
La enfermedad conjuntival y, en concreto, los distintos tipos
de alergia conjuntival son causas muy frecuentes de consul-
ta tanto en atención primaria como en oftalmología. Ade-
más, en los últimos años se ha observado un incremento de
la frecuencia de alergia conjuntival en relación con el uso
de soluciones o medicamentos tópicos, así como de lentes
de contacto.
Con el término de alergia conjuntival se engloba una serie
de procesos de compleja patogenia en la que intervienen
reacciones de hipersensibilidad de tipo I. Clínicamente se
caracterizan por picor, quemazón, enrojecimiento, secrecio-
nes acuosas o lagrimeo y reacción papilar conjuntival, gene-
ralmente en pacientes con otros síntomas concomitantes de
atopia.
Algunos estudios han demostrado un importante compo-
nente hereditario y una estrecha relación con la atopia; así,
se estima que, de los pacientes que padecen algún trastor-
no alérgico, un 18% presenta rinitis y/o conjuntivitis alérgi-
ca, un 10% alteraciones alérgicas cutáneas y un 4,4%
asma bronquial. En la etiología de estos procesos son muy
diversos los alergenos implicados1.
Clásicamente la alergia conjuntival se ha dividido en cuatro
categorías2:

1. Conjuntivitis alérgica o rinoconjuntivitis alérgica (CA), re-
acción de hipersensibilidad tipo I (fig. 1a).
2. Queratoconjuntivitis atópica (QCA), reacción tipos I y IV
(fig. 1b).
3. Queratoconjuntivitis vernal (QCV), reacción de tipos I y IV
(fig. 1c).
4. Conjuntivitis papilar gigante (CPG), reacción tipos I y IV
(fig. 1d).

Todas ellas responden a una etiología inmune mediada, al
menos, por IgE. En ocasiones se añade a esta clasificación
la conjuntivitis de contacto, si bien ésta corresponde sola-
mente a una reacción de hipersensibilidad de tipo IV, es de-
cir, a una respuesta inmunitaria celular.
El pronóstico dependerá del tipo de alergia conjuntival y del
grado de afección ocular, siendo en general procesos de
buen pronóstico. Sólo cuando existe afección corneal puede
haber alteración de la visión, lo que empeora de forma im-
portante el pronóstico. Esto puede ocurrir en las QCA y en la
QCV, que, aunque constituyen un pequeño porcentaje de
los procesos de alergia ocular, son las más debilitantes y di-
fíciles de tratar.

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, y es imprescin-
dibles una buena anamnesis y exploración física. Otras
pruebas diagnósticas son la detección de IgE total en la
sangre y en las lágrimas, el estudio de extensiones conjunti-
vales en busca de eosinófilos y las pruebas alérgicas cutá-
neas, que pueden resultar muy útiles.
En algunas ocasiones puede resultar verdaderamente difícil
el diagnóstico diferencial con el síndrome de ojo seco, que
presenta unas manifestaciones clínicas similares, con esco-
zor, quemazón y enrojecimiento, pero en estos casos apare-
ce con frecuencia una sensación de cuerpo extraño que 
raramente se da en la alergia conjuntival. Por otro lado, mu-
chos casos de ojo seco pueden presentar a su vez 
alergia conjuntival al verse alterada la protección de la con-
juntiva por disminución de la película lacrimal. Pruebas
diagnósticas como el test de Schirmer pueden ayudar en el
diagnóstico diferencial. 
Otras enfermedades como la blefaritis y la inflamación de las
glándulas de Meibomio pueden presentar también eritema e
inyección conjuntival. Estos procesos suelen asociarse con
infecciones locales estafilocócicas y/o seborrea3. Otros pro-
cesos que aparecen en el contexto del uso de lentes de con-
tacto o el malestar por polución4 pueden cursar igualmente
con inyección conjuntival y escozor, por lo que es importante
recoger adecuadamente los datos de la historia clínica.
El tratamiento de la alergia conjuntival engloba, de forma
general, la utilización de estabilizadores de membrana de
los mastocitos, de antihistamínicos tanto por vía sistémica
como tópica, asociados en ocasiones a vasoconstrictores, y
en casos graves, de glucocorticoides; el tratamiento con glu-
cocorticoides debe ser indicado y controlado por un oftal-
mólogo, dados el elevado número y la gravedad de sus
efectos adversos. No obstante, el tratamiento de la alergia
conjuntival está en permanente revisión y constantemente
asistimos a la aparición de nuevas terapéuticas.
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Fig. 1. Hallazgos en la exploración ocular (inspección) de los distintos tipos
de conjuntivitis alérgicas. a: conjuntivitis alérgica: inyección conjuntival. b:
queratoconjuntivitis atópica: se aprecia fibrosis conjuntival en tarso superior.
c: queratoconjuntivitis vernal: macropapilas con intensa inyección conjuntival
y moco. d: conjuntivitis papilar gigante: abundantes papilas en el tarso superior.
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Conjuntivitis alérgica o rinoconjuntivitis alérgica

La CA es un problema muy común en la población general.
Habitualmente se presenta de forma estacional (conjuntivi-
tis alérgica estacional), pero puede persistir, en algunos ca-
sos, durante todo el año (conjuntivitis alérgica perenne). Los
alergenos causantes pueden ser muy diversos, desde póle-
nes aerotransportados, restos epiteliales de animales u otros
antígenos ambientales, variando de unas regiones a otras.
En las conjuntivitis alérgicas estacionales, los alergenos más
frecuentes en general son los pólenes de los árboles (al co-
mienzo de la primavera), la hierba, en concreto las gramí-
neas en nuestro medio (de mayo a julio), y otros pólenes de
agosto a octubre (tabla 1)5. En la conjuntivitis alérgica pe-
renne los alergenos implicados más asiduamente son el pol-
vo de la casa, las esporas de mohos, los ácaros (Dermato-
phagoides pteronyssinus, D. farinae y D. microceras) y los
restos epiteliales de animales, sobre todo de perros y gatos6. 
La mayoría de las rinoconjuntivitis alérgicas aparecen en la
infancia y, aunque muchos niños se desensibilizan durante
la pubertad, aproximadamente el 50% de ellos o más vuel-
ven a sensibilizarse a lo largo de la vida. El pico máximo de
incidencia se establece entre los 18 y 35 años, no habiendo
diferencias entre la población masculina y femenina7.
La sintomatología más frecuente incluye prurito ocular o pe-
riocular, lagrimeo, fotofobia, quemazón y secreción acuosa,
siendo el síntoma principal el picor. Aunque los síntomas
persisten durante toda la estación de la alergia, están suje-
tos a exacerbaciones y remisiones según el clima y la activi-
dad del paciente, empeorando con los días calurosos y se-
cos. La conjuntiva presenta casi siempre edema e inyección
leve o moderada, adquiriendo aspecto rosado o lechoso 
(fig. 1a). Si el edema es importante, puede afectar al párpa-
do, más acentuado en el inferior por efecto de la gravedad8.
Para llegar al diagnóstico correcto es importante una deta-
llada historia clínica, insistiendo en los antecedentes perso-
nales y familiares de alergia. El diagnóstico diferencial entre
conjuntivitis alérgica estacional y perenne es fundamental-
mente clínico, basado en la anamnesis. La determinación
en sangre de títulos de IgE total (indicador inespecífico de
alergia), así como de RAST (IgE específica) y las pruebas
cutáneas (prick) son fundamentales en la valoración de es-
tos pacientes.
El rascado de la superficie conjuntival para detectar eosinó-
filos constituye una prueba diagnóstica útil, más propia del
oftalmólogo. Se realiza observando al microscopio la mues-
tra obtenida tras teñirla con Giemsa o cualquier otro colo-
rante común. La presencia de un solo eosinófilo es significa-
tiva de conjuntivitis alérgica, aunque su ausencia no excluye
el diagnóstico, ya que en ocasiones los eosinófilos se en-
cuentran en capas profundas y resultan indetectables en
capas más superficiales, que son las que se obtienen con el
rascado. En pacientes con conjuntivitis alérgica la frecuen-
cia de eosinófilos en extensiones conjuntivales puede variar
entre el 20 y el 80%9. Otra prueba diagnóstica que ha resul-

tado de utilidad es la detección de títulos elevados de IgE en
las lágrimas10. La instilación de alergenos en el saco conjun-
tival, para comprobar la reproducción de la sintomatología
(test de provocación), raramente es necesaria.
En cuanto al tratamiento, el primer paso ha de ir encamina-
do a intentar eliminar el contacto con el alergeno implicado.
Esto no siempre es posible, pero se pueden llevar a cabo
distintas medidas dirigidas a minimizar este contacto. Otras
medidas generales aplicables son los lavados conjuntivales
con suero fisiológico, con el fin de arrastrar los alergenos
adheridos, o la aplicación de compresas de agua fría o bol-
sas de hielo, que alivian parcialmente la sintomatología.
Cuando se trata de polinosis, se evitará salir al campo en
temporada de polinización, se aconsejará llevar gafas de sol
y mantener las ventanas cerradas tanto en casa como en el
coche. Si los alergenos implicados fueran los ácaros, se
puede usar acaricida en la habitación del paciente, además
de aplicar el resto de medidas habituales de control am-
biental para evitar la acumulación de polvo. Si el causante
es algún animal, simplemente se evitará su contacto. 
La terapia farmacológica dependera de la gravedad de los
síntomas (tabla 2). En el caso de la conjuntivitis alérgica es-
tacional, el tratamiento ha de iniciarse entre 15 días y un
mes antes de que comience la estación del alergeno con un
estabilizador de la membrana de los mastocitos en forma de
gotas oculares, siendo preferible en la actualidad el nedro-
cromil sódico sobre el cromoglicato por su mayor potencia,
así como por la más cómoda posología, una aplicación cada
12 h frente a una cada 6 h del cromoglicato.
Estos fármacos son eficaces para aliviar los síntomas leves o
moderados de la conjuntivitis alérgica y presentan efectos
secundarios mínimos. Actúan estabilizando los mastocitos e
inhibiendo la acción de los neutrófilos, eosinófilos y monoci-
tos, así como mediante un efecto antiinflamatorio. Normal-
mente se necesitan de 10 a 14 días para el control de los
síntomas. Un efecto beneficioso adicional de este fármaco
es el alivio de los síntomas nasales consecuentes al drenaje
del líquido lacrimal a las cavidades nasales.
Otra terapéutica reciente es la utilización tópica de lodoxa-
mida, que además de como estabilizador de membrana de
los mastocitos se comporta como estabilizador de membra-
na de las células epiteliales de la conjuntiva. Posee, asimis-
mo una potencia superior, con efectos secundarios míni-
mos, y la pauta de administración es cada 12 h11.
Si el tratamiento anterior no fuera suficiente para controlar los
síntomas durante la época de máxima polinización, circuns-
tancia bastante frecuente, es preciso añadir antihistamínicos
por vía ocular, tales como la emedastina y la azelastina, admi-
nistrándose cada 6, 8 o 12 h, con efectos secundarios míni-
mos. La levocabastina al 0,05% es un nuevo antihistamínico,
con un efecto rápido y duradero12. Clásicamente los antihista-
mínicos tópicos se utilizaron asociados a un vasoconstrictor
tópico, si bien por lo general no está indicada esta asociación.
En los casos que se acompañen de rinitis, será aconsejable
complementar el tratamiento con antihistamínicos tópicos na-
sales. Los antihistamínicos sistémicos son también efectivos
para aliviar la rinoconjuntivitis. De ellos se tendrán en cuenta
los efectos secundarios que posea, fundamentalmente som-
nolencia, así como la comodidad posológica13.
Excepcionalmente, en casos graves de conjuntivitis alérgica
puede ser necesaria la terapia combinada con glucocorticoi-
des tópicos, que son muy eficaces para el alivio de los sín-
tomas, pero dado el carácter recurrente y benigno de esta
enfermedad se deben administrar sólo en situaciones extre-
mas a causa de su asociación con glaucoma, formación de
cataratas e infecciones corneales y conjuntivales, siendo ne-
cesario el control en éstos por un oftalmólogo.
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TABLA 1

Tipos de pólenes y temporada de polinización en España5

Gramíneas (Phleum, Lolium perenne, Dactylis, Gynodon): polinizan en abril,
mayo y junio. Son las más frecuentes en España

Parietarias (Judaica, Lusitanica, Mauritanica, ortigas): polinizan todo el año,
y son las más frecuentes en Cataluña

Olivo: mayo y junio
Plátano: abril, y en el otoño con la caída de las hojas
Ciprés: febrero y marzo
Enebro y sabina: abril y mayo
Arbustos: septiembre y octubre
Abedul: marzo y abril



Otro grupo de fármacos empleados en la terapia de la con-
juntivitis alérgica son los antiinflamatorios no esteroides
(AINE), por su poder antiinflamatorio, aunque su uso está
mucho menos generalizado en este proceso patológico.
Dentro de este grupo, los más empleados son el ketorolaco
trametamol al 0,5%14 y el flurbiprofeno tanto de forma oral
como tópica al 0,03%.
Recientemente, en los casos más graves de conjuntivitis
alérgica, resistentes al tratamiento convencional, se ha utili-
zado la inmunoterapia. Aunque sus mecanismos de acción
no son muy bien conocidos, se ha demostrado eficaz en el
control de los casos más rebeldes y graves de conjuntivitis
alérgica, y puede constituir un avance importante15.

Queratoconjuntivitis atópica

Este término fue introducido por Hogan16 para describir a
pacientes con conjuntivitis crónica y queratitis progresiva en
presencia de dermatitis atópica. Entre el 25 y el 40% de los
pacientes con dermatitis atópica presentan algún tipo de al-
teración ocular17,18. La edad media de presentación de la
QCA es entre los 30 y los 50 años. Este cuadro es poco fre-
cuente en la infancia pero, cuando aparece, puede evolu-
cionar tórpidamente y conducir a la ceguera. Los pacientes
con QCA refieren habitualmente antecedentes de eccema
en la infancia y, por lo general, los síntomas oculares no
aparecen hasta la edad adulta. En la serie de Foster y Ca-
lange19, el 75% de los pacientes con QCA presentaban otras
enfermedades oculares alérgicas: el 44% asociaban conjun-
tivitis alérgica; el 4%, queratoconjuntivitis vernal, y el 20%,
ambas. Igualmente, la mayoría de estos pacientes tiene his-
toria familiar de atopia, fundamentalmente rinoconjuntivitis
alérgica, dermatitis atópica y asma.
La sintomatología frecuentemente es inespecífica, con picor,
lagrimeo, quemazón, enrojecimiento, fotofobia y abundantes
secreciones oculares mucosas, y siempre existe afección 
bilateral. En casos graves, la fotofobia puede llegar a tener 
tal intensidad que impide al paciente abrir los ojos. Gene-
ralmente, en ambientes calurosos empeora la sintomatolo-
gía. Se trata de una enfermedad crónica, cuya sintoma-
tología persiste, en muchas ocasiones, hasta la quinta y 
sexta décadas de la vida. La enfermedad puede incluir ecce-
ma parpebral, blefaritis crónica, conjuntivitis cicatrizante y
compromiso de la visión por ulceración corneal y neovascu-
larización19 (fig. 1b). Entre los síntomas extraoculares asocia-
dos destacan la rinitis y los trastornos del comportamiento
(escaso cumplimiento del tratamiento y de las citas, autome-
dicación y relación dependiente pasivo-agresiva con otros
miembros de la familia)19.
La queratopatía grave puede aparecer hasta en el 75% de
los pacientes19. En la larga evolución, característica de la
enfermedad, pueden aparecer cicatrización conjuntival sig-
nificativa en forma de cicatrices estrelladas y vasculariza-
ción de la córnea en más del 65% de los pacientes20. Más
raramente se pueden producir retracciones de los pliegues
tarsales. Otra complicación relativamente frecuente (entre
un 8-10%) son las cataratas atópicas21, sobre todo en las
formas graves de la enfermedad y preferentemente en niños
y adultos jóvenes. Estas cataratas aparecen al menos 10
años después de la afección cutánea pero, una vez inicia-
das, evolucionan rápidamente a la opacificación en 6 me-
ses. Suelen ser bilaterales y simétricas. Otras complicacio-
nes descritas son las blefaritis estafilocócicas secundarias
que precisan tratamiento antibiótico, las sobreinfecciones
herpéticas y bacterianas de la córnea y, más excepcional-
mente, el desprendimiento de retina. Por otro lado, en la
piel palpebral de estos pacientes se pueden encontrar lesio-

nes eritematosas y exudativas y, en fases más avanzadas,
costras y escamación. También el keratocono aparece hasta
en el 16% de los pacientes con dermatitis atópica20.
En cuanto al diagnóstico, es imprescindible, como ya se ha
mencionado, una buena anamnesis con una adecuada reco-
pilación de los antecedentes tanto personales como familia-
res de atopia. Los títulos de IgE en la sangre y en el líquido
lacrimal están aumentados; en ocasiones se hallan cifras al-
tas de anticuerpos IgE anti-Staphylococcus aureus debido a
las frecuentes sobreinfecciones conjuntivales por este ger-
men19. Igualmente puede ser útil la realización de las prue-
bas alérgicas cutáneas, aunque la positividad de las pruebas
alérgicas no siempre coincide con los factores ambientales
que desencadenan o empeoran los síntomas19. En la explo-
ración oftalmológica se pueden observar, con una simple
inspección, enrojecimiento conjuntival y secreciones muco-
sas. En algunos casos se halla hipertrofia papilar gigante en
la conjuntiva palpebral. Tras instilación de una gota de fluo-
resceína se observan numerosas lesiones puntiformes cor-
neales y, en casos más graves, cicatrización y vasculariza-
ción corneal.
El tratamiento está encaminado a controlar el proceso infla-
matorio. Las soluciones tópicas de antihistamínicos resultan
efectivas. Los estabilizadores de la membrana de los masto-
citos se usan habitualmente para el tratamiento profiláctico
y de mantenimiento22, ayudando a reducir las necesidades
de glucocorticoides en los casos en los que son necesarios.
Los antihistamínicos sistémicos pueden ayudar a controlar
algunos síntomas como el escozor y el lagrimeo. Se pueden
utilizar glucocorticoides tópicos en casos más graves y en
las épocas de mayor actividad de la enfermedad, pues ayu-
dan a reducir el edema y la inflamación, siempre y cuando
se administren durante períodos cortos para evitar efectos
secundarios y bajo control del oftalmólogo. Las lesiones pal-
pebrales se deben tratar como cualquier otra lesión cutánea
de dermatitis atópica.
Los inmunodepresores y la plasmaféresis tienen un papel, por
el momento, no bien definido en el tratamiento de la QCA.
La ciclosporina A se ha utilizado por vía sistémica o en solu-
ción tópica. Estudios recientes señalan el tratamiento por
vía sistémica como una interesante alternativa en los casos
graves de QCA23.
En cuanto al tratamiento de las complicaciones, el keratoco-
no se trata eficazmente con lentes de contacto; en casos
graves resistentes precisará de trasplante de córnea, tam-
bién útil en las perforaciones corneales. El tratamiento de
las cataratas es quirúrgico.

Queratoconjuntivitis vernal

La QCV es una enfermedad crónica, bilateral, que cursa con
trastornos inflamatorios oculares externos y se asocia a fac-
tores climáticos, siendo más frecuente en climas cálidos,
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TABLA 2

Esquema de tratamiento de la conjuntivitis alérgica

Intensidad Tratamiento farmacológico

Leve Cromoglicato/nedocromil/lodoxamida (asociar
antihistamínicos nasales en caso de rinitis)

Antihistamínicos tópicos
Leve-moderada Cromoglicato/nedocromil/lodoxamida

Antihistamínicos tópicos
Antihistamínicos sistémicos

Moderada-grave Asociar glucocorticoides tópicos 
Glucocorticoides sistémicos 
(indicados por oftalmólogo)

Muy grave Asociar inmunoterapia (indicada por alergólogo)



aunque se puede observar en todas las razas y en todo el
mundo. Afecta principalmente a niños, presentando un pico
de incidencia máxima entre los 11 y los 13 años. Es raro
que se presente por debajo de los 3 años o por encima de
los 30. En la época prepuberal la incidencia es mayor en los
varones que en las mujeres, para igualarse a partir de 
los 20 años. A menudo estos pacientes tienen una historia
familiar o personal de enfermedad atópica.
En las lágrimas de estos pacientes se detectan títulos eleva-
dos de IgE y de IgE alergeno-específica, por lo que se plan-
tea una etiología alérgica. Es poco habitual la identificación
de un agente causal específico, y se han observado pruebas
positivas a pólenes, ácaros del polvo doméstico y epitelio de
gato. También se puede demostrar la presencia de mastoci-
tos y eosinófilos en las extensiones conjuntivales, así como
infiltrados de linfocitos y neutrófilos.
En cuanto a la sintomatología, la afección es bilateral, y el
signo más típico, la presencia, incluso a la simple inspec-
ción, de papilas gigantes en la conjuntiva palpebral supe-
rior, papilas poligonales y planas que contienen haces de
capilares que le dan un aspecto lechoso (fig. 1c). Se acom-
paña de prurito persistente, irritación, sensación de cuerpo
extraño y secreción mucosa importante. La existencia de
afección corneal constituye un buen indicador de gravedad,
observándose úlceras corneales superficiales y depósitos en
forma de placa, que contiene moco y células epiteliales, y
pueden afectar de forma importante la visión.
Existe una forma límbica de QCV que se caracteriza por la
presencia de varias protuberancias gelatinosas en el limbo.
Esta forma es más frecuente en personas de piel oscura24.
La QCV es una enfermedad autolimitada de entre 2 y 10
años de evolución, por ello el tratamiento debe ser conser-
vador, dirigido al alivio de la sintomatología y evitando los
posibles efectos secundarios. 
Las medidas generales aplicables pasan por realizar cam-
bios ambientales, procurando al paciente un ambiente fres-
co y húmedo. La aplicación de compresas frías o bolsas de
hielo puede aliviar, en parte, los síntomas.
El tratamiento farmacológico habitual incluye antihistamíni-
cos, estabilizadores de la membrana de los mastocitos y
glucocorticoides. En ocasiones, es preciso utilizar glucocor-
ticoides sistémicos y tópicos, recordando que han de em-
plearse durante períodos de tiempo cortos dada la inciden-
cia de efectos secundarios, y bajo control del especialista.
Igualmente se pueden utilizar AINE tópicos como en los ti-
pos de alergia conjuntival ya mencionados.
La hiposensibilización con distintos antígenos no se ha de-
mostrado eficaz, y los ensayos con ciclosporina A en solu-
ción oftálmica han sido contradictorios. Del mismo modo, la
radioterapia, muy utilizada en el pasado, ha caído hoy día
en desuso por no demostrar su efectividad.

Conjuntivitis papilar gigante

La CPG se ha asociado tradicionalmente al uso de lentes 
de contacto, sobre todo las de tipo blando, o a portadores
de prótesis oculares y, más recientemente, a las suturas
corneales y conjuntivales25,26.
La etiología de la CPG es desconocida, pero se cree que
existe una predisposición en pacientes alérgicos. Diversos
estudios proponen como antígenos desencadenantes los
polímeros de las lentes de contacto, los depósitos que se
acumulan en su superficie, algunos productos químicos de
las soluciones para la limpieza de las lentes o posibles de-
pósitos en las suturas o en las prótesis oculares. Estos  de-
pósitos contienen moco, bacterias y restos celulares. En
cuanto a la patogenia de la conjuntivitis papilar gigante, se

trata de una reacción de hipersensibilidad de tipos I y IV, y
muchos autores han demostrado la existencia de una inten-
sa asociación entre esta enfermedad y la atopia27. Al igual
que en otras formas de conjuntivitis, se ha demostrado la
existencia de mastocitos en el epitelio conjuntival de estos
pacientes, así como títulos incrementados de IgE en la es-
troma conjuntival y en las lágrimas.
El cuadro clínico es similar al de la QCV, con la presencia
de papilas gigantes de hasta 1 mm de diámetro en la con-
juntiva palpebral superior, aunque en los casos leves las pa-
pilas no son realmente gigantes, sino pequeñas papilas 
rojas (fig. 1d). El paciente se queja de intenso escozor, en-
rojecimiento, secreción mucosa abundante e incluso dolor.
A diferencia de la QCA y de la QCV, en este caso no apare-
ce queratopatía. El antecedente de exposición a un cuerpo
extraño como las lentes de contacto, las prótesis oculares o
las suturas corneales puede ser muy útil para el diagnóstico
diferencial.
El tratamiento no farmacológico de la conjuntivitis papilar gi-
gante incluye tres pasos:

1. Disminuir los posibles depósitos que se puedan acumu-
lar. Para ello, las lentes de contacto han de limpiarse cada
vez que se utilicen, habitualmente una vez al día. Se deben
emplear soluciones limpiadoras y lubricantes que no con-
tengan tiomersal, ya que esta sustancia se ha implicado en
la intolerancia a las lentes de contacto. Se puede utilizar
suero salino, pero siempre que no contenga conservantes.
Las prótesis oculares han de limpiarse igualmente a diario.
En este caso, se puede utilizar simplemente jabón de toca-
dor o champú de niños. En ocasiones también se usan so-
luciones limpiadoras de lentes de contacto para la higiene
de prótesis oculares.
2. Reducir el tiempo de contacto con el «cuerpo extraño».
Los pacientes han de minimizar en lo posible las horas de
uso de las lentes de contacto. Muchos pacientes que llevan
años usándolas no aceptan esta medida; en estos casos, la
prescripción de nuevas lentes a menudo resulta útil, así
como cambiarlas por otro material como la silicona. En el
supuesto de las prótesis oculares, evidentemente es más di-
fícil reducir el tiempo de contacto. Por lo general, cada pa-
ciente debe ser instruido por su oftalmólogo para conseguir
el mejor mantenimiento de la prótesis.
3. Optimar los tipos de lentes de contacto y de prótesis ocu-
lares. Las lentes blandas se asocian con mayor frecuencia a
CPG que las duras. Las lentes con mayor curvatura son más
traumáticas para la conjuntiva palpebral, al igual que las de
mayor diámetro, por ser mayor el área de contacto28. Los
materiales utilizados para las prótesis oculares están en
continua evolución con el fin de conseguir disminuir la inci-
dencia de CPG entre los portadores.

El tratamiento farmacológico con un estabilizador de mem-
brana (cromoglicato o nedocromil) resulta eficaz en los casos
de intensidad moderada, ya que reduce el escozor y la se-
creción mucosa28-30. La lodoxamida es otro estabilizador de
los mastocitos, más potente, in vitro, que el cromoglicato31.
Los AINE como el ketorolaco han resultado también eficaces
en esta enfermedad. Los preparados tópicos de glucocorti-
coides son eficaces, pero están contraindicados dada la inci-
dencia de complicaciones.

Conjuntivitis de contacto (CC)

Dentro de la dermatitis de contacto, uno de los órganos que
con más frecuencia se ve afectado es el ojo. Son múltiples
las sustancias que pueden actuar como alergenos. La mani-
pulación de detergentes, jabones u otros productos químicos
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puede provocar una reacción de dermatitis de contacto. La
utilización de cosméticos como máscaras, lápices para cejas
y cremas faciales puede afectar a la piel de las cejas y de los
párpados, así como los esmaltes de uñas, por contacto acci-
dental. Otros productos cosméticos como la pintura de labios
y ojos contienen sustancias sensibilizantes como algunas
fracciones de la lanolina que pueden provocar una CC. En
muchas ocasiones, son los mismos preparados oculares los
que contienen los agentes sensibilizantes, tales como el sul-
fato de neomicina, atropina y sus derivados, y el tiomersal ya
mencionado. Así, no es infrecuente ver a pacientes tratados
por un ojo rojo que, tras una inicial mejoría, desarrollan CC
debido a los colirios utilizados. Casos similares se pueden
observar con la utilización de larga evolución de preparados
contra el glaucoma o con el uso de anestésicos locales, que
producen una de las reacciones más intensas.
La reacción que se produce en la CC corresponde a una
respuesta inmunitaria celular de tipo IV, con predominio de
respuesta mononuclear, a diferencia de los cuatro tipos 
de conjuntivitis alérgica en los que es constante la hipersen-
sibilidad tipo I32.
En cuanto a la sintomatología de la CC se pueden encontrar
en estos pacientes quemosis, escozor y secreción acuosa, y
en la conjuntiva una respuesta papilar con vasodilatación
importante. La piel de los párpados puede verse enrojecida
y edematosa, y en algunos casos puede incluso llegar a ul-
cerarse. En los casos más graves se puede asociar una que-
ratitis importante con erosiones corneales e incluso opaci-
dades de tamaño variable.
Para llegar al diagnóstico, se ha de comenzar por una bue-
na historia clínica, que puede poner de manifiesto un an-
tecedente de exposición a agentes sensibilizantes. En la 
inspección conjuntival y palpebral se evidenciarán las mani-
festaciones ya mencionadas. Un método útil son las prue-
bas epicutáneas para llegar al diagnóstico de sensibilidad
alérgica de contacto.
El mejor tratamiento es eliminar el agente sensibilizante. En
el caso de que se trate de un colirio, pomada o solución
para lentes de contacto, el simple cambio a otro compuesto
sin efecto irritante puede constituir el tratamiento de esta
enfermedad. La aplicación de compresas frías mejora las le-
siones cutáneas palpebrales agudas. En los casos más gra-
ves de dermatitis, se pueden utilizar glucocorticoides, pero
raramente son necesarios.
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