responsables de

mantener la transparencia y funciones de la cérnea como superficie refringente.
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Figura 1. Estructura anatémica del limbo
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El limbo esclerocorneal (Figura 1) configura una frontera entre dos tejidos muy
diferentes, siendo esta zona la que representa la unidon entre la cérnea
periférica y la esclerdtica anterior. Macroscopicamente tiene una extension
aproximada de 0,5 mm de ancho, mientras desde el punto de vista histolégico
esa extension se considera entre 1,5 a 2,0 mm. El limbo puede diferenciarse
claramente del epitelio conjuntival por su estratificacion, la falta de
queratinizacion y la carencia de células caliciformes. En esta zona el radio de
curvatura de la cérnea cambia abruptamente, formando un surco orientado
horizontalmente que presenta forma eliptica.

En el limbo (Figura 2) se distinguen diversas estructuras anatomicas como la
conjuntiva limbal, la capsula de Tenon, la lamina epiescleral, el estroma
escleral, el espoldn escleral y una rica red vascular, que conjuntamente con la
trabécula y el conducto de Schlemm (Figuras 3 y 4), conforman el sistema de

drenaje del globo ocular.
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Figura 2. Fusion de capas en el limbo

Si observamos esta zona en detalle, puede distinguirse que el epitelio corneal
se extiende hasta encontrarse con el epitelio de la conjuntiva bulbar. En esta
zona de transicién termina la capa corneal de Bowman y se funde con los
tejidos subepiteliales de la conjuntiva y alli se visualiza claramente la transicion
entre el estroma de la cornea y el estroma de la esclera (Figura 3), dada
principalmente por la diferencia de ordenamiento y espesor que existe entre las
fiboras de colageno de ambas estructuras (menor a 600 A y 800 A,
respectivamente).
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Los vasos sanguineos hacen su aparicion en el estroma del limbo, de ahi la
importancia de analizar las reacciones de enrojecimiento limbico ante el uso de
lentes de contacto.
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Figura 3. Limbo esclerocorneal Figura 4. Canal de Schlemm y trabécula

En esta importante zona de transicion, la membrana de Descemet termina
abruptamente y da lugar a una estructura anatémica clinicamente importante
llamada linea o anillo de Schwalbe, tal como lo muestra la figura 5, la cual

resulta una referencia anatomica importante en el estudio de gonoscopia.

Figura 5. Corte histolégico del anillo de Schwalbe

Adyacente al anillo de Schwalbe comienza la malla trabecular, estructura
importante para el drenaje del humor acuoso, formada por un conglomerado de
finas bandas de tejido conectivo que ademas poseen células pigmentarias.

Esta malla trabecular se extiende posteriormente en una proyeccion triangular
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formada por tejido conectivo escleral, conocida con el nombre de espoldn
escleral.

El limbo esta irrigado por una red vascular que deriva de la arteria ciliar
anterior, la cual penetra al segmento anterior del globo ocular a través de los

musculos rectos.

Funcién

El limbo cumple una serie de funciones vitales para la fisiologia corneal y
ocular, ya que mantiene la nutricién de la cornea periférica, contiene las vias de
drenaje del humor acuoso, configura el sitio para el abordaje quirurgico de
tratamientos médicos como la catarata o el glaucoma, cumple la funcién de
barrera y principalmente constituye un verdadero reservorio de células madre
corneales.

Si nos detenemos a observar especificamente el sistema de drenaje del humor
acuoso, se observa que se inicia en la parte mas profunda del angulo
iridocorneal, a partir de una estructura reticulada llamada trabécula, la cual esta
formada por finas fibras revestidas de células trabeculares, estructura que se
continua hacia adelante con la linea de Schwalbe y las capas de la cornea y

hacia atras con fuertes anclajes sobre el iris, tal como lo muestra la Figura 6.
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Figura 6. Trabécula y anclaje iridiano
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Este laberinto drena la mayor parte del humor acuoso en el conducto de
Schlemm, cuya disposicion discurre en forma anular con un diametro de

aproximadamente 50 micras.

Células madre

El epitelio corneal sufre un desgaste constante causado no sélo por las
condiciones del medio ambiente que pueden ocasionarle sequedad, exposicidon
indebida a la luz o la injuria de cuerpos extrafios, sino también el dafio
producido como consecuencia de una capa lagrimal deficiente o el uso
indebido de lentes de contacto. Para hacer frente a estas exigencias, el epitelio
corneal posee la propiedad de renovar sus células a través de un reservorio de
células madre ubicado en el limbo esclerocorneal.

El limbo presenta unos bordes fibrovasculares orientados en forma radial de
aproximadamente un milimetro de longitud, los cuales son conocidos como
empalizadas de Vogt (Figura 6), facilmente visibles en los cuadrantes superior

e inferior del globo ocular a través del biomicroscopio.

Figura 6. Empalizadas de Vogt

En la capa subepitelial de estas empalizadas (Figura 7) se encuentra un
reservorio de células madre corneales, las cuales se diferencian claramente de
las células epiteliales de la cornea por ciertos marcadores biolégicos, como lo

son por ejemplo la carencia de proteinas citoesqueléticas CK3 y CK12,
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exclusivas de las células del epitelio corneal, o la presencia de citoqueratinas
CK19, CK5, CK14, exclusivas de las células madre (Ocular Surface Disease,
Hamrah, 2013, 29). Este nicho limbal que forman las empalizadas de Vogt esta
altamente vascularizado e inervado, proporcionando por ende a las células
madre una gran fuente de nutrientes y factores de crecimiento. Estas presentan
ademas algunas caracteristicas especiales como su pigmentacién (que les
permite protegerse de la radiacidon ultravioleta), un ciclo celular lento y la
capacidad de dividirse en forma simétrica o asimétrica bajo circunstancias
especiales, configurando esto una gran capacidad de auto-renovacién (Cell
Research, Wei Li, 2007).
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Figura 7. Ubicacion y dinamica de las células madre

Alteraciones, complicaciones y signos

El uso de lentes de contacto puede provocar una agresion fisica o fisiolégica en
el limbo provocando una reaccion de dilatacion de los vasos limbicos, lo que
conlleva a que las arcadas terminales se tornen mas visibles. Esto se debe a
que el flujo sanguineo se adecua dinamicamente para atender las necesidades
de los tejidos circundantes.

Para que ello ocurra hay mecanismos reguladores basicos que deben ponerse

en marcha, como por ejemplo el control de inervacion simpatica y
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parasimpatica que se ejerce sobre el musculo liso de la pared vascular para
regular el calibre de los vasos y, a su vez, poder controlar el flujo de los
capilares, el cual resulta que no es continuo. Estas observaciones clinicas
comenzaron a notarse regularmente en usuarios de lentes de contacto,
hallazgo que motivé a diversos cientificos a realizar estudios al respecto. Asi
fue que Papas y col. y Dumblenton y col. (Efron, 2005,88) hicieron un estudio
sobre el enrojecimiento limbico sobre dos grupos de pacientes, unos
portadores de lentes de contacto de hidrogel y otros portadores de lentes de
hidrogel de silicona. El primer grupo de cientificos realizé el estudio con un
seguimiento de varias horas y el segundo grupo de cientificos lo hizo con un
seguimiento de varios meses. Ambos grupos concluyeron concordantemente
que el uso de lentes de contacto de hidrogel (H) induce un incremento del
enrojecimiento limbico durante su uso y que con el uso de lentes de hidrogel de
silicona (HSi), el patrén de enrojecimiento era similar al que se observa en ojos

no portadores de lentes de contacto (Figuras 8a y 8b respectivamente).

Figura 8a. Portador de lente H Figura 8b. Portador de lente HSi

Enrojecimiento limbico: etiologia

La hipoxia es un factor desencadenante del enrojecimiento limbico, pues al
disminuir la concentracion de oxigeno en la superficie ocular a consecuencia
del porte de lentes de contacto de baja transmisibilidad, induce el aumento del
flujo sanguineo en los vasos del limbo esclerocorneal. Papas y col. propusieron

que la falta de oxigeno podria actuar sobre el endotelio vascular liberando
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prostaciclina, mediador biolégico que actua como vasodilatador, produciendo
consecuentemente un aumento del flujo sanguineo en la zona hipdxica.

Las infecciones corneales son otro factor que produce enrojecimiento limbico,
pues provocan la liberacién de agentes como el éxido nitrico, la histamina y
diversas prostaglandinas, a consecuencia de lo cual se produce una
vasodilatacion de estos capilares y el aumento consecuente del caudal
sanguineo, lo que facilita que células del sistema inmunitario alcancen
rapidamente la zona de la infeccion. Este proceso también provoca
extravasacion por el aumento de la permeabilidad de la pared vascular, lo que
significa que habra células y plasma en los tejidos circundantes, pudiéndose
observar una turbidez lechosa alrededor de los vasos congestionados.

Las inflamaciones también son un factor de enrojecimiento corneal y entre ellas
la mas comun es la que se produce durante las horas de suefio por aumento
de células inflamatorias en el saco conjuntival. Esto explicaria el porqué del
enrojecimiento ocular al despertarnos. Si a este cuadro inflamatorio fisioldgico
lo combinamos con la portacion de lentes de contacto de uso extendido, puede
predisponer al ojo a desarrollar episodios de enrojecimiento marcado, llamados
0jo rojo agudo por lente de contacto.

La toxicidad o hipersensibilidad que pueden inducir al ojo ciertos agentes
conservantes que poseen las soluciones de mantenimiento de las lentes de
contacto, se manifiesta por la estimulacion directa sobre el esfinter precapilar o
de la pared vascular, provocando una reaccion inmediata de vasodilacién y
enrojecimiento limbal generalizado.

El traumatismo que puede inducir una lente de contacto que apoye en el limbo,
también genera el signo de enrojecimiento limbico y se provoca a partir de la
constante friccion que imprime la dinamica misma del parpadeo, lo que causa
la liberacion de mediadores inflamatorios que provocan el ciclo antes descripto.
Una lente de contacto con el borde defectuoso puede causar igualmente este

proceso.
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Exploracion

La importancia de la exploracion del limbo esclerocorneal radica en darle una
interpretacion clinica a los hallazgos y poder inferir su posible etiologia, a los
efectos de darle el manejo correcto.

El enrojecimiento limbico no resulta en si mismo un signo peligroso para el
paciente y la mayoria de las veces no causa sintomas; no obstante, debe
interpretarse como un claro signo de sufrimiento tisular que tiene que ser
clasificado y cuantificado. La importancia de esta mensuracion marca la
conducta clinica del profesional, pues estudios realizados por Fon y col. (Efron,
2005,88) consideraron que un grado 2 era lo suficientemente significativo como
para explorar cuidadosamente la etiologia y adoptar una conducta clinica que
controlara el signo, pues si se mantiene constante un grado 2 de
enrojecimiento limbal, puede ser éste el precursor de una neovascularizacién
corneal.

Para ello usaremos las escalas Efron Grading o CCRLU, las cuales se adjuntan

en el Anexo del Capitulo 15.

Enrojecimiento limbico

Existen guias clinicas de abordaje que consideran dos aspectos importantes:
primero, si el enrojecimiento limbico es agudo o crénico y segundo, si es
localizado o perilimbico. Esta clasificacién nos ayuda a ir en busca de la causa
probable que genere el hallazgo, por ejemplo:

Un enrojecimiento limbico localizado cronico nos puede dar indicio que la
etiologia puede deberse a un borde inadecuado de la lente de contacto, lo cual
deberia llevar a la exploracion minuciosa y a la sustitucién de la lente, de
confirmarse la sospecha.

Un enrojecimiento limbico localizado agudo nos puede indicar una queratitis
cerca de la region del enrojecimiento limbico. De confirmarse la queratitis habra

que diferenciar si se trata de un proceso de accién mecanica o patoldgico, lo
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que llevaria a un manejo propio del contactélogo en el primer caso y a un
manejo médico en el segundo caso.

Un enrojecimiento perilimbico cronico puede ser el resultado de una hipoxia por
el uso de lentes de contacto, lo que obligara a revisar nuevamente aquellos
datos clinicos que nos confirmen esta estimacién (patréon lagrimal, horas de
uso, frecuencia de parpadeo, material del lente, etc.), a los efectos de tomar las
medidas conducentes a normalizar el cuadro

Un enrojecimiento perilimbico agudo asociado solo al uso de lentes de contacto
puede ser un signo de una reaccién toxica a las soluciones de limpieza o
conservacion (Figura 9a). El cambio de solucién y el cambio de modalidad de
uso, por ejemplo poniendo una lente desechable de uso diario, debieran revertir
el cuadro.

Para darle un correcto manejo al enrojecimiento limbico hay que tener en
cuenta el diagnodstico diferencial con la neovascularizacion, la queratitis limbica

y la queratoconjuntivitis limbica superior - QLS (Figura 9b).

Figura 92. Enrojecimiento perilimbico Figura 9b. QLS

Durante la exploracion del limbo con lampara de hendidura, también podemos
encontrarnos con una masa irregular de tejido, que se corresponde a una
hiperplasia de células epiteliales que ademas posee tejido vascularizado
generalmente ubicado en hora 3 y 9. Esto se corresponde a una queratitis
limbica vascularizada, tipica lesién en el usuario de lentes de contacto rigidas,
provocada por la interrupcion de la dinamica normal de la pelicula lagrimal en

esa zona causada por el borde del lente, la cual a su vez puede estimular la
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formacion de infiltrados corneales cerca del limbo, edema conjuntival o erosién
tisular visible en el examen con fluoresceina.

Para conseguir un adecuado manejo de este signo clinico hay que hacer un
correcto diagnodstico diferencial entre la neovascularizacion, el enrojecimiento
limbico, las flicténulas, la ulcera corneal periférica, el pterigion y la pinglecula.
Otro hallazgo posible de encontrar en los usuarios de lentes de contacto es el
enrojecimiento limbico superior, en el cual podemos visualizar ademas una
opacificacion del epitelio, hipertrofia papilar, micropannus, infiltrados corneales
y tincién corneal y conjuntival. Esto puede asociarse con escozor, fotofobia o
pérdida leve de la agudeza visual habitual. Las causas probables de este
cuadro son depdsitos en la lente, reaccién inmunoldgica, irritacion mecanica o
hipoxia bajo el parpado superior, especialmente si las lentes de contacto son
negativas altas, de hidrogel con bajo Dk o la modalidad de uso es prolongada.
El abordaje de estos casos puede requerir un manejo multidisciplinario, pero en
principio hay que suspender el uso del lente de contacto hasta que
desaparezca la inflamacion y evaluar si no requerira de la ayuda médica a
través de un tratamiento farmacolégico. Cuando el paciente pueda volver a
portar lentes de contacto habra que considerar nuevamente las horas de uso,
el tipo de material, la modalidad de reemplazo y la necesidad de uso de
lubricantes.

Para el correcto abordaje debera considerarse el diagndstico diferencial con la
conjuntivitis bacteriana, la queratitis infiltrativa y la queratoconjuntivitis limbica
superior de Theodore (conjuntivitis crénica recidivante, sin asociacion
estacional, mayor en mujeres luego de los 40 afos, asociada con enfermedad

tiroidea).

Neovascularizacion

La presencia de vasos en el limbo esclerocorneal estima como normal una
penetracién corneal de 0.2 a 0.3 mm. Esto implica que penetraciones mayores

deben ser evaluadas cuidadosamente para determinar si se trata sélo de un
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enrojecimiento limbico (también llamada hiperemia limbica) o una
neovascularizacion corneal.

La diferencia entre ambas radica en que en la primera se visualizara una
dilatacion de los vasos del limbo con el consecuente aumento del flujo
sanguineo, denominada inyeccion o ingurgitacion limbica. La
neovascularizacion, en cambio, presenta una visible penetracion de los vasos
sanguineos en direccion al centro corneal que supera el valor normal
establecido, pudiéndose encontrar ademas una vasoproliferacion. Este
aumento indebido en el numero de vasos puede estar acompanado por el
crecimiento andmalo de tejido conectivo por debajo del epitelio, dando lugar a
un signo caracteristico llamado “pannus”, originando el aspecto de un “pafo”
vascularizado que avanza en direccién a la cérnea.

Esta neovascularizacién puede presentarse en forma superficial, que resulta
ser la mas comun en el uso de lentes de contacto, en donde las ramas
epiesclerales de la arteria ciliar anterior forman dos plexos semicirculares
alrededor de la cérnea, llamados “arcada superficial marginal” (Figura 10). De
este plexo y con un angulo de noventa grados se generan pequefios vasos
dispuestos en direccién de la cérnea formando otro plexo de nuevos vasos
(proliferacion de neovasos), en donde ademas podra observarse, con gran
amplificacion, una opacidad alrededor de ellos, que corresponde al liquido

extravascular de la exudacién (Figura 11).

Figura 10. Arcada marginal superficial Figura 11. Proliferacion de neovasos

Otra forma de neovascularizacién es la estromal profunda, que puede darse
entre la lamina limitante anterior o membrana de Bowman y la lamina limitante

posterior o membrana de Descemet. Esta vascularizacion emerge
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abruptamente de la zona Ilimbar proveniente del estroma medio
preferentemente, con el aspecto de un gran vaso nutriente que se bifurca
inmediatamente en finas ramas, proceso que cursa con exudacién, visible
opacificacion corneal y disminucion de agudeza visual si la vascularizaciéon
llegara al eje visual (Figura 12). Esta proliferacion de vasos a partir del estroma
se estima que es por el reblandecimiento de esta capa corneal a partir de un
edema cronico causado por el desorden de las fibrillas de colageno. Este
ablandamiento hace que el estroma pierda su estructura compacta y favorezca

la penetracion vascular.

Figura 12. Neovascularizacion estromal

Notacion y vocabulario técnico de registro

Es importante registrar correctamente todos los hallazgos encontrados en el
limbo, ubicando correctamente la zona y el grado de los mismos, siendo
importante asimismo determinar la diferencia clinica existente entre
enrojecimiento limbico y neovascularizacion, y si ésta es superficial o profunda.
Para estandarizar el registro de datos se recomienda la utilizacion de la
terminologia técnica apropiada y la utilizacion de las escalas del Apéndice A,

donde se establecen 4 grados de severidad. Ejemplo Figuras 13 a 17.
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Figura 13. Neovascularizacién profunda estromal en hora 7- grado 4, con exudacion y
opacidad corneal que invade pupila. Neovascularizacion superficial marginal con zonas de
penetracién de hasta 4 mm

Figura 14. Enrojecimiento limbico localizado zona superior e inferior- grado 3

Figura 15. Queratinizacion limbal zona temporal
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Figura 16. Nevus limbico zona superior

Figura 17. Limbitis vernal zona superior
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Notas

Agradecemos la posibilidad de utilizacién de las imagenes de este capitulo, las
cuales fueron seleccionadas de:

ONJOPH On Line Journal of Ophthalmology

Instituto de oftalmologia avanzada

Banco de imagenes Catedra de Contactologia- Facultad de Ciencias Exactas -
UNLP- Argentina
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