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AMIR ,
OFTALMOLOGIA:

La Oftalmologia es una asignatura menor en el MIR. Si en
todas las asignaturas es importante hacer las prequntas
MIR, en esta lo es aun mas, ya que practicamente la
totalidad de las preguntas son repetidas (algo similar ocurre
en Dermatologia). Asl que no compliques innecesariamente
el estudio de esta disciplina y ve a lo importante, es decir,
a los temas que mas se preguntan.
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INTRODUCCION

Los globos oculares comienzan su desarrollo embrionario
desde las fosetas dpticas (prosencéfalo) a partir del dia 25.
Entre los dias 26-29 comienzan a aparecer las vesiculas opticas
que irdn diferencidandose hasta la génesis final del globo que
acontece entre el segundo y tercer mes. A partir de entonces
el ojo ird madurando hasta el nacimiento.
Las capas embrionarias de las que derivan las diferentes estruc-
turas del ojo son:
- Neuroectodermo: daré lugar a la retina, nervio 6ptico, mus-
culos esfinter y dilatador del iris, epitelio del cuerpo ciliar e iri-
diano posterior.
- Ectodermo superficial: del que derivan el cristalino, cornea,
epidermis y conjuntiva palpebral y glandula lagrimal.
- Cresta neural o ectomesénquima: del que proceden endo-
telio y estroma corneal, fibroblastos esclerales, endotelio del
trabeculum, estroma de coroides e iris, musculo liso ciliar,
grasa, cartilago y huesos orbitarios.
- Mesodermo o mesénquima que aporta los musculos extrao-
culares y endotelio vascular.
Anatomicamente el ojo se divide, artificialmente, en tres
cubiertas o capas de revestimiento y contenido intraocular.
Las tres capas son de fuera a dentro:
- Externa, constituida por la conjuntiva, la esclera y la cérnea.
- Media, denominada Uvea. Esta se subdivide en una parte
mas anterior (iris y cuerpo ciliar) y otra mas posterior (coroi-
des) en intimo contacto con la retina
- Interna o retina, que alberga los fotorreceptores.
Estas capas dan lugar a tres cdmaras. Anterior y posterior sepa-
radas por el iris y comunicadas por la pupila (entre ambas cir-
cula el humor acuoso) y la cdmara vitrea separada de las ante-
riores por la capsula posterior del cristalino.

Esclerética

Coroides

Retina

Cristalino

Figura 1. Esquema de anatomia.

PATOLOGIA
DE LA RETINA

Este es el tema mas importante. Estudia muy bien la retinopa-
tia diabética y las alteraciones vasculares, son fundamentales.
Son también importantes: el desprendimiento de retina y la
DMAE. En este capitulo fijate en el perfil del paciente en cada
patologia; si descubres quién es, tendras un largo camino reco-
rrido. No pierdas el tiempo en clasificaciones, fijate en los fac-
tores que agravan el prondstico.

Constituye la capa més interna del globo ocular, su funcién es
recoger la luz y transformarla en un impulso nervioso. La méacu-
la, en el polo posterior, alberga en su centro la fovea, que es la
zona de méaxima vision con solo dos capas, epitelio pigmenta-
rio y conos. Seguin nos alejamos hacia la retina periférica dismi-
nuye el nimero de conos aumentando el nimero de bastones,
hasta llegar a la ora serrata que es el limite anterior de la retina.

Figura 1. Fondo de ojo normal (ojo derecho).

La retina consta de diez capas:
1. Epitelio pigmentario: intimamente unida a los fotorre-
ceptores y con una funcion metabdlica indispensable para el
buen funcionamiento de los mismos.
2. Fotorreceptores: conos, responsables de la vision discri-
minativa fina y de la visién de los colores (fotdpica), y los bas-
tones, responsables de la discriminacion al contraste (crepus-
cular).
3. Membrana limitante externa.
4. Granulosa externa.
5. Plexiforme externa.
6. Granulosa interna: capa correspondiente a los nucleos de
las células bipolares.
7. Plexiforme interna.
8. Capa de células ganglionares: nucleos de dichas células.
9. Capa de fibras nerviosas: formada por los axones de las
células ganglionares.
10. Membrana limitante interna.

Es la separacion de la retina del epitelio pigmentario.

Regmatégeno

Es el tipo mas frecuente. Se produce cuando a través de un
agujero o un desgarro en la retina pasa liquido al espacio
subretiniano. La mayoria de los desgarros se producen por
degeneraciones periféricas entre el ecuador y la ora serrata o
por alteraciones a nivel del vitreo como el desprendimiento
posterior del vitreo. Las degeneraciones retinianas predispo-
nentes al desprendimiento de retina son mas frecuentes en
pacientes miopes, de edad avanzada, intervenidos de catara-
tas, o tras traumatismos oculares.

Traccional
Es debido a membranas fibrovasculares vitreas que al con-
traerse provocan el desprendimiento de la retina.

] INTRODUCCION / PATOLOGIA DE LA RETINA [
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Disenio: Cristina Argent

Figura 2. Desprendimiento de retina regmatdgeno.

Ocurre en la retinopatia diabética proliferativa avanzada, pro-
cesos isquémicos neovasculares retinianos (fibroplasia retrolen-
tal, anemia falciforme, sindrome de isquemia ocular, en las
obstrucciones de la arteria cardtida interna, obstruccién de la
arteria central de la retina, trombosis de la vena central de la
retina), proliferaciones vitreorretinianas, tras perforacién ocular
o cirugia intraocular.

Exudativo

Es el menos frecuente de los tres tipos . Se produ-
ce por exudacion a nivel de la coroides en procesos neoplasi-
cos, vasculares o inflamatorios (enfermedad de Harada).

Figura 3. Desprendimiento de retina.

El paciente refiere la presencia de una cortina que le va tapan-
do progresivamente el campo visual, hasta afectarle la visiéon
central, segun progresa el desprendimiento de retina. Si como
antecedente presenta un desprendimiento posterior de vitreo
son frecuentes la presencia de miodesopsias (moscas volantes)
o de fotopsias (vision de luces como reldampagos), debido a las
tracciones mecanicas que se producen sobre la retina

Oftalmoscopicamente se visualiza la retina desprendida que
aparece como una bolsa blanquecina movil.

Consiste en aposicionar la retina sobre el epitelio pigmentario.
Esto se consigue de diversas formas en funcion del tamano
localizaciéon y tipo de desprendimiento

- Regmatdgeno: tratar el desgarro y drenar liquido subre‘umano

- Traccional: quitar las tracciones vitreas.

- Exudativo: tratar la causa subyacente.

] PATOLOGIA DE LA RETINA [

Las distintas técnicas utilizadas son:
- Neumoretinopexia: inyectando gases expandibles en la cavi-
dad vitrea.
- Criopexia: cicatrizacion por frio a nivel del desgarro retinia-
no, asociado 0 No a otros mecanismos.
- Fotocoagulacion laser: provoca pequefnas quemaduras alre-
dedor de los desgarros para evitar que el liquido se introduz-
ca entre las capas de la retina.
- Cerclaje e indentacion escleral: consiste en la aposicion a
nivel del desgarro de explantes de silicona que acerquen el
desgarro y la retina a la coroides.
- Vitrectomia.
El pronéstico visual dependerd de la precocidad del trata-
miento, de la existencia de patologia acompanante y de la
afectacion o no de la macula.

La vascularizacion del globo ocular depende la arteria oftalmi-
ca, rama de la carotida interna. La oftamica se divide en:
- Arteria central de la retina que entra junto al nervio 6ptico
y vasculariza la casi totalidad de la retina a excepcion de la
capa de fotorreceptores y el epitelio pigmentario que depen-
de de la coriocapilar.
- Arterias ciliares, que a su vez se dividen en anteriores para
musculos y Uvea anterior y posteriores que forman la corio-
capilar.

Arteria oftalmica
(rama de carétida interna)

Arterias ciliares Arterias central

de la retina
Anteriores:
para musculos y Posteriores
Uvea anterior
Largas:
para musculos y Cortas

livea anterior

Forman

" Nutren la papila
la coriocapilar pap

Figura 4. Vascularizacion del globo.

La oclusiéon arterial retiniana produce un cuadro de pérdida
visual total si es central, o altitudinal si es de rama, brusca e
indolora. Aparece también un defecto pupilar aferente

- En el fondo de ojo los signos que observamos son estrecha-
miento arteriolar, la retina presenta palidez y edema genera-
lizado y a nivel del arbol vascular en ocasiones podemos
visualizar émbolos impactados. Caracteristicamente la macu-
la presentara color rojo cereza , al presentar la
retina a dicho nivel solo las dos capas mas externas cuya irri-
gacioén corre a cargo de la capa coriocapilar. Otras patologias
con macula rojo cereza son:
e E| traumatismo retiniano con edema de Berlin (trasluce
la vascularizacion coriocapilar).
¢ Las esfingolipidosis:
- Enfermedad de Tay-Sachs.
- Enfermedad de Niemann-Pick.
- Enfermedad de Sandhoff.



- Gangliosidosis generalizada.
- Sialidosis.

Figura 5. Mécula rojo cereza de una obstruccion de arteria central de la retina.

- Embolos: es la causa mas frecuente de obstruccion arterial
retiniana. La mayoria provienen de placas de ateroma a nivel
de la arteria carétida interna. Otros émbolos pueden ser de
origen cardiaco y valvular, grasos (en fracturas), por talco
(heroindmanos), aire (en cirugia del cuello)...
Frecuentemente presentan episodios de amaurosis fugax
(pérdidas transitorias de la vision) por obstrucciones arteriales
temporales con posterior recuperacion del flujo.

- Angioespasmo, en individuos predispuestos, fumadores,
son obstrucciones transitorias que provocan cuadro de amau-
rosis fugax.

- Arteritis de la temporal, es importante descartarla.

El tratamiento es el masaje ocular o la paracentesis para pro-
ducir una reduccién brusca de la presion intraocular, intentan-
do facilitar el avance distal del émbolo. Otra posibilidad es pro-
vocar la vasodilatacion arteriolar mediante la inhalacién de O,
al 95% o la inyeccién retrobulbar de sustancias vasodilatado-
ras. También se ha usado la acetazolamida para disminuir la
presion intraocular. El tratamiento sélo tiene probabilidad
de éxito si se realiza en las primeras horas.

Todo paciente con una oclusiéon de la arteria central de la reti-
na debe ser sometido a un estudio sistémico que incluya ECG,
ecocardio y doppler carotideo con la intencién de descubrir el
posible foco emboligeno y evitar otros accidentes isquémicos

++ +

Hemorragias en llama Mancha rojo cereza

Variable Malo
Masaje
El de las complicaciones | Paracentesis de CA
0, al 95%

Tabla 1. Obstrucciones vasculares.

Es un cuadro mas frecuente que la oclusion arterial, pero
menos devastador. Cursa con disminucién de la vision indolo-
ra, aunque en ocasiones puede pasar desapercibida si afecta a
venas alejadas de la regién macular. Es mas frecuente en muje-
res, aumenta con la edad y el factor mas importante de riesgo
es la hipertensién arterial y la esclerosis vascular, debido a la
compresion que se produce a nivel de los cruces arterioveno-
sos. Otros factores etioldgicos serfan: los estados de hipercoa-
gulabilidad o hiperviscosidad sanguinea, el aumento de la pre-
sion intraocular y los fenédmenos compresivos locales.
Oftalmoscdpicamente veremos mdltiples hemorragias intrarreti-
nianas "en llamaradas", con exudados algodonosos, edema y
dilatacién venosa marcada en el 4rea dependiente de la vena
trombosada. El edema puede alcanzar a la papila ptica provo-
cando el borramiento de sus bordes

Figura 6. Hemorragias en llama de una trombosis de la vena central de la
retina.

En las formas isquémicas de las obstrucciones venosas pueden
aparecer neovasos a nivel retiniano y en iris, pudiendo produ-
cir hemorragias vitreas (por la fragilidad de estos nuevos vasos)
y glaucoma neovascular (por la aparicidon de neovasos en el
angulo iridocorneal). El tratamiento, en caso de aparicion de
neovasos, consiste en la fotocoagulacion retiniana con laser.
Aunque es comun en la practica clinica habitual, no hay nin-
guna evidencia cientifica de que la anticoagulacion tenga algu-
na utilidad para prevenir posibles episodios en el otro 0jo o sis-
témicos.

Es la causa mas frecuente de ceguera irreversible en la
edad laboral.

Es la manifestacion a nivel retiniano de la microangiopatia dia-
bética (afectaciéon SNP, nefropatia y retinopatia) y se considera
asociada al tipo de diabetes (mas frecuente y mas severa en
tipo 1), al tiempo de evolucién, al mal control metabdlico, a la
elevacion de la tension arterial, tabaco, embarazo, nefropatia...
Esta microangiopatia produce una alteracién de la barrera
hematorretiniana con formacién de microaneurismas (general-
mente el primer hallazgo), exudacion (exudados duros por
extravasacion de lipoproteinas y edema) y hemorragias.
También isquemia retiniana que induce neovascularizaciéon en
retina, vitreo e iris con el consiguiente riesgo de producirse
glaucoma neovascular por obstruccion de la malla trabecular.
Los neovasos tienen un crecimiento desordenado y anormal
provocando hemorragias a nivel vitreo y produciendo despren-
dimientos de retina traccionales por contraccion del tejido de
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soporte glial que lo sustenta. La andmala arquitectura de estos
vasos hacen que su pared sea muy fragil y sangren con facili-
dad dando lugar a un hemovitreo. Por lo tanto, la primera sos-
pecha diagndstica ante un cuadro de pérdida brusca e indolo-
ra de visiéon en un diabético debe ser una hemorragia vitrea

La clasificacion se realiza segun la severidad de las lesiones pre-
sentes en el fondo de ojo:
- Retinopatia diabética no proliferativa: se caracteriza por
no presentar neovasos. Los subgrupos se definen segun la
severidad y presencia de microaneurismas, microhemorra-
gias, anomalias microvasculares intrarretinianas, exudados
duros, exudados algodonosos y tortuosidad venosa.
e Subgrupos (seguin el aspecto del fondo de ojo):
- Leve.
- Moderada.
- Severa.
- Muy severa.
- Retinopatia diabética proliferativa: se caracterizan por la
presencia de neovasos papilares o extrapapilares.
- Tanto la retinopatia no proliferativa como la proliferativa
pueden presentar edema macular (causa mas frecuente de
pérdida de vision en la retinopatia diabética).

Figura 7. Retinopatia proliferativa.

- Control médico:

e Control metabdlico.

e Control glucémico vy lipidico.

e Control tensional.
- Fotocoagulacién con laser. Unico tratamiento eficaz.
Puede ser:

¢ Panfotocoagulacién: indicada en RD proliferativa

Figura 8A. Panfotocoagulacion con ldser argdn.

] PATOLOGIA DE LA RETINA [

Figura 8B. Panfotocoagulacion con laser argon.

e Laser focal: indicado en el edema macular.
- Tratamiento quirargico: se puede realizar una vitrectomia
para eliminar hemorragias vitreas, en los desprendimientos
de retina traccionales y el algunos casos de edema macular.

Las alteraciones que la hipertensién arterial provoca en el arbol
vascular y en el parénquima retiniano se originan por dos
mecanismos principales:
- El aumento de tono de las arteriolas, como consecuencia de
los mecanismos de autorregulacién retiniana.
- El otro mecanismo es la esclerosis reactiva como conse-
cuencia del estrés continuado que supone la presion elevada
y el tono elevado.

Teniendo esto en cuenta encontraremos unos signos oftalmos-
codpicos debidos a la hipertension y otros debidos a la esclero-
sis vascular.
- Signos oftalmoscopicos de la hipertension arterial:
e Disminucion del calibre arterial focal o generalizado.
e Aumento del calibre venoso por ingurgitacién venosa
debido al enlentecimiento de la circulacién venosa.
Signos de malignizacién debidos a la necrosis de la pared
del vaso:
- Exudados duros, por extravasacion de lipoproteinas.
- Exudados algodonosos, por infartos de la capa nerviosa.
- Hemorragias retinianas redondas (profundas) o en llama
(superficiales).
- Edema retiniano por pérdida de la barrera hematorretiniana.
- Edema de papila que define a la hipertensién maligna.
- Signos oftalmoscopicos de la esclerosis vascular:
e Pérdida del brillo vascular (arterias en hilo de cobre y arte-
rias en hilo de plata).
e Cambios en los cruces arteriovenosos:
A nivel del cruce arteriovenoso la arteria y la vena compar-
ten la adventicia, por lo que la esclerosis a este nivel se tra-
duce en la compresién, ocultamiento y afilamiento de la
vena que son los signos de Gunn, y al cambio de direccion
de la vena que es el signo de Salus.
Teniendo en cuenta estos mecanismos podemos hacer una
clasificacion de la retinopatia hipertensiva haciendo hincapié
en que muchas veces no es posible diferenciar, ni separar los
cambios producidos por las dos vias, como la clasificacion de
Keith-Wegener que alna los hallazgos oftalmoscépicos de la
hipertensiéon arterial y de la esclerosis vascular junto con el
grado de afectacién sistémica:



Estd considerada como una enfermedad degenerativa, con
graves lesiones oculares a nivel de polo posterior y periférico,
que va asociada a un aumento del eje anteroposterior del ojo.
Se considera a partir de las 6-8 dioptrias. Comienza a la edad
escolar y progresa a lo largo de los afios. En el fondo de ojo
podemos encontrar:

- Degeneraciones periféricas que predisponen a desgarros

retinianos y al desprendimiento de retina.

- Mancha de Fuchs: hemorragias subretinianas secundarias a

neovascularizacion a través de roturas en la membrana de

Bruch en polo posterior. Pueden provocar ceguera central.

- Atrofia coriorretiniana miopica mas frecuente a nivel del

polo posterior y peripapilar formando el conus midpico.

- Estafilomas o elongaciones de la esclera.

Disefio: Cristina Argent

Figura 9. Signo de Gunn. ] o ) o
Degeneracion retiniana con afectaciéon de bastones, epitelio

pigmentario y finalmente conos. Se hereda de forma autosé-
mica dominante, de forma autosomica recesiva (la mas fre-
cuente) y ligada al X.

Clinicamente se produce reduccién concéntrica del campo
visual, dando visién en "canén de escopeta”, y hemeralopia
(ceguera nocturna). No se debe confundir con nictalopia que
es justo lo contrario de lo que parece, es decir, mala visiéon diur-
na i

Oftalmoscépicamente en el fondo de ojo se aprecian acimulos
pigmentarios en forma de espiculas éseas periféricas, ate-
nuacion vascular generalizada y atrofia del nervio 6ptico.

Disefio: Cristina Argent

Figura 10. Signo de Salus.

- Grado I: minimo estrechamiento arterial y minimos signos
de cruce sin compromiso sistémico.

- Grado II: estrechamiento arterial generalizado y focal en
hilo de cobre y algun signo de cruce; minimo o nulo compro-
miso sistémico.

- Grado llI: arterias en hilo de plata, signos de cruce mas
marcados y presencia de exudados y/o hemorragias. Puede
haber afectacién renal cardfaca o cerebral.

- Grado IV: grado Il mas edema de papila. Indica que la
hipertensiéon es maligna.

Figura 12. Foto de retinosis pigmentaria.

Es la causa mas importante en mayores de 60 anos de
ceguera bilateral irreversible en los paises occidentales.
Clinicamente produce el sindrome macular cuyo sintoma fun-
damental son los escotomas centrales, junto con metamorfop-
sias (ven las lineas torcidas) que se exploran con la rejilla de
Amsler, disminucion de la agudeza visual, alteracién en la
visién de los colores y micropsia/macropsia.
Se describen dos tipos de DMAE:
- DMAE seca: caracterizada por la apariciéon de depdsitos
subretinianos denominados drusas en el &rea macular y por la
atrofia del epitelio pigmentario a dicho nivel. Este acimulo de
material de desecho parece ser debido al déficit de algun
enzima de las células del epitelio pigmentario. Produce una
pérdida visual central (les cuesta reconocer a las personas
porque no ven sus caras), irreversible y progresiva mas acusa-
da para la vision fina . No tiene tratamiento.
Figura 11. Foto de miope magno. - DMAE humeda: cuadro mucho mas devastador con pérdi-




Figura 13. Rejilla de Amsler.

da severa y rapida e irreversible de la vision. Se caracteriza por
el crecimiento de neovasos en el espacio subretiniano, dando
lugar a exudacion y hemorragias. Los sintomas fundamenta-
les son los escotomas centrales y las metamorfopsias (lineas
torcidas) En el diagndstico clinico es Util el uso de la Rejilla de
Amsler, y la realizacion de angiografia fluoresceinica para ver
la formacién de los neovasos que crecen desde la coroides
hacia la retina (neovascularizacién coroidea) . El
tratamiento se realiza con la inyeccion de sustancias fotosen-
sibilizantes (verteporfin) y la posterior exposicion a un laser de
una determinada longitud de onda, intentando producir el
cierre de los neovasos subretinianos. Recientemente se han
comercializado unas nuevas sustancias que intentan inhibir
los factores de crecimiento del endotelio vascular y la angio-
génesis responsables de la formacién de la neovascularizacion.

Los antipaludicos, sobre todo la cloroquina, pueden producir
toxicidad macular, "maculopatia en ojo de buey", con dis-
minucion de la agudeza visual y alteracion en la vision de los
colores. Necesitan revisiones periodicas, cada 6 meses, con
toma de agudeza visual, test de rejilla de Amsler, campos
visuales maculares, potenciales evocados visuales y test de
colores con el fin de su diagnéstico precoz.

Figura 14. Maculopatia en ojo de buey por cloroquina.

La patologia mas frecuente que afecta al vitreo es el des-
prendimiento del vitreo posterior. La bolsa de hialoides
vitrea que ocupa la cavidad vitrea presenta una serie de adhe-
rencias retinianas a nivel de la ora serrata, de los vasos y de la
papila. Los procesos involutivos y de sinquisis en el vitreo pro-
ducen el desprendimiento posterior del vitreo. Este fendmeno
es mas frecuente en pacientes miopes, afaquicos y de edad
avanzada.

El sintoma fundamental son las miodesopsias (moscas volan-
tes). Es una patologia vanal en la mayoria de los casos, pero en
un pequeno porcentaje pueden provocar tracciones vitreorreti-
nianas periféricas con hemorragias y desgarros retinianos que
predisponen al desprendimiento de retina regmatégeno, sien-
do necesario el tratamiento de estos desgarros mediante foto-
coagulacion, criopexia o cirugia con métodos de cerclaje e
implantes extraesclerales.

Figura 15. Desprendimiento de vitreo posterior.

Es importante recordar la clinica de los distintos procesos
relacionados con el desprendimiento de retina tal y como
los han preguntado en el MIR.

- Desprendimiento de vitreo posterior: miodesopsias o
"moscas volantes" y fotopsias o fosfenos o "relampagos”
- Desprendimiento de retina: simula una "cortina" que va
tapando el campo visual hasta ocupar la zona central de
la vision si hay afectacion macular

La pérdida brusca e indolora de la visién acompafiada de
una mancha rojo-cereza en el fondo de ojo nos indica la
presencia de una obstruccién de la arteria central de la
retina. Si, en cambio, en la imagen de fondo de ojo
aparecen hemorragias diseminadas en llamarada
hablamos de trombosis de vena (mas frecuente que
la obstruccion arterial).

La retinosis pigmentaria produce mala visién nocturna
(hemeralopia) y escotoma anular por degeneracion
de los bastones.

Ante un paciente diabético con pérdida brusca e indolora de
la vision hay que sospechar en primer lugar la hemorragia
vitrea por sangrado de los neovasos.

El Gnico tratamiento eficaz en la retinopatia diabética es la
fotocoagulacion con laser Argon mediante panfotocoagula-
cién en la forma proliferativa o focal para el edema macular.



Este tema es muy importante. Repite el dibujo de la via dptica
colocando a cada nivel su defecto campimétrico. La localizacion
que no debes olvidar es la quiasmatica, que es muy pregunta-
ble. Recuerda donde coexiste defecto pupilar y de la via optica,
y las formas especiales de alteracion pupilar, especialmente la
pupila en el sindrome de Horner y el defecto pupilar aferente.
Las neuritis 6pticas mds importantes son la retrobulbar y su
relacion con la E.M., asi como la arteritica relacionada con la
arteritis de la temporal. Estudia bien las paralisis de cada uno
de los pares craneales y la causa mas probable de su déficit.
Recuerda que en el lll pc las fibras pupilares viajan por fuera del
nervio, por lo que se afectan en procesos compresivos y tardia-
mente en las isquémicas. En el estrabismo infantil es muy
importante el tratamiento.

Los fotorreceptores (conos y bastones) se conectan con las
células bipolares (1° neurona) y éstas con las células gan-
glionares (22 neurona); los axones de éstas forman el nervio
optico. Cuando llegan al quiasma las fibras provenientes de la
retina nasal se decusan. Se continta con la cintilla optica,
haciendo sinapsis en el cuerpo geniculado externo (3% neurona)
de donde parten las radiaciones épticas hasta la corteza
visual en el I6bulo occipital superior e inferior a la fisura calcarina.

Via aferente

Los estimulos luminosos recorren el nervio 6ptico hasta el
quiasma. Tras pasar por los 2/3 anteriores de la cintilla ptica
las fibras pupilomotoras abandonan la via para hacer sinapsis
en los nucleos pretectales del mesencéfalo

Via eferente

Parte de los nucleos pretectales mesencefdlicos y tras hacer
sinapsis en el Nucleo de Edinger Westphal (adyacente al
nucleo del lll par) llega hasta el ganglio ciliar de donde parten
las fibras postganglionares (nervios ciliares cortos) que inervan
el cuerpo ciliar y el musculo esfinter del iris. Desde los nucleos
pretectales de ambos lados se envian fibras a ambos nucleos
de Edinger-Westphal, por lo que se estimula la miosis de
ambos ojos iluminando uno solo, explicando el reflejo fotomotor
consensual (al iluminar un ojo se contraen las pupilas de los dos).

_Ncleo de Niicleo de
Edinger Westphal Edinger Westphal
izquierdo derecho

Niicleo de
pretectal
derecho

Niicleo de
pretectal
izquierdo

Diserio: Cristina Argent

Figura 1. Via pupilar parasimpatica.

Esta via comienza en el hipotalamo. Los axones descienden al
centro medular cilio-espinal de Budge entre C8 y D2. Desde
aquf las fibras salen de la médula y hacen sinapsis en el ganglio
cervical superior (recuerda su relacién anatéomica con el vértice
del pulmén importante en el tumor de Pancoast). Las fibras
postganglionares siguen el plexo carotideo y se incorporan a la
rama oftalmica del trigémino, atraviesan el ganglio ciliar sin
hacer sinapsis y dan los nervios ciliares largos que inervan el
musculo dilatador de iris.

Reflejos pupilares
Reflejo fotomotor directo:
miosis del ojo estimulado por la luz
Reflejo fotomotor consensual:
miosis del ojo contralateral al ser estimulado
el ojo por la luz
Reflejo de acomodacion:
es una sincinesia basada en miosis, convergencia
y acomodacién (MIR 97, 1)

Por lesién retiniana o del nervio dptico. No existe anisocoria.
Si estimulamos el ojo afecto no hay reaccién en ninguna de las
dos pupilas. Si estimulamos el ojo sano hay miosis bilateral. Al
pasar la luz del sano (miosis bilateral) al afecto (pupilas en posi-
cion primaria bilateral) existe una dilatacién paraddjica

Por lesion de la via eferente simpatica a cualquier nivel. Existe
anisocoria, miosis, ptosis y enoftalmos
. Es posible encontrar anhidrosis hemifacial, también hete-
rocromia del iris si es congénita.
Puede ser debido a tumor de Pancoast de vértice de pulmoén
, siringomielia, traumatismos craneoencefali-
cos, ACV, enfermedades desmielinizantes...

Se produce la llamada disociacion luz-cerca por lesion en el
area pretectal. Falla el reflejo fotomotor y se conserva el de
acomodacion. Las pupilas son mioticas bilaterales, irregulares.
Se produce en la neurosifilis (caracteristica), esclerosis multi-
ple y tumores pineales. Se le llama la pupila del acomodador
del cine, por que no ve (la pelicula), pero acomoda.

Denervacion parasimpatica total o parcial por lesién de las
fibras a nivel del ganglio ciliar. Es conocida también como la
pupila perezosa. Produce anisocoria con midriasis y con afec-
tacion, aunque menor, de la capacidad de acomodacion.
Debemos realizar el diagnéstico diferencial con la lesiéon del
nucleo de Edinger Westphal, lesién del Ill par o instilacion de
midridticos, mediante la instilaciéon de pilocarpina al 0.125%
que producird una intensa miosis en la denervacion parasim-
patica.

Pupila de Argyll-R Oberts On: miOsis bilateral
Sindrome de HOrner: miOsis unilateral
Pupila ténica de Adie: midriAsis unilateral
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Para identificar las lesiones de la via optica es importante estu-
diar los campos visuales de ambos ojos. Las normas basicas
para identificar la localizacién son las siguientes:
- Las imagenes se invierten al enfocarse en la retina por efec-
to del cristalino:
e Las imagenes del campo visual temporal se recogen en la
retina nasal y viceversa.
e Las imagenes del campo superior se recogen en la retina
inferior y viceversa (asf la afectacién de los campos visuales
superiores indica lesion en la parte mas baja de la via ptica).
- Las fibras nasales provenientes de la retina de ambos ojos
(que recogen el campo visual temporal) se decusan en el
quiasma, uniéndose tras esto con la via éptica que recoge el
campo visual nasal ipsilateral. La via ptica tras el quiasma de
un lado recoge el campo visual contralateral.
- Tras el quiasma, la afectacién del campo visual superior

Disenio: Cristina Argent

Figura 2. Campos visuales de los sectores retinianos.

Via parasimpatica Via simpdtica
(contraccion pupilar, acomodacion) (dilatacion pupilar)

Ganglio ciliar e o Anopsia monocular ipsilateral .
A Cardtidaint « Hemianopsia heteranima bitemporal ‘) O

Hemianopsia heterénima nasal O D
Ganglio cervical sup (mds frec. unilateral)

\ o Hemianopsia homénima
' contralateral (incongruente)
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PARIETAL
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(uadrantanopsia homénima @ @
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Figura 3. Esquema de la via dptica.
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debe hacernos sospechar la afectacion de las cintillas dpticas
a nivel temporal (donde se localiza la via dptica a nivel infe-
rior), y si es del campo visual inferior, la afectacion es a nivel
parietal.
- Si la alteracién campimétrica es unilateral, |a lesion es pre-
quiasmatica, en la retina o en el nervio, antes de la decusa-
cion de las fibras nasales en el quiasma.
- Hemianopsia: alteracién campimétrica en la mitad de un
campo de un ojo.
- Cuadrantanopsia: alteracién en un cuadrante de la vision.
- Homénima: si se pierde el campo nasal de un ojo y el tem-
poral del otro.
e Son lesiones retroquiasmaticas.
e Cuanto mas posteriores, mas congruentes (si superpo-
nemos un campo visual sobre el otro son practicamente
iguales).
e En caso de que la lesion sea de la corteza cerebral occipi-
tal existe respeto macular.
e E| defecto campimétrico es contralateral al lugar de la
lesion .
- Heterénima: si se pierden ambos campos nasales o temporales.
¢ Son lesiones quiasmaticas.
e Existen dos posibilidades:
- Bitemporal: lesion medial en el quiasma. La afectacion
de cuadrantes bitemporales superiores localiza la lesiéon a
nivel inferior en el quiasma (adenoma de hipdfisis)
; si son inferiores en el campo visual, la lesion es
a nivel superior (craneofaringioma) .
- Binasal: lesion a ambos lados del quiasma. Generalmente
secundaria a patologia de las carétidas o de ambos nervios
opticos.

Hemianopsia incongruente Hemianopsia congruente

oo e

Figura 4. Defectos campimétricos.

Disefio: Cristina Argent

El edema de la cabeza del nervio éptico se produce por blo-

Figura 5. Edema de papila.

queo del flujo axoplasmico (el que permite la circulacion intra-
celular). El flujo axoplasmatico puede bloquearse por hiper-
tension intracraneal (en tumores, meningitis, aneurismas,
idiopatica, etc.), isquemia o inflamacion. Cuando se debe a
hipertension intracraneal se denomina papiledema.

El papiledema no produce disminuciéon de la agudeza
visual, al menos en las etapas iniciales. En el campo visual hay
un aumento de la mancha ciega. En la exploracion funduscé-
pica hay un borramiento de los limites papilares de forma bila-
teral, asociado o no a hemorragias y exudados

Supone la inflamacion del nervio optico. Existen dos tipos.
- Papilitis o neuritis optica anterior: la afectacion es en la
parte mas anterior del nervio. En el fondo de ojo la papila pre-
senta un aspecto edematoso o congestivo.
- Neuritis 6ptica posterior o retrobulbar: la papila es nor-
mal ("el paciente no ve nada y el médico tampoco")

Clinica

Existe disminucion de la vision brusca, con alteracion en la per-
cepcioén de los colores, escotoma central o centrocecal, dolor con
los movimientos oculares y defecto pupilar aferente

Etiologia
- |diopatica.
- Infecciosa: secundaria a infecciones orbitarias y sinusales,
viricas (forma mas frecuente en los niios).
- Enfermedades desmielinizantes (esclerosis multiple). Son
adultos jévenes. La forma tipica es retrobulbar. El tratamien-
to de eleccién es la megadosis intravenosa de corticoides que
aceleran la recuperacion pero no mejoran el prondéstico. Un
50% de pacientes con neuritis dptica desarrollan E.M.

Se debe realmente a una isquemia de la cabeza del nervio épti-
co por la oclusion de las arterias ciliares posteriores cortas.
Distinguimos dos tipos:

Forma arteritica

La edad media de aparicion es de 65-75 afos. Pérdida masiva
y brusca del campo visual acompafiada de sintomatologia de
arteritis de la temporal (pérdida de peso, VSG elevada, fiebre,
claudicaciéon mandibular, polimialgia reumatica...). Mas fre-
cuente en mujeres. Para evitar la bilateralizacién es necesario el
tratamiento corticoideo a dosis altas aunque no mejora el pro-
nostico del ojo afecto. El diagndstico se establece por la clinica
y las pruebas complementarias (VSG elevada) y se confirma por
medio de la biopsia de la temporal.

Forma no arteritica

Se trata de pacientes de edad media comprendida entre los 50
y 65 afnos. Mas frecuente en varones. Se produce una menor
afectacion visual que en la forma arteritica (escotoma altitudi-
nal). Entre los factores de riesgo destacan HTA, arterioesclero-
sis y diabetes. En la patogenia de esta enfermedad se han rela-
cionado los picos hipotensores nocturnos con la posibilidad de
sufrir un infarto del nervio éptico.

- Neuropatia éptica téxica-nutricional: producida por toxi-
COSs como:
e Tabaco-alcohol (déficit vitamina B), se ha relacionado con
déficits nutricionales: (vitamina Bq, By, y folato).
e Farmacos (etambutol, vincristina...).
e Toxicos: arsénico, plomo.
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- Neuropatia optica hereditaria de Leber: es una afecta-
cion bilateral. Enfermedad mitocondrial. Pérdida de vision
bilateral, indolora, subaguda, de comienzo hacia los 20-30
afos. Aparecen escotomas centrales y vision anormal de los
colores. Los hombres se afectan 3-4 veces méas que las muje-
res (se desconoce la causa).

(MIR)
Menor Mayor
>65 afios Mas jovenes (50-65 a)
LU 0
75% 40%

11 1 (50-120 mm) Normal (40 mm)

Si No

Cefalea, polimialgia, HTA , Diabetes
claudicacion (MIR 99, 62)
mandibular... ’

Tabla 1. Neuropatias isquémicas.

- Il par (motor ocular comun): inerva al recto superior,
recto inferior, recto medio, oblicuo inferior y elevador del par-
pado superior. Recuerda que vehicula las fibras parasimpati-
cas para el esfinter del iris, produciendo miosis, y para el mus-
culo ciliar, responsable de la acomodacién. El parasimpatico
lo envuelve por fuera de manera que se afecta precozmen-
te si la causa es compresiva o de forma tardia si es
desde el interior del propio nervio (afectacion de la vasa-
vasorum en la mononeuritis diabética).

- IV par (patético): se encarga del oblicuo superior.

- VI par (motor ocular externo): recto externo o lateral.

- VIl par (facial): orbicular (cierra los parpados)

- El simpatico inerva el musculo de Muller, que ayuda al ele-
vador del parpado.

M. oblicuo inferior

M. recto superior

M. oblicuo superior

M. recto medio M. recto inferior

M. recto externo

Nervio dptico

M. recto externo —— M. oblicuo superior

—— M. recto superior

Nervio dptico
Figura 6. Musculatura extraocular.
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Cada musculo aislado tiene una accién caracteristica en posi-
cion primaria y otras secundarias segun la posicion del ojo en
la que actuen. Para el diagnostico de las paralisis musculares se
utilizan las posiciones diagndsticas, que es la posicion ocular
donde mas se manifiesta dicha hipofuncién.
- Recto superior: elevacion, inciclotorsion y aduccion. La
posicion diagnostica es arriba y afuera.
- Recto externo o lateral: abductor. La posicion diagnoéstica
es la misma.
- Recto inferior: depresién, exciclotorsion y aduccion. La
posicién diagnostica es abajo y afuera. Recuerda que es el
Unico que se origina en el vértice de la drbita.
- Recto medio o interno: aductor. La posicion diagnoéstica
es la misma.
- Oblicuo superior: inciclotorsion, depresion y abduccion. La
posicion diagnostica es abajo y adentro.
- Oblicuo inferior: exciclotorsién, elevacion y abduccién. La
posicion diagnostica es arriba y adentro.

Recto Oblicuo
superior inferior
Recto .
externo ; tee Cr :o
(Vip.c) i
S
<
fuoj
£
Recto Obl/ct_lo g
inferior superior g
(IVp.c) ]

Figura 7. Posiciones diagndsticas de las paralisis de la musculatura extraocular.

Clinica
- Estrabismo o tropia que no es concomitante (varia el
grado de desviacion segun donde se dirija la mirada). En los
estrabismos no paréticos (tipicos en los nifos), son concomi-
tantes, ya que se producen por defectos inervacionales.
- Diplopia binocular
- Torticolis (posicién anémala de Ia cabeza para compensar
la diplopia).
- Limitacion del movimiento ocular.

Il par

Puede ser incompleta, si se afectan sélo las fibras motoras, o
completas, si ademas se afectan las fibras parasimpaticas pro-
duciendo midriasis y alteracion de la acomodacién. La mayoria
son debidas a afectacién de la microvascularizacion del nervio
en diabetes e hipertension y respetan las fibras pupilares. Las
fibras pupilares son mas frecuentemente afectadas en los fené-
menos compresivos como aneurismas de la comunicante pos-

Figura 8. Pardlisis del Ill par.



terior (caracteristico), tumores, herniacién uncal, etc., ya que
circulan por la periferia del nervio, como hemos comentado.

IV par

La etiologia mas frecuente es por TCE. Produce diplopia verti-
cal mas intensa de cerca que de lejos. Se asocia a torticolis con
giro de la cabeza hacia el hombro opuesto de la paralisis (para
compensar la alteracion torsional).

Figura 9. Paralisis del IV par.

VI par

Limitacién a la abduccion. Es el par craneal mas afectado en
cualquier proceso intracraneal ocupante de espacio. Produce
diplopia horizontal mas intensa de lejos. Se asocia a torticolis
con giro de la cara hacia el lado afecto (para compensar el
defecto de la abduccion de ese 0jo).

Figura 10. Pardlisis del VI par.

1° Diabetes - Ojo en abduccion, ptosis y
2° Traumatismos dolor (MIR) (no gira hacia
Tipicas: arriba, abajo y adentro)

- Aneurismas arteria comu-
nicante post (MIR), o arte-
ria cerebral post

- Hernia uncus (transtentorial)

- Sindromes mesencefalicos:
Claude, Weber

1° Traumatismos (es el nervio
mas largo y delgado)

2° Isquémicas (diabetes)
(Gnico par craneal que sale
por parte posterior de
mesencéfalo)

1° Diabetes (menos frecuente-
mente que el Il par)
Tipicas:
- Esclerosis multiple
- Signo de HIC (pasa por
encima del pefiasco y se
comprime cuando hay HIC)
- Sindrome protuberencial:
Millard-Gubler
- Aneurisma arteria carétida
interna

Tabla 2. Paralisis oculomotoras.

Examen pupilar:
- Pupila normal: microinfarto
(diabetes, HTA, enfermedad
colageno...) (MIR OOF, 62)
- Pupila midridtica arreactiva:
Urgencia vital:
® Aneurisma arteria comuni-
cante post

® Hernia transtentorial (el
primer signo clinico suele
ser la dilatacion pupilar
ipsilateral a la masa expan-
siva) (MIR)

- La lesion deja el ojo en repo-
so, desviado hacia fuera y
arriba. Diplopia vertical que
aumenta al mirar hacia abajo

- Torticolis compensadora con
la cabeza inclinada sobre el
hombro opuesto al ojo afecto

- Desviacion nasal del ojo con
paresia de la abduccion

- Estrabismo convergente (no
puede separar)

Tratamiento

La mayoria son autolimitadas en el tiempo y se indica oclusion
alternante. Si no se resuelven se puede utilizar la inyecciéon de
toxina botulinica o tratamiento quirdrgico. También se pueden
usar cristales con prismas para intentar anular la doble imagen

Se define como la pérdida de paralelismo de los ojos. Es de tipo
"concomitante”, es decir, mantiene la desviacién en todas las
posiciones de la mirada. El 60% son idiopaticos, y un 20% son
acomodativos. Estos Ultimos se producen en pacientes hiper-
métropes donde la acomodacion inducida para compensar la
hipermetropia incluye la convergencia, y su exceso acaba pro-
vocando estrabismo.

Figura 11. Estrabismo acomodativo.

El estrabismo provoca diplopia (no se produce fusion de la
imagenes a nivel cerebral pues el estimulo se recoge en distin-
tas zonas de la retina para cada ojo), o bien confusién (las dos
foveas reciben imagenes diferentes provocando la superposi-
cion a nivel cerebral). Nuestro cerebro se defiende de estos
fendmenos con la supresion de la informacion que le llega del
ojo desviado, con la ambliopia (ojo vago) que se define como
la disminucion de la agudeza visual sin que exista una causa
organica que lo justifique, o con la correspondencia retinia-
na anémala .

La exploracion se realiza observando el reflejo de una luz cen-
trada entre los dos ojos a nivel de la coérnea (test de
Hirschberg): si el reflejo se desvia hacia un extremo u otro del
margen pupilar, existe estrabismo. También se utiliza el Cover
test, en el que ocluyendo un ojo se observa como responde el
no ocluido y después el ocluido cuando retiramos la oclusién.
Se basa en determinar el ojo dominante y ver cémo el no domi-
nante se desvia cuando no recibe el estimulo de la vision. Con
estos test se intentan detectar estrabismos latentes o forias
(no visibles a simple vista) y estrabismos evidentes o tropias.

Disefio: Cristina Argent

Figura 12. Test de Hirschberg.

El tratamiento se basa en la estimulacion del ojo no domi-
nante con la oclusion del ojo dominante, estimulando la plas-
ticidad neuronal para evitar la ambliopizacion del ojo desviado.
Tiene buenos resultados hasta los 7-10 afios, teniendo mejor
prondstico cuanto mas precoz es el tratamiento.

El estrabismo acomodativo requiere correccién total de la
hipermetropia.



Cuando la desviacion es muy grande algunos tipos de estrabis-
mos pueden requerir para el tratamiento toxina botulinica o
cirugia para el alineamiento de los ojos. En caso de ambliopia
irreversible, la cirugia sélo tiene una finalidad estética

La aparicion de un halo de colores que se desplaza centrifuga-
mente ("espectros de fortificacion") seguida tras menos de 30
minutos de cefalea configura el cuadro de la migrana clasica.
Recuerda la sonofobia y fotofobia que se produce durante la
migrafia. La migrana complicada puede dar lugar a la aparicion
de secuelas neurolégicas que afecten al campo visual

La pupila miética, el Tyndall o los precipitados endoteliales en
un ojo rojo doloroso te empujan al diagndstico de uveitis. Fijate
en las causas especiales de uveitis, cada una se da en un tipo
de paciente caracteristico. El tratamiento es sencillo y puede
resolver alguna pregunta.

Cuerpo ciliar Coroides

Iris

Figura 1. Anatomia de la dvea.

Comprende:

- Iris: compuesto por un estroma laxo con células musculares
lisas con un epitelio anterior y posterior pigmentario. Recibe
doble inervacion vegetativa, el simpatico que inerva al mus-
culo dilatador del iris (midriasis) y el parasimpatico que inerva
al musculo esfinter del iris (miosis).

- Cuerpo ciliar: compuesto por musculo ciliar, de inervacion
parasimpatica, responsable con su contraccion del fenémeno
de acomodacion (la contraccion ciliar provoca la relajaciéon de
la zénula que abomba el cristalino y aumenta su potencia
dioptrica enfocando las imagenes en la retina). Aunque la
acomodacién asocia miosis, ésta no parece tener un papel
relevante. Los procesos ciliares son responsables de la forma-
cion del humor acuoso.

Es una capa vascular y pigmentada que se encarga de la nutri-
cion de las capas mas externas de la retina. Incluye la epicoroi-
des o lamina fusca, la coroides propiamente dicha y la mem-
brana de Bruch.

Las uveitis son un grupo de enfermedades, la mayoria de causa
desconocida, que afectan mas frecuentemente a individuos

jovenes. Es una inflamacion del tracto uveal y el término es

usado para describir muchas formas de inflamacién intraocular
que pueden afectar a la Uvea y a las estructuras adyacentes.
Podemos realizar varios tipos de clasificacion.

- Anterior (forma mas frecuente): iritis o iridociclitis.

- Intermedia: pars planitis (tipica aparicion de "bolas de
nieve" en retina periférica o pars plana).

- Posterior: coroiditis, retinitis o coriorretinitis.

- Granulomatosas: comienzo insidioso, menos dolor, curso
largo, inyeccion ciliar leve, presencia de nddulos en el iris, pre-
cipitados queraticos gruesos (en "grasa de carnero").

- No granulomatosa: comienzo agudo, curso corto, mas dolor
e inyeccién ciliar marcada.

- Exégena: infeccion, agresion externa.

- Endégena: secundarias a infecciones enddgenas bacteria-
nas (tuberculosis, sifilis, lepra), viricas (herpes simple, herpes
zo6ster, CMV, VIH), parasitarias (toxoplasmosis, toxocariasis) o
fungicas (candidiasis, histoplasmosis).

- Secundarias a procesos sistémicos no infecciosos: artritis
(AR, artritis cronica juvenil, espondilitis anquilosante, artritis
psoriasica, sindrome de Reiter) , enfermeda-
des sistémicas (sarcoidosis, colitis ulcerosa, enfermedad de
Behcet , Crohn, enfermedad de Whippel), uveitis inmu-
ne (oftalmia simpatica, facolitica, Vogt-Koyanagi-Harada).

- Idiopaticas.

La mayoria son idiopaticas. Relacionadas con el HLA B27+. En
pacientes adultos lo mas frecuente es que se relacionen con la
espondilitis anquilopoyética, y en jévenes con la artritis crénica

juvenil.

La clinica es la de un ojo rojo doloroso, con fotofobia, posible
lagrimeo y blefaroespasmo (triada defensiva).
Los signos son

- Inyeccion ciliar.

- Miosis hiporreactiva.

- Células en humor acuoso (fenémeno de Tyndall en la lam-
para de hendidura al ver las células flotando en la cdmara
anterior) pudiendo llegar a producir un hipopion (nivel en
camara anterior por acimulo celular) y turbidez en el humor
acuoso por paso de proteinas por la ruptura de la barrera
hematica.

- Nodulos en el iris: Koeppe en el borde pupilar y nédulos de
Busacca en la superficie del iris.

- Sinequias posteriores o anteriores por adherencia del iris a
la cara anterior del cristalino o a nivel del angulo iridocorne-
al, respectivamente, pudiendo producir cataratas y glaucoma.
- Tipicamente aparece hipotonia ocular, aunque se debe des-
cartar la hipertension intraocular inflamatoria, que cuando
ocurre necesita tratamiento con antihipertensivos oculares.



Figura 2. Uveitis anterior con depdsitos endoteliales en "grasa de carnero”,
hipopion inferior y sinequias posteriores.

Tratamiento: consiste en la instilacion tépica de midriaticos
(la contraccion ciliar es una de las causas del dolor ocular y ade-
mas evitamos sinequias), corticoides (topicos +/- sistémicos) y
tratamiento etioldgico, si es posible

Los sintomas fundamentales son las miodesopsias (moscas
volantes). En ocasiones se produce disminucion de la agudeza
visual debido a edema macular.

Los signos son la presencia de vitritis con placas blanco grisa-
ceas en la zona inferior y en la ora serrata, con exudados gela-
tinosos blancos en vitreo denominados "bolas de algodén o de
nieve".

Los sintomas fundamentales son, también, las miodesopsias y
la disminucion de la agudeza visual.
Los signos son:
- Vitreo: opacidades vitreas y aumento de la celularidad vitrea
("vitritis").
- Fondo de ojo:
e Coroiditis (manchas palidas o amarillentas profundas).
e Retinitis (manchas blanquecinas de bordes no definidos
superficiales).
e Vasculitis: periflebitis y periarteritis (infiltrados blanqueci-
nos perivasculares segmentarios, llamados "envainamientos
vasculares").
e Desprendimiento de retina exudativo.
e Papilitis (neuritis ¢ptica anterior).

Tratamiento

El tratamiento més eficaz es el etioldgico si se conoce. Se pue-
den usar también corticoides y otros inmunosupresores (ciclos-
porina, ciclofosfamida, etc).

Causa mas frecuente conocida de uveitis posterior, de
hecho, algunos autores consideran que es la causa mas
frecuente de uveitis posterior, conocida o no. La mayoria
de ocasiones es congénita, reactivandose en la edad adulta. El
aspecto es el de una coriorretinitis cicatricial negruzca con un
foco adyacente de retinitis de aspecto algodonoso y bordes
mal definidos que corresponden al area de reactivacion

. Suele acompanfarse de vitritis y puede provocar tam-
bién uveitis anterior, a diferencia de la producida por CMV.
El tratamiento se realiza durante 3 a 6 semanas con una com-
binacién de sulfadiacina, pirimetamina y acido folinico asocia-

do a corticoides sistémicos. Se suele realizar este tratamiento
sélo en aquellos casos en los que la visién este comprometida
(afectacion del polo posterior).

Figura 3. Cicatriz de toxoplasmosis.

Figura 4. Toxoplasmosis activa.

Figura 5. Imagen en "queso y tomate" del CMV.
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Tipica de pacientes VIH con CD4 inferiores a 100. Es la causa
mas frecuente de retinitis y ceguera en SIDA, aunque la
afectacion ocular mas frecuente es la retinopatia produ-
cida directamente por el VIH, que provoca exudados blan-
cos secundarios a microinfartos que no suelen comprometer la
visién. EIl CMV produce una retinitis con vasculitis (imagen en
"pizza de queso y tomate"). El tratamiento se realiza con gan-
ciclovir o foscarnet sistémicos o mediante dispositivos de libe-
racion lenta intravitrea. Desde 1996, gracias a la terapia anti-
rretroviral, se ha reducido drasticamente la aparicién de este
tipo de retinitis.

Aparece en pacientes HIV, generalmente con niveles muy bajos
de CD4, en los que, tras iniciar TARGA y observar una recupe-
racion de su sistema inmunoldgico, se produce una respuesta
inmune contra antigenos residuales de citomegalovirus. En el
manejo de este cuadro pueden usarse corticoides locales

Sospecharla en pacientes ADVP a los pocos dias de una inyec-
cién contaminada, o en pacientes con catéteres, tratados con
corticoides, inmunosupresores o antibidticos de amplio espec-
tro. Aparecen lesiones de aspecto algodonoso en el vitreo. Se
trata con anfotericina IV y corticoides también IV.

Figura 6. Candidiasis.

La uveitis es la complicacion extrarticular mas frecuente. Es la
enfermedad mas frecuente asociada a uveitis anterior.
Afecta varones de 20 a 40 afos con antecedentes de rigidez
lumbar y con HLA B27+. El diagndstico se realiza con la clinica
y con los hallazgos compatibles en la radiologia o TAC lumbar
y sacroiliaca.

Se trata de varones de 20 a 40 afos con HLA B27+ que pre-
sentan poliartritis, uretritis, conjuntivitis y uveitis anterior. La
manifestacion ocular mas frecuente, no obstante, es la con-
juntivitis.

Nifas, ANA+, 2 a 15 afos. Forma oligoarticular precoz HLA DR
5+ es el subtipo mas frecuentemente relacionado con la uvei-
tis. Es la causa mas frecuente asociada a uveitis en la
infancia. Tienen mal prondstico visual por la aparicién de cata-
rata, queratopatia en banda (muy tipico), y glaucoma. La sin-
tomatologia es leve por lo que es necesario el screening depen-
diendo de los factores de riesgo comentados con anterioridad

Mujeres de 20 a 50 afios que presentan uveitis anterior granu-
lomatosa. La afectacion posterior tipica es la periflebitis en
"gotas de cera". Recordar la triada de Heerfordt: uveitis, fiebre
y parotiditis

Se trata de varones jovenes que presentan aftas orales y geni-
tales, lesiones tipo vasculitico y lesiones cutaneas tipo eritema
nodoso. A nivel ocular puede producir uveitis anterior o poste-
rior, vasculitis y papilitis.

Es el tumor primario intraocular mas frecuente, aunque
recuerda que el tumor intraocular mas frecuente son las metéas-
tasis coroideas (de cancer de pulmén en hombre y mama en la
mujer). Lo mas frecuente es que aparezca como una masa pig-
mentada unilateral situada generalmente a nivel de polo pos-
terior o media periferia. Si no afecta el area de vision suele ser
asintomatico. Su complicacion mas frecuente es la aparicion de
metdstasis hepatica . También se pueden encon-
trar, aunque mas raros, en el cuerpo ciliar o en el iris.

Para su diagnéstico se usa la oftalmoscopia, la ecografia o la
RNM. El tratamiento depende del tamafno del tumor, el estado
del ojo afecto y del sano y la esperanza de vida del paciente. El
tratamiento de eleccién es la radioterapia local con placas. Si el
tumor es muy grande o ciego, se puede optar por la enuclea-
cion (se quita el ojo incluyendo la esclera). La exenteracion (se
vacia la érbita, incluyendo el 0jo, los musculos y la grasa) se usa
en casos de invasion orbitaria. Si se detectan metastasis el tra-
tamiento serad conservador.

Figura 7. Melanoma de coroides.

La espondilitis anquilosante es la enfermedad mas frecuente
asociada a uveitis anterior.

La toxoplasmosis es la causa mas frecuente conocida de
uveitis posterior, de hecho, algunos autores consideran que
es la causa mas frecuente de uveitis posterior, conocida o no.

La artritis cronica juvenil es la causa mas frecuente asociada
a uveitis en la infancia.

La retinitis por CMV es la causa mas frecuente de retinitis y
ceguera en SIDA, aunque la afectacion ocular mas frecuente
es la retinopatia producida directamente por el VIH.



Recuerda la diferente presentacion y el tratamiento del glauco-
ma agudo y el crénico. Sobre todo que los dilatadores en los
glaucomas de angulo cerrado estan contraindicados. La midria-
sis media arreactiva es fundamental en el diagnéstico diferen-
cial de ojo rojo doloroso a favor del glaucoma. Ten en cuenta
las patologias que provocan aumento de la tensién ocular,
como la fistula carétido-cavernosa y el sindrome de Marfan.

Glaucoma es una neuropatia éptica asociada a la muerte celu-
lar (apoptosis) de las células ganglionares retinianas que resul-
ta en la excavacion del disco optico y pérdida de campo visual,
gue puede llegar a ser total.

La presion intraocular elevada es el principal factor de riesgo y
su reduccion es el objetivo principal en el tratamiento del glau-
coma. Ojo: solo la PIO elevada es HIPERTENSION OCULAR (a
partir de 21 mmHg), se habla de glaucoma si existe dafio a
nivel de la cabeza del nervio éptico y/o afectacion del campo
visual secundario a la pérdida de células ganglionares

Existe un subtipo de glaucoma, el normotensional, en el que la
PIO no supera los 21 mmHg, pero provoca la misma apoptosis
ganglionar. Este también se beneficia del descenso tensional. A
veces ocurre que cérneas mas delgadas de lo habitual dan PIOs
menores de las reales y enmascaran HTO reales.

Fisiologia del humor acuoso: el humor acuoso se produce en
el epitelio no pigmentado de los procesos ciliares del cuerpo
ciliar vertiendose a la cdmara posterior. Desde aqui pasa a la
cadmara anterior a través del orificio pupilar, para llegar al angu-
lo iridocorneal, drenando a través de la malla trabecular al
canal de Schlemm y a través de los vasos colectores a las venas
epiesclerales.

Cristalino

Cornea

Malla trabecular
Canal de Schelmm

Canales colectores
Iris

Cuerpo ciliar
Esclera

Espacio supracoroideo

Figura 1. Fisiologia de la circulacion del humor acuoso.

Las causas que pueden producir un aumento de la PIO son:

- Aumento de la produccién del humor acuoso (raras).

- Disminucion o bloqueo del drenaje del mismo:
e Pretrabecular (bloqueo angular y pupilar en el glaucoma
agudo, bloqueo pupilar en las sinequias posteriores en las
uveitis).
e Trabecular (sinequias anteriores en uveitis, sangre en
hifemas, glaucoma crénico simple y también el corticoideo).
¢ Postrabecular (por dificultad del drenaje del humor acuo-
so a venas epiesclerales en la fistula cardtido-cavernosa).

Es la forma mas frecuente de glaucoma . Su
incidencia aumenta con la edad. Provoca lesiones irreversibles
en la cabeza del nervio optico:

- Excavacion papilar, cociente entre didmetro de la excavacion
y didmetro de la papila superiores a 0.3-0.6.

Figura 2. Excavacion del nervio dptico.

- Rechazo nasal de vasos papilares.
- Hemorragias peripapilares eventuales que traducen microin-
fartos papilares.

La afectacion del campo visual es muy caracteristica:
- Inicialmente escotomas paracentrales.
- Posteriormente escalén nasal de Ronne y escotoma arcifor-
me de Bjerrum.
- Posterior reduccion concéntrica del campo visual a isla cen-
tral de vision e islote temporal, que es el Ultimo que se pier-
de

Figura 3. Evolucion campimétrica del glaucoma (ojo derecho).

Habitualmente es asintomatico, por lo que hay que hacer espe-
cial hincapié en las campafas de deteccién precoz del glauco-
ma, con la toma de tensién a partir de los 40 afios.
Los principales factores de riesgo son:

- La PIO elevada (la unica potencialmente controlable oftal-

moldgicamente).

- Edad.

- Antecedentes familiares de glaucoma.

- Miopia elevada (la hipermetropia se asocia mas frecuente-

mente a glaucoma agudo).

- Diabetes.

- Sindrome de la Apnea Obstructiva del Suefio.

- Enfermedades cardiovasculares.
En la patogenia hay dos teorfas. La obstruccion del drenaje a
nivel de la malla trabecular produciria una elevaciéon de la PIO
y dafo de la cabeza del nervio éptico por un mecanismo
mecanico y otra teorfa serfa que la propia PIO elevada dafaria



las fibras del nervio éptico, por un mecanismo isquémico, la
PIO elevada comprometeria la circulacion a nivel de la cabeza
del nervio dptico superando la presiéon de perfusion a dicho nivel,
teoria que explicaria el glaucoma normotensional

Se realizaria combinando la toma de la PIO, vision de la cabe-
za del nervio dptico, campos visuales (para el seguimiento y
control son mas fiables que la toma aislada de la PIO, junto con
las fotografias de la cabeza del nervio éptico). Actualmente se
han desarrollado métodos de interferometria para la medicion
y seguimiento del grosor de la capa de fibras nerviosas y del
nervio éptico extremadamente precisos.

Médico

Se pueden usar solos o asociados intentando conseguir el

mejor control tensional, no asociando nunca dos farmacos de

la misma familia :
- Betabloqueantes (timolol, carteolol, betaxolol) de primera
eleccion (actualmente dudoso desde la aparicion de los ana-
logos de las prostaglandinas) disminuyen la produccién del
humor acuoso, su uso esta contraindicado en pacientes con
enfermedades del seno cardiaco, asmaticos y EPOC.
- Analogos de las prostaglandinas (Latanoprost/
Travosprost) y prostamidas (Bimatoprost) favorecen la salida
del humor acuoso a nivel trabecular, pero también a nivel
alternativo via uveoescleral, muy potentes, pocos efectos
secundarios a nivel sistémico. A nivel local son muy frecuen-
tes el ojo rojo, la hiperpigmentacién del iris y el crecimiento
de las pestanas.
- Agonistas adrenérgicos (alfa2 selectivos Brimonidina).
También disminuyen la produccion pero a la vez facilitan la
salida del humor acuoso. Contraindicados en el glaucoma de
angulo estrecho al producir midriasis . Son los
gue mas reacciones de intolerancia a nivel local producen.
- Inhibidores de la anhidrasa carbénica tépicos
(Dorzolamida/Brinzolamida) y sistémicos (Acetazolamida);
acttan disminuyendo la produccién. Las formas topicas tie-
nen pocos efectos secundarios pero su potencia es menor, los
sistémicos son mas potentes, pero tienen numerosos efectos
secundarios (hipopotasemia).
- Parasimpaticomiméticos (pilocarpina) produce miosis y
actua facilitando la salida del humor acuoso. Practicamente
en desuso por sus efectos secundarios, sélo estan claramente
indicados en el glaucoma agudo &ngulo cerrado, ya que esti-
ran el iris abriendo el &ngulo iridocorneal.

Quirdrgico

Se reserva para aquellos casos en los que no conseguimos un
buen control con el tratamiento médico. Se realizan procedi-
mientos filtrantes comunicando cdmara anterior con el espacio
subconjuntival, mediante una trabeculectomia quirdrgica, o
implantes de valvulas de drenaje.

Trabeculoplastia laser

Constituye una alternativa al tratamiento médico o quirdrgico, o
como paso intermedio. Se realizan impactos en el trabeculum con
un laser Argon, generalmente se pierde su efecto a los 2-5 afos.

Tipo especial de glaucoma que se produce en pacientes que
presentan cierta predisposicién al tener un angulo iridocorneal
estrecho que dificulta el drenaje del humor acuoso.

El glaucoma agudo se produce en situaciones de midriasis
media (cuando se esta recuperando el tamafo normal de la
pupila, horas después de la instilacién de colirios midriaticos:

atropina, homatropina, fenilefrina, tropicamida, ciclopentola-
to; en tratamientos con simpaticomiméticos, o el paso de luz a
la oscuridad...) En esta circunstancia (llamada bloqueo angular)
aumenta la superficie de contacto del iris con el cristalino, por
lo que el humor acuoso tiene dificultad para pasar a la cdmara
anterior y se almacena por detras del iris empujandolo hacia
delante produciendo blogueo del 4ngulo iridocorneal y la malla
trabecular .

Se produce en pacientes mayores de 50 afios, mas frecuente
en mujeres, con una camara anterior estrecha, suelen ser
hipermétropes, con cristalino mas o menos engrosado por
catarata y con anterioridad pueden haber pre-
sentado cuadros subagudos con dolor ocular y visidon borrosa
(halos de colores).

Figura 4. Glaucoma agudo.

Figura 5. Glaucoma agudo: A. Angulo estrecho B. Sinequias anteriores
C. Sinequias posteriores D. Glaucoma facolitico.

Es un cuadro de ojo rojo doloroso con pupila en midirasis
media arreactiva. Se acompana de la triada defensiva (lagri-
meo, fotofobia, blefaroespasmo). El dolor es intenso y suele ir
acompafado de sintomas vagales, con nauseas, vémitos e
hipotensién. Al producirse la elevacion superior a 40-50 mm de
Hg de manera brusca se produce edema corneal con visiéon de
halos de colores alrededor de las luces y disminucién de vision

Consiste en la instilacion de miodticos (pilocarpina), corticoides
topicos e hipotensores oculares, usando diuréticos osméticos
(manitol i.v.) e inhibidores de la anhidrasa carbénica via oral



(acetazolamida) . Una vez resuelto el cuadro
agudo, hay que corregir los factores anatémicos que predispo-
nen al cierre angular, mediante iridotomia con laser yag, rom-
piendo el blogueo angular y realizando una comunicacion
entre cdmara anterior y camara posterior, en el ojo del ataque
y profilactica en el contralateral.

Presion intraocular superior a 18 mmHg en el nifio (en condi-
ciones normales no suele superar los 10 mm de Hg). Afecta a
1 de cada 10000 nacimientos y se produce por anomalias en el
desarrollo a nivel del &ngulo iridocorneal (membrana de
Barkan) y es bilateral en el 75% de los casos. Afecta mas fre-
cuentemente a nifos.

Son nifios que presentan lagrimeo, fotofobia y blefaroespas-
mo; deslustramiento corneal por edema, buftalmos con mega-
locornea (didmetro superior a 12 mm) por elongacion del
globo ocular. Funduscdpicamente presentan excavacion papi-
lar aumentada que puede regresar si controlamos la tension.

Quirdrgico, realizando goniotomia o trabeculectomia.

Proceso final de las patologias responsables de la isquemia a
nivel ocular, que estimulan el crecimiento de neovasos a nivel
del iris (rubeosis iridis) y del trabeculum, blogueando el d&ngu-
lo, y por lo tanto, la salida del humor acuoso, como ocurre en
la trombosis venosa retiniana, retinopatia diabética, obstruc-
cion de la arteria central de la retina y el sindrome de isquemia
ocular en las obstrucciones de la arteria carétida interna. El tra-
tamiento se realiza disminuyendo el estimulo neovascular
mediante fotocoagulacién o criocoagulacion retiniana y qui-
rurgicamente, mediante dispositivos de drenaje (véalvulas) que
comunican la cdmara anterior con el espacio subconjuntival.

Tras el uso prolongado de corticoides topicos (también produ-
cen la aparicién de cataratas) y sistémicos (menos frecuente).

Produce dificultad de drenaje a nivel de las venas epiesclerales:
fistula carotido-cavernosa, angiomatosis encéfalotrigeminal
(sindrome Sturge-Weber).

Normal Variable Baja Baja
Bulbar Ciliar Ciliar Mixta
Normal Normal Miética Midriatica
No + + ++
Abundante No No No
Normal Normal Variable Muy alta
Foliculos, papilas Flu+ Tyndall Edema corneal

Tabla 1. Diagnéstico diferencial del ojo rojo.

Por luxacion (facotépicos) como en el sindrome de Marfan,
provocando blogqueo pupilar; facolitico (por salida de proteinas
de cataratas hipermaduras a cdmara anterior que obstruyen el
trabeculum); facomérfico (cristalinos intumescentes que blo-
quean el angulo).

Las preguntas de catarata son accesibles si recuerdas las cosas
basicas, como la miopizacion inicial. Fijate en las causas de las
cataratas secundarias. La subluxacion cristaliniana es un dato
clave para contestar preguntas, sobre todo sobre el Sindrome
de Marfan.

El cristalino es una lente biconvexa, con una potencia de 20
dioptrias positivas, que se encuentra detras del iris, suspendida
del cuerpo ciliar por unos filamentos que conforman la zénula
de Zinn. Consta de varias capas, la mas externa es la capsula,
y mas internas la corteza y el nucleo. Tiene dos funciones, la de
Optica, convergiendo los rayos de luz sobre la retina (recuerda
que la lente con mayor potencia en el ojo es la cornea con 40D)
y la de acomodacion, por la accion del musculo ciliar.

Zoénula de Zinn

Cépsula anterior
" Corteza

Nticleo

Disefio: Cristina Argent

Figura 1. Estructura del cristalino.

Se denomina asf a cualquier opacidad del cristalino.

Es la patologia mas frecuente del cristalino y es la causa mas
frecuente de ceguera reversible. Produce una disminucion de
la agudeza visual y una disminucion de la sensibilidad al con-
traste, pueden presentar deslumbramientos en lugares muy ilu-
minados y en ocasiones referir mejorfa de la presbicia por mio-
pizacién al aumentar el indice de refraccion del cristalino y por
consiguiente su potencia didptrica

Catarata senil

Es la mas frecuente y suele ser bilateral. Su aparicion se ha rela-
cionado con multiples factores.

Tipos

Dependiendo de donde se localice la opacidad (subcapsular



anterior o posterior, nuclear, cortical por hiperhidratacién del
cortex) del grado de madurez (incipiente, madura, hipermadu-
ra con licuefaccion del cortex y movilizacion del ndcleo)

Figura 2. Catarata cortical.

Tratamiento
Quirdrgico, siendo la cirugia mas frecuente en oftalmologia, de
eleccién hoy en dia es la extraccién extracapsular mediante
facoemulsificacion, eso quiere decir que conservamos la cap-
sula del cristalino, con posterior introduccién de lente intrao-
cular en dicho saco capsular. La técnica méas utilizada hoy en
dia es la facoemulsificacion mediante "ultrasonidos" del
nucleo y del cortex, con posterior aspiracion. Mediante esta
técnica, al realizar la cirugia por incisiones pequefas que no
necesitan suturas, se induce menos astigmatismos y la recupe-
racion visual es mas répida con riesgo menor de hemorragias
coroideas expulsivas y menor riesgo de infecciones.
Las endoftalmitis precoces son frecuentemente producidas por
el S. epidermidis. Los gérmenes anaerobios (Propionibacterium
acnes) son responsables de endoftalmitis tardias

. Otras complicaciones frecuentes son las uveitis no infec-
ciosas, edema macular quistico y las descompensaciones cor-
neales por dafio del endotelio corneal.
Tras la cirugia puede provocarse la opacificacion de la capsula
posterior del saco que albergaba al cristalino, lo que puede
provocar una disminucién de la agudeza visual tras algunos
meses desde la cirugfa y que requiere la rotura de esta capsu-
la con laser Nd: Yag (capsulotomia yag) .
La potencia didptrica de la lente que se introduce en el saco de
la cdmara posterior se calcula de manera individual para cada
paciente. Generalmente se intenta dejar al paciente emétrope.

Figura 3. Endoftalmitis bacteriana aguda.

Cataratas metabolicas
- Diabetes.
- Hipertiroidismo.
- Hipoparatiroidismo por hipocalcemia (<9,5 mg/dl).
- Galactosemia: provoca catarata congénita y es el Unico tipo
de catarata que puede regresar con la retirada precoz de la
galactosa.

Cataratas congénitas

Aparecen al nacer o a los pocos meses de vida. Es la causa mas
frecuente de leucocoria en el nifo. Requiere tratamiento pre-
coz por su poder ambliogénico. Pueden ser debidas a embrio-
patias por infecciones en el primer trimestre del embarazo
(rubéola, toxoplasmosis, CMV), hereditarias, cromosomopatias
(Turner, Down) o metabodlicas (hipoparatiroidismo, galactosemia).

Cataratas secundarias

A patologfa ocular o sistémica:
- Traumatismos, uveitis, tumores oculares, miopfa maligna.
- Diabetes, distrofia mioténica de Steinert, eccema atépico,
esclerodermia .
- Catarata por energia radiante (sopladores de vidrio, bombe-
ros...).
- Catarata por corticoides tépicos o sistémicos: tipica la cata-
rata subcapsular posterior.

Es la pérdida de la posicion habitual del cristalino. Hablamos de
subluxacion si queda parcialmente sujeto por la zénula, des-
plazado del eje dptico, y luxacion si se desplaza a la cavidad
vitrea.

Puede ser de etiologia traumatica, asociada a Marfan (tipica-
mente subluxacion hacia arriba y temporal), Ehler-Danlos,
homocistinuria (hacia abajo y nasal), sindrome de Weil-
Marchesani, pseudoexfoliacion ocular.

Sindrome de Marfan

Homocistinuria

Disefio: Cristina Argent

Figura 4. Subluxacion del cristalino (ojo izquierdo).

Figura 5. Subluxacion cristaliniana.



Provoca disminucion de la agudeza visual, diplopia monocular
(causa tipica), miopizaciéon y en la ldmpara de hendidura irido-
donesis o facodonesis (temblor del iris o del cristalino). Si se
desplaza hacia el esfinter pupilar o a la cdmara anterior puede
provocar un glaucoma agudo

Quirdrgico, no siempre se consigue colocar la lente en el saco,
puede que se tenga que implantar en la cdmara anterior.

PATOLOGIA DE
LA ORBITA

Hazte un buen esquema de las hendiduras orbitarias, sobre
todo la esfenoidal y la esfeno-maxilar. Los tumores orbitarios
también han sido muy preguntados. En el nifio es fundamental
la celulitis orbitaria. También son importantes los signos ocula-
res en la enfermedad de Graves-Basedow, en la mujer joven.

Piramide cuadrangular cuya base forma el reborde orbitario,
cuyos limites estan formados, superior por el frontal, externo
por el frontal y el malar, inferior por el malar y el maxilar supe-
rior, interno por el maxilar superior y el frontal.

Techo (frontal y ala menor del esfenoides), externa ( por el
frontal, malar y ala mayor del esfenoides), interna (por el fron-
tal, proceso ascendente del maxilar, lagrimal o unguis, ld&mina
papiracea del etmoides y esfenoides), y suelo (por maxilar
superior, malar y palatino).

- Canal 6ptico conteniendo el nervio éptico y la arteria oftal-
mica.
- Hendidura esfenoidal u orbitaria superior. Entre las alas
mayor y menor del esfenoides se inserta el Tendon de Zinn,
que es la insercién de los musculos extraoculares excepto el
oblicuo menor. El contenido del canal es:
e Por dentro del anillo de Zinn pasan el lll par, el VI par y la
raiz simpatica del ganglio oftalmico.
e Por fuera (pero también por la hendidura esfenoidal)
pasan el IV par, la rama oftalmica del trigémino (primera
rama del V par: n. nasal, n. lagrimal y n. frontal) y las venas
orbitarias superiores.
- Hendidura esfenomaxilar u orbitaria inferior: atravesada
por el nervio maxilar (2° rama del trigémino) y las venas orbi-
tarias inferiores.
- Escotadura supraorbitaria: por donde pasan nervios y
vasos supraorbitarios.
El sindrome del vértice orbitario cursa con afectacién com-
pleta de la musculatura extraocular (oftalmoplejia), anestesia
de la zona ocular y periocular y ceguera por afectaciéon del ner-
vio optico. El sindrome de la hendidura esfenoidal provoca
el mismo cuadro pero sin ceguera.
Si se lesionan estructuras cercanas al seno cavernoso pode-
mos encontrarnos ante un cuadro de afectacién de la arteria
carétida interna, Ill, IV, VI par y las ramas oftalmica y maxilar
del V par

- Musculos extrinsecos: recto superior, inferior, medial y late-
ral, oblicuo mayor y oblicuo menor o inferior y elevador del
parpado superior.

- Grasa orbitaria.

- Vasos orbitarios: dependen de la arteria oftalmica, primera
rama de la carétida interna. Su ruptura puede producir una
hemorragia retrobulbar manifiesta por una proptosis brusca

Es la causa mas frecuente tanto de exoftalmos bilateral como
unilateral en adultos. Es mas frecuente en mujeres. Resulta
bilateral en el 80% de los casos. La forma tipica sucede en la
enfermedad de Graves-Basedow . La evolucion de
la oftalmopatia es independiente del hipertiroidismo. Existe
clara predisposicion familiar.

Existen variantes clinicas:
- Forma tirotéxica con signos hipertiroideos sistémicos
(taquicardia, sudoracion y adelgazamiento), exoftalmos
moderado, ausencia de pardlisis musculares, ausencia de
fibrosis muscular y son caracteristicas la retraccién palpebral
superior (signo de Dalrymple), el déficit de convergencia
(signo de Moebius), disminucién de la frecuencia de parpa-
deo (signo de Stelwag) y desaparicion de la sinergia éculo-
palpebral al mirar hacia abajo (signo de Graeffe, en la mira-
da hacia abajo el parpado en vez de descender se eleva).
- Distinguimos otra forma denominada maligna con infla-
macion orbitaria autoinmune, con exoftalmos severo, oftal-
moplejia progresiva con fibrosis de rectos inferior e interno,
guemosis conjuntival, queratitis por exposicion e incluso con
neuropatia éptica compresiva con grave afectacion de la
vision.

Cuando el paciente no tiene hipertiroidismo, ni antecedentes

de patologia tiroidea se denomina enfermedad de Graves

oftalmica.

Figura 1. Oftalmopatia distiroidea.

Se realiza por la clinica, exoftalmometria superior a 20 mm, o
asimetria entre ambos globos oculares superior a 3 mm, diag-
noéstico por imagen a través de RMN, TAC o ecografia demos-
trando el aumento de densidad del contenido orbitario y el
engrosamiento por fibrosis de los musculos extraoculares
(sobre todo de los rectos internos e inferiores).

Se realizaria por escalones, por medio de corticoterapia, inmu-
nosupresion, radioterapia orbitaria o cirugia (descompresion
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quirtrgica orbitaria, cirugia muscular y cirugia palpebral).
Recientemente se han introducido los analogos de la somatos-
tatina como el octreétido debido al aumento de los receptores
de la somatostatina que se ha objetivado en los pacientes con
enfermedad activa. Para el tratamiento sintomatolégico se uti-
lizan lagrimas artificiales, oclusiones y colirio de guanetidina
para la retraccion palpebral.

Es la inflamacion secundaria a la infeccion de los tejidos orbi-
tarios por propagacion desde infecciones perioculares como
heridas palpebrales o mas frecuentemente desde senos para-
nasales. El seno paranasal mas frecuentemente implicado es el
etmoidal en los nifios y el maxilar en adultos. Los gérmenes
mas frecuentes son Staphylococcus aureus, neumococo,
Haemophilus influenzae (germen mas frecuente en el nifo, si
no han sido vacunados). Es mas frecuente en nifos y la causa
mas frecuente de exoftalmos en este grupo de edad.
Distinguimos dos formas clinicas. En la celulitis preseptal, la
infeccion queda limitada a los parpados no pasando el septum
orbitario. Cursa con tumefaccion y enrojecimiento periorbitario
y se trata con antibidticos orales en régimen de ambulatorio.

Figura 2. Celulitis preseptal.

En la celulitis orbitaria propiamente dicha, la infeccion se
extiende a la orbita produciendo exoftalmos doloroso, oftal-
moplejia, edema, eritema palpebral y conjuntival, fiebre, leu-
cocitosis e incluso, como complicacién mas grave, trombofle-
bitis del seno cavernoso (exoftalmos que se puede hacer
bilateral de evolucion rapida, con afectacion de lll, IV y VI par,
y afectacion general grave con postracién, fiebre e incluso
meningitis). El tratamiento se realiza con antibiéticos i.v. e
incluso drenaje del seno paranasal infectado o de los posibles
abscesos intraorbitarios.

Producida por rotura de la arteria carétida o una de sus ramas
dentro del seno cavernoso, por traumatismos craneoencefali-
cos 0 espontanea en pacientes con ateromatosis. Produce un
exoftalmos pulsatil con soplo audible por el propio paciente,
oftalmoplejia, dilatacién venosa orbitaria y ocular por transmi-
sion de la presion arterial a las venas ("vasos en cabeza de
medusa") . Se puede producir aumento de la
tensiéon ocular por dificultad de drenaje del humor acuoso a las
venas epiesclerales.

El diagnéstico se hace por medio del TAC con contraste y
angiografia. El tratamiento en las fistulas que no se resuelven
espontaneamente serd neuroquirdrgico o mediante radiologia
intervencionista.
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Figura 3. Fistula cardtido-cavernosa.

Inflamacion idiopatica por infiltracion linfocitaria difusa de teji-
dos blandos orbitarios.

Se presentan por exoftalmos agudo con quemosis, dolor y limi-
tacion a la movilidad. Reaccionan espectacularmente a trata-
miento con corticoides.

Rabdomiosarcoma

Provoca exoftalmos de rapida evolucion acompafiado de sig-
nos necroticos e inflamatorios. Es muy maligno. El tratamiento
se realiza asociando quimioterapia a radioterapia. Es el tumor
orbitario maligno mas frecuente en nifios

Hemangioma capilar
Es el tumor orbitario mas frecuente en el nifo.

Figura 4. Hemangioma capilar.

Gliomas del nervio 6ptico

Con cierta frecuencia asociado a neurofibromatosis. Histoldgica-
mente benigno, pero de comportamiento maligno por su localiza-
cion si afectan a quiasma o a region retroquiasmatica.

Quistes dermoides
Producen exoftalmos o tumoracién a través de la conjuntiva.

Hemangioma cavernoso

Es la causa mas frecuente de exoftalmos tumoral en el adulto
y el tumor orbitario benigno mas frecuente en esta franja eta-
ria

Meningiomas
Aparecen en mujeres de mediana edad.



Tumores derivados de la glandula lagrimal

Adenoma pleomorfo de caracteristicas benignas, y carcinoma
de caracteristicas malignas.

Clinica

Producen un exoftalmos con desviacion inferonasal del globo
ocular i

Tumores intraoculares, como el melanoma coroideo o las
metdstasis coroideas, no provocan proptosis.

Figura 5. Adenoma pleomorfo de la glandula lagrimal.

La oftalmopatia distiroidea es la causa mas frecuente tanto
de exoftalmos bilateral como unilateral en adultos.

El hemangioma capilar es el tumor orbitario
mas frecuente en el nifio.

El rabdomiosarcoma es el tumor orbitario maligno
mas frecuente en nifios.

El hemangioma cavernoso es la causa mas frecuente de
exoftalmos tumoral en el adulto y el tumor orbitario
benigno mas frecuente en esta franja etaria.

El tipo de fractura mas frecuente en la orbita es la fractura en
estallido (o "blow-out"). Consiste en una fractura de meca-
nismo indirecto: un traumatismo contuso en la base externa de
la orbita produce un desplazamiento del contenido orbitario
hacia dentro, aumentando la presion y fracturando la orbita en
sus paredes mas débiles, la pared medial (lamina papiracea del
etmoides) o el suelo orbitario (hueso maxilar). La fractura
puede poner en comunicacién la orbita con los senos parana-
sales adyacentes (etmoidal o maxilar). La clinica consiste en
edema y tumefaccion palpebral, crepitacién cutanea (por sali-
da de aire desde los senos), hipoestesia infraorbitaria en las
fracturas de suelo (por lesion del nervio infraorbitario), enoftal-
mos (por herniacion del contenido orbitario a los senos) y
diplopia (por atrapamiento muscular de un musculo recto en la
fractura). Siempre hay que descartar previamente una lesion
del globo ocular. El tratamiento se realiza con AINES y antibio-
ticos sistémicos para evitar una celulitis orbitaria (dada la
comunicacion con el seno). El tratamiento quirtrgico esta indi-
cado en caso de diplopia o enoftalmos.

CORNEA Y
ESCLERA

Las Ulceras corneales son el tema mas preguntado. Recuerda las
queratitis mas caracteristicas como la herpética, la acantamo-
eba, la del soldador o del esquiador. Muy preguntado en otros
afos es el tratamiento con abundante agua de la queratitis qui-
mica. Identifica facilmente la hiperemia sectorial de la escleritis
y epiescleritis, diferencialas por su aclaracién con adrenalina o
fenilefrina.

Constituyen la capa externa del globo ocular. Estan unidas,
existiendo una zona de transicion que es el limbo esclerocor-
neal. En su vertiente interna se halla la malla trabecular y el
canal de Schlemm, responsables del drenaje del humor acuoso.

Esclera

De color blanco, opaca, constituye el soporte del globo ocular
y se encuentra recubierta por la epiesclera, muy ricamente vas-
cularizada. En la esclera se insertan los musculos extraoculares.
Presenta varios orificios, en la parte posterior se encuentra la
|dmina cribosa, por donde abandonan las fibras del nervio épti-
co el globo ocular, alrededor presenta orificios para los nervios
y arterias ciliares posteriores. A nivel del ecuador para las venas
vorticosas, que drenan la sangre de la coroides. A nivel de las
inserciones de los rectos existen orificios para las arterias cilia-
res anteriores.

Cornea
Es transparente por la ordenacion regular de las fibras de cola-
geno. Constituye la lente con mayor poder dioptrico del ojo
(40D). Esta constituido por 5 capas:
1. Epitelio.
2. Membrana de Bowman.
3. Estroma que es avascular y posee terminaciones nerviosas
libres.
4. Membrana de Descement.
5. Endotelio, formado por una Unica capa de células hexago-
nales, con escasa capacidad mitética, mantiene la transpa-
rencia de la cérnea bombeando agua desde el estroma a
camara anterior.

Vb. Epitelio
Bowman
~ Estroma
Mb o o Endote/io
Descement

Diserio: Cristina Argent

Figura 1. Anatomia de la cérnea.

Conjunto de enfermedades, de etiologia mdultiple, que por
afectacion corneal producen un cuadro de ojo rojo doloroso,
con inyeccién ciliar y triada defensiva (lagrimeo, fotofobia y
blefaroespasmo), a lo que podemos afadir disminucién de la
vision si afecta a la transparencia corneal.
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Ulcera traumatica

Es la forma mas frecuente. Por erosion, causticacion, cuerpo
extrafo, quemadura... El tratamiento es comun a muchas que-
ratitis: midridticos-ciclopléjicos, que disminuiran el dolor provo-
cado por el espasmo ciliar, y antibidticos tépicos. Recordar que
nunca se trataran con colirios anestésicos, que solo se usan en
la exploracién, ya que al anestesiar la sensibilidad corneal se
pierde el estimulo regenerativo provocando un retraso de la
reepitelizacion.

Ulcera bacteriana

La mayoria son sobreinfecciones de queratitis traumaticas, de
gueratitis por exposicion en pardlisis faciales (lagoftalmos), por-
tadores de lentes de contacto..., en general cualquier condi-
cion que implique un epitelio corneal alterado. Los gérmenes
frecuentemente implicados son S. aureus, neumococo, estrep-
tococo y Pseudomona.

Clinica

Es la comun a las queratitis, pero ademas se suma el infiltrado
corneal de aspecto grisadceo, edema corneal y, si la infecciéon
progresa, participacion de la cdmara anterior con hipopion e
incluso perforacion ocular y endoftalmitis. Como secuela
puede dejar un leucoma (opacificacion del estroma).
Tratamiento

Se realiza, tras toma de muestra para cultivo y antibiograma,
con colirios de antibidticos reforzados junto con midriaticos.

Figura 2. Ulcera bacteriana con hipopion.

Ulceras micéticas

Se producen en pacientes con factores de riesgo, como el uso
de lentillas o corticoides o inmunodepresion. Queratitis fila-
mentosas (Aspergillus) y por levaduras (Candidas). Producen
queratitis infiltradas estromales blanco grisaceas con nédulos
satélites y con reaccién en cdmara anterior con hipopion.
Tratamiento

Se realiza con colirios de anfotericina B o natamicina, pudién-
dose anadir ketoconazol oral.

Ulceras por Acanthamoeba

Ameba productora de graves queratitis en portadores de
lentes de contacto, muy dolorosa y que no responde a los
antibidticos. El diagnoéstico se realiza por biopsia corneal y
vision del parésito. Clasicamente se ha relacionado con bafiar-
se en aguas infectadas.

Se trata de lesiones corneales puntiformes multiples, que tifien
con fluoresceina. Dentro del diagnéstico diferencial de ojo rojo
doloroso, se caracteriza por pupila generalmente isocorica
junto a gran reaccién de defensa (blefarospasmo, fotofobia y

lagrimeo)

Queratitis quimica
Por &lcalis o acidos. Es fundamental en un primer momento el
lavado con suero abundante.

Queratitis fisicas

Por exposicion a luz ultravioleta en esquiadores, cabinas UVA,
playa...Queratitis fotoeléctrica en soldadores, que se manifies-
ta clinicamente varias horas después con gran reaccién de
defensa y mucho dolor

Queratitis por exposicion
Son debidas a un mal cierre o una mala aposicién palpebral,
con la consiguiente mala distribucién de la lagrima que provo-
ca ulceracion epitelial corneal. Se produce en pardlisis faciales
, ectropion severo, comas, anestesias prolonga-
das, denervaciones del trigémino aunando la disminucién de
sensibilidad corneal, la exposicién corneal y la alteracion del
trofismo epitelial por denervacion.

Queratitis herpética

Producidas por herpes simple tipo | (la mayoria) y por herpes
zbster. La clinica es comun a las de las queratitis y lo caracte-
ristico es la formacion de uUlceras epiteliales dendriticas o
geograficas, que tifen con fluoresceina y rosa de Bengala. En
el herpes zoster puede haber: uveitis, retinitis y afectacion
cutanea en el territorio de la primera rama del trigémino (tipi-
ca delimitacion hemifacial clara). La afectacién corneal del her-
pes zéster se relaciona con el signo de Hutchinson, que des-
cribe la afectacion del ala de la nariz ipsilateral cuando se afec-
ta el ojo, ya que comparten inervacion de la rama nasociliar del
nervio trigémino.

El tratamiento del VHS se realiza con aciclovir topico, midria-
ticos y antibioticos tépicos para evitar las sobreinfecciones.
Nunca usar corticoides en las Ulceras por herpes simple. En el
caso del zéster el tratamiento es oral con aciclovir (800 mg x 5)
o valaciclovir (1 gramo x 3), y si se pueden utilizar corticoides
topicos. Ante la duda se prefiere evitar el uso de corticoides ya
que puede empeorar la clinica o reactivar un VHS latente.

Por mecanismo inmune se puede producir queratitis estro-
males o disciforme y uveitis; en estos casos si esta indicado el
uso de corticoides bajo estrecho control oftalmolégico y dosis
profilacticas de antiherpéticos.

Figura 3. Ulceras dendriticas por VHS.

En la queratitis por VHS, cuyo signo principal es la ulcera
dendritica, est4 contraindicado el uso de corticoides
por el riesgo de reactivacion.

En la queratitis estromal por VHS, con o sin uveitis, esta
indicado el uso de corticoides puesto que se trata de un
proceso autoinmune, siempre bajo profilaxis con aciclovir.



Degeneracién calcica en banda a nivel de la hendidura palpe-
bral, por depdsito de cristales de hidroxiapatita en la membra-
na de Bowman, en uveitis cronicas (asociadas a artritis reuma-
toide juvenil) y en hipercalcemias.
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Figura 4. Queratopatia en banda.

- Gerontoxon o arco senil: deposito en anillo perilimbico en
individuos adultos.

- Anillo de Kayser-Fleischer: por depdsito de cobre en la
enfermedad de Wilson.

- Cornea verticilata o en bigotes de gato: depdsitos lineales
en pacientes en tratamiento con amiodarona o cloroquina.

Es una ectasia corneal consistente en un trastorno progresivo
en el que la cornea adquiere una forma cénica irregular. Se
acompafa de adelgazamiento de la parte central de la cdrnea
con abombamiento de la zona adyacente. De esta forma
comienza con un astigmatismo irregular, fuerte y progresivo. A
veces hay episodios agudos con edema corneal, dolor y pérdi-
da brusca de la visién (hydrops agudo). Se trata mediante len-
tes de contacto rigidas especiales, anillos corneales intraestro-
males o la queratoplastia para los casos mas graves.

Se ha asociado a patologia del tejido conectivo (Marfan, Ehlers-
Danlos, neurofibromatosis, Down, etc.), o a dermatitis atépica.

Figura 5. Queratocono.

Cuadro inflamatorio de la epiesclera. Clinicamente produce un
enrojecimiento sectorial de la superficie ocular, de manera
difusa o formando una elevacién nodular, dolorosa, que blan-
quea con la instilacién de fenilefrina o adrenalina. La mayoria
de los casos no estan asociados a otra patologia autoinmune.
El tratamiento son AINES orales.

Figura 6. Epiescleritis.

Cuadro similar al anterior pero mas severo. No blanquea con
fenilefrina/adrenalina y tiene asociacion con artritis reumatoide
(lo mas frecuente), LES, Wegener, PAN... En la AR puede pro-
ducir escleromalacia perforante por necrosis escleral.

Se divide en dos tipos segun la afectacion principal en escleri-
tis anterior o posterior. El tratamiento es con AINES orales aun-
que generalmente requieren corticoides orales.

CONJUNTIVA

Ultimamente ha sido muy preguntada la conjuntivitis alérgica,
pero la més importante es la bacteriana. Diferencia la virica de
la bacteriana: los foliculos, la adenopatia y la bilateralidad nos
ayudan a pensar en la virica. La bacteriana la presentarian
como muy secretora. La oftalmia neonatorum es un tema muy
preguntable.

Membrana mucosa que recubre la superficie ocular excepto la
cérnea, se refleja en los fondo de saco y recubre la cara poste-
rior de los parpados. Estd ricamente inervada y en ella se
encuentran las glandulas lagrimales accesorias, las células cali-
ciformes (que segregan la capa mucosa de la pelicula lagrimal),
y las glandulas de Krause y Wolfring, que producen la secre-
cién acuosa basal, bajo estimulo simpatico.

Inflamacion de la conjuntiva que produce un cuadro de ojo
rojo no doloroso sin disminucion de la agudeza visual y con
sensacion de picor, sensacion de cuerpo extrafo, lagrimeo y
secreciones.
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Podemos clasificarlas seguin el mecanismo etiolégico (bacteria-
nas, viricas, alérgicas, toxicas, iatrogénicas, quimicas...), tipo de
secrecion (serosas, mucosas, purulentas, pseudomembrano-
sas...), anatomopatolégicamente (foliculares, papilares, flicte-
nulares...), evoluciéon (agudas, subagudas, crénicas,...).

Suelen ser leves, con una duracién de una a tres semanas.
Clinicamente, produce el cuadro tipico, con secreciéon serosa o
seromucosa y reaccion folicular. Los virus que mas frecuente-
mente las producen son los adenovirus, que pueden producir
cuadros de queratoconjuntivitis epidémica, serotipos 8y 19
(extremadamente contagiosa), con queratitis, conjuntivitis foli-
cular, e infiltrados corneales subepiteliales que pueden tardar
hasta un afo en desaparecer. Tipicamente se afecta primero
un ojo y a los pocos dias el segundo ojo, dando un cuadro mas
leve. Es muy tipica la adenopatia preauricular

Otro tipo de conjuntivitis producida por los adenovirus 3y 7,
es la fiebre adeno-faringo-conjuntival, menos severa a nivel
ocular pero con fiebre, faringitis y malestar general.

Los enterovirus (serotipo 70) producen queratoconjuntivitis
hemorragica.

Tratamiento

Se realiza con pafos de agua fria, lagrimas artificiales, antibio-
ticos tépicos para evitar sobreinfecciones y AINEs tdpicos. Los
corticoides topicos se usan para tratar las opacidades subepi-
teliales, pero no el cuadro propiamente dicho.

Clinica
Se caracterizan por la secrecion purulenta o mucopurulenta,
hiperemia, sensacion de cuerpo extrafio.... Los gérmenes res-
ponsables mas frecuentes son los S. aureus; también son
importantes: neumococo, Haemophilus influenzae y Proteus.
Tratamiento: lavado de secreciones y antibioticos tdpicos (neo-
micina-polimixina B-bacitracina o trimetroprim-polimixina B)
. La conjuntivitis hiperaguda con secrecién muy
intensa debe hacernos pensar en etiologia gonocdcica. Es de
transmision sexual y requiere tratamiento antibidtico topico y
sistémico (ceftriaxona).

Son tipicos dos cuadros:

Conijuntivitis de inclusion del adulto

Infeccién de transmision sexual. Es caracteristica la presencia
de foliculos con queratitis punteada en la parte superior cor-
neal.

Tratamiento

Tetraciclinas o eritromicina tépico y sistémico.

Tracoma

Es una de las causas mas frecuentes de ceguera en el tercer
mundo. Produce una conjuntivis folicular crénica con cicatriza-
cion y fibrosis subconjuntival con entropién, triquiasis y cicatri-
zacion corneal. Es producido por los serotipos A, By C de
Chlamydia trachomatis.

Tratamiento

Se realiza con tetraciclina o eritromicina tépicas y sistémicas

Se produce por una reaccion local ante el contacto con una
sustancia previamente sensibilizada (reaccién tipo I). Produce
un cuadro de picor, quemosis (edema conjuntival), lagrimeo,

Foliculos Foliculos

Queratitis punteada superficial Queratitis punteada superior

Sintomas respiratorios Sintomas urogenitales

Secrecion acuosa Secrecion purulenta

Autolimitada Responden a tetraciclinas

Tabla 1. Diagnéstico diferencial entre conjuntivitis virica y por Chlamydia.

abundantes eosindfilos en el frotis conjuntival y secrecién
mucoviscosa abundante. En la conjuntiva se produce reaccion
papilar

Tratamiento
Eliminar el alérgeno responsable, antihistaminicos sistémicos y
topicos +/- corticoides tépicos

Inflamacion conjuntival bilateral y recurrente de caracteristicas
estacionales en pacientes con antecedentes de atopia, que
mejora espectacularmente al llegar la pubertad. Se produce
una reaccion papilar intensa a nivel de la conjuntiva tarsal en
"empedrado” y en ocasiones Ulceras epiteliales corneales en
escudo, con abundante secrecién seromucosa, fotofobia y
picor.

Tratamiento
Antihistaminicos tdpicos y sistémicos.

Portadores de lentes de contacto. Formacion de grandes papi-
las "en adoquin" en conjuntiva tarsal superior.

Figura 1. Conjuntivitis papilar gigante.

1. Quimica: inicio 6-24 horas después del parto. Hiperemia
conjuntival. Es debida a la profilaxis de Credé con nitrato de
plata, hoy en desuso.

2. Gonococica: inicio a los 2-4 difas tras el parto. Conjuntivitis
hiperaguda, purulenta. Urgencia oftalmolégica. Tratamiento
con eritromicina o ceftriaxona sistémica y penicilina tépica.

3. Bacteriana: a los 4-5 dias del parto. La especies mas rela-
cionadas son estafilococo, estreptococo y neumococo.

4. Chlamydia: Inicio a los 5-12 dias. Es la causa mas frecuen-
te de oftalmia neonatorum. Produce una conjuntivitis aguda
mucopurulenta sin reaccion folicular (el lactante no forma foli-
culos hasta el tercer mes). Caracteristica la afectacion del esta-
do general. Tratamiento con tetraciclina tépica y eritromicina



sistémica.

5. Herpética: inicio 5-7 dias del parto. Blefaroconjuntivitis mas
queratitis (Herpes simples tipo II).

La profilaxis actual de la conjuntivistis neonatal se realiza con
pomada de eritromicina topica o con povidona yodada al
5%.

El uso de lentes de contacto estd ampliamente extendido en la
poblacién general. Existen indicaciones tanto opticas como
terapéuticas (astigmatismo irregular, erosiones corneales recu-
rrentes, perforaciones de pequeio tamano, etc). No obstante
hay que valorar los riesgos de la utilizacion de lentes de con-
tacto ya que las complicaciones pueden ser graves

- Conjuntivitis alérgica, relacionado con el uso de determina-
dos componentes de los soluciones de lavado.

- Conjuntivitis papilar gigante. Puede aparecer con cualquier
tipo pero es mas frecuente con el uso de las lentes bandas.

- Edema epitelial, que suele ser reversible, secundario a la
hipoxia por un uso excesivo.

- Vascularizacion corneal, generalmente afecta al limbo supe-
rior y es producida por la hipoxia especialmente en lentes de
uso prolongado.

- Infiltrados corneales estériles reversibles.

- Queratitis microbiana que es la complicacion mas grave.

- No produce epiescleritis.

Nevus, angiomas, quistes dermoides (son congénitos, perilim-
bicos, redondos, elevados y su tratamiento es quirlrgico), gra-
nulomas secundarios a cirugia o a cuerpos extranos.

Melanoma, espinocelular, enfermedad de Bowen (carcinoma
in situ).

Figura 2. Melanoma conjuntival.

Degeneracién hialina de la conjuntiva, perilimbica, no afecta a
cornea.

Relacionado con la exposicién solar, crecimiento triangular de
conjuntiva bulbar, habitualmente nasal, que crece sobre la cor-
nea. El tratamiento es quirdrgico por razones estéticas o por
comprometer el eje visual.

Pinguécula Pterigion

(@)>

Figura 3. Diferencia entre pterigion y pinguécula.

Disefio: Cristina Argent

Secrecion acuosa Secrecion mucopurulenta,  Secrecién mucosa

Sensacion de cuerpo extrafio | Sensacion de cuerpo extrafio Picor
Foliculos Inespecifica Papilas
No disminucién de vision ' No disminucion de vision No disminucién de visién

Tabla 2. Diagndstico diferencial de las conjuntivitis.

REFRACCION

Con los conocimientos basicos de las ametropias se resuelven
gran nimero de preguntas. Recuerda la asociacion como factor
de riesgo de la miopia y de la hipermetropia. Todo paciente
operado de cataratas pierde por completo la acomodacién, por
lo que necesitan gafas de vision proxima.

Es una sincinesia acomodativa produciéndose:
- Convergencia: contracciéon de los musculos rectos internos.
- Miosis: contraccion del esfinter pupilar.
- Contraccion del musculo ciliar que provoca un aumento
de la convexidad del cristalino debido a la relajacion de la
zonula, lo que conlleva un aumento de la potencia didptrica
del cristalino haciéndole capaz de enfocar los objetos proxi-
mos.

Es el inverso de la distancia focal de una lente expresada en
metros. Cuanto mas altas son las dioptrias mas potencia de
convergencia tendra dicha lente (una lente que converge los
rayos a 50 cms, tendrd 1/0.5 m = 2 dioptrias; una lente que
converge los rayos a 20 cms tendra 1/0.2 m = 5 dioptrias).

Definimos una ametropia como el estado aquel en el que el ojo
en reposo los rayos de luz que llegan paralelos al eje visual
desde el infinito (>5 m) no se focalizan en la retina. Si la visién
mejora al mirar a través de un agujero estenopeico la causa
maés probable del déficit visual es un defecto de refraccion

Distinguimos dos tipos principales:
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Miopia

Los rayos se focalizan por delante de la retina. El eje antero-
posterior estad alargado (miopfa axial), lo mas frecuente, o el
poder dioptrico total del ojo es superior al emétrope (miopia de
indice). El miope ve bien de cerca y mal de lejos. El tratamien-
to consiste en el uso de lentes divergentes. Tienen mayor ries-
go de desprendimiento de retina, glaucoma crénico, catarata.
Se denomina miopia maligna o degenerativa aquella miopia
superior a 8 dioptrias, o que progresa a lo largo de la vida del
paciente.

Hipermetropia

Los rayos se focalizan por detras de la retina. El eje anteropos-
terior esta acortado o el poder diéptrico total del ojo es inferior
al emétrope. El hipermétrope ve bien de lejos y mal de cerca.
Mientras se es joven se puede compensar con un esfuerzo aco-
modativo, convergiendo los rayos en la retina, pero ese esfuer-
zo acomodativo provoca astenopia acomodativa, con picor y
dolor ocular, cefalea vespertina, orzuelos... Para tratarlo se
usan lentes convergentes. Tienen mas riesgo de glaucoma de
angulo cerrado (glaucoma agudo) y de estrabismo convergen-
te acomodativo . Las papilas de
los hipermétropes suelen ser pequenas y de morfologia pecu-
liar, con los bordes ligeramente borrados fisiolégicamente
(pseudopapiledema)

Figura 1. A. Ojo emétrope B. Ojo hipermétrope corregido con lente convergente
C. Ojo miope corregido con lente divergente.

Astigmatismo

El radio de curvatura de la cérnea es diferente en los distintos
meridianos de ésta, produciendo en vez de un punto focal, dos
lineas focales. Clinicamente produce mala visién de lejos y de
cerca. Se corrige por medio de lentes cilindricas.

Hoy en dia el defecto refractivo también puede ser tratado con
lentes de contacto o cirugia. La cirugia se realiza con laser
excimer. Hay dos técnicas: LASIK, mediante el cual, tras reti-
rar un "flap corneal", inducimos una rotura de los enlaces
moleculares produciendo una ablacién controlada del estroma
corneal aplanando en miopia, incurvando en hipermetropia y
regularizando la superficie en el astigmatismo. La PRK es como
el LASIK pero en vez de dar el laser debajo de un flap lo hace
tras retirar el epitelio.

Presbicia

Pérdida de la capacidad de acomodacion de objetos cercanos por
rigidez del cristalino;, es un fenémeno tipico de la edad adulta (a
partir de los 40 anos). Clinicamente se caracteriza por una inca-
pacidad para ver bien de cerca. Se trata con lentes convergentes.

El tratamiento de |a dacriocistitis del neonato es muy importan-
te. Recuerda que si se quiere evitar la epifora al operar la
dacriocistitis del adulto se hace una dacriocistorrinostomia, y no
una dacriocistectomia. El diagnostico de ojo seco es también
muy preguntable.

La secrecion de la lagrima se lleva a cabo a través de la glan-
dula lagrimal principal (inervacién parasimpatica) situada en
la porcién supero-externa del techo de la érbita (en la fosa
lagrimal) y por la glandulas lagrimales accesorias de Wolfring
y de Krause (secrecion basal acuoserosa), junto con la secre-
cion de la capa lipidica realizada por las glandulas de
Meibomio y de Zeiss. El componente mucinoso se secreta a
través de las células caliciformes de la conjuntiva.

La lagrima se excreta a través de los puntos lagrimales via cana-
liculos al saco lagrimal que se continta con el conducto lacri-
monasal que, a través de la pared orbitaria medial acaba dre-
nando en el meato inferior de la nariz (recuerda que en el
meato inferior no drena ningln seno paranasal). A nivel distal
se encuentra la valvula de Hasner.

Punto lagrimal superior Glandula lagrimal

Canaliculo superior \ ) .
A @

Saco lagrimal

Conducto lagrimal

e Q i
"\Punto lagrimal inferior

Cornete medio - Canaliculo inferior

Cornete inferior — Meato inferior

Figura 1. Anatomia de la via lagrimal.

Se produce por imperforacion del conducto lacrimonasal (habi-
tualmente la vélvula de Hasner). La clinica fundamental es la
epifora acompanada de acimulo de secreciones y supuracion
por los puntos lagrimales tras el masaje del saco. El tratamien-
to se realiza mediante colirios de antibidtico y masajes a nivel
del saco, resolviéndose en la mayoria de los casos, antes de los
seis meses. El siguiente paso seria el sondaje, despues la intu-
bacion canalicular con tubos de silicona y finalmente la cirugia

Inflamacion e infeccion del saco lagrimal en adultos por obs-
trucciéon cronica del drenaje de la lagrima. Distinguimos dos
cuadros: uno crénico caracterizado por la epifora en el cual el
tratamiento de eleccién es quirdrgico mediante dacriocistorri-
nostomia (se realiza una comunicacion entre el saco lacrimal y
la fosa nasal) por via cutdnea o por via endoscépica a través de
la nariz .Y un cuadro de caracteris-



ticas aguda y supurada por infeccion y formacién de absceso a
nivel del saco. El tratamiento de la dacriocistitis aguda se reali-
za con antibidticoterapia sistémica y, en algunos casos, incision
y drenaje. Una vez resuelta, se intentara realizar una dacriocis-
torrinostomia. En pacientes en los que esté contraindicada la
dacriocistorrinostomia (anticoagulados fundamentalmente) se
puede realizar una dacriocistectomia (extirpacion del saco lagri-
mal). Al quitar el saco se evitan las infecciones, pero al no exis-
tir una comunicacién con la nariz persiste la epifora

Figura 2. Dacriocistitis aguda.

Cuadro caracterizado por sensacion de sequedad ocular, are-
nilla, enrojecimiento ocular... por un déficit en la produccion
de la lagrima (ojo seco hiposecretor; ej.. enfermedad de
Sjogren) o una alteraciéon en la estabilidad de la misma (ojo
seco evaporativo, por déficit de la fase lipidica). Este tltimo es
el mas frecuente y se produce por alteracion en las glandulas
de Meibomio.

Se realiza mediante las tinciones con rosa de Bengala y fluo-
resceina, que tefiran las células degeneradas y los déficits epi-
teliales, respectivamente, a nivel de la hendidura palpebral.
Test de Schirmer inferior a 10 mm en 5 minutos, nos da el
diagndstico de ojo seco hiposecretor (se introduce una tira de
celulosa en fondo de saco que empape, y a los 5 minutos se
mide lo que ha empapado). Tiempo de ruptura de pelicula
lacrimal, tras la instilacién de fluoresceina, es patoldgico infe-
rior a 10-15 segs, y nos da el diagndstico de ojo seco evapora-
tivo.

Figura 3. Test de Schirmer.

Se realiza con sustitutivos de la lagrima, oclusién de puntos
lacrimales, tetraciclina (si la causa es infeccion crénica de las

glandulas de Meibomio)...

En el sindrome de Sjogren y la xeroftalmia postradiacion de
cuello esta indicado el tratamiento con pilocarpina oral, que
produce un aumento de la secrecion.

CAUSAS DE
LEUCOCORIA
EN EL NINO

El retinoblastoma es el punto mas importante de este tema.
Recuerda que la causa mas frecuente de leucocoria es la cata-
rata congénita.

Figura 1. Leucocoria.

Es la causa mas frecuente.

Tumor intraocular méas frecuente en la infancia (1/20.000) y
segundo tumor intraocular primario mas frecuente tras el
melanoma coroideo; deriva de las células bipolares y es bilate-
ral en el 20% de los casos. El 95% son casos esporadicos.
Tiene una herencia autosémica dominante, aunque solo el 5%
de los pacientes tiene antecedentes familiares de retinoblasto-
ma. Los casos familiares suelen ser bilaterales, de presentacion
precoz y con predisposicion al desarrollo de otras neoplasias
como el osteosarcoma y el pineoblastoma.

La edad media en la que se diagnostica esta entorno a los 18
meses. La clinica mas frecuente es la leucocoria

y secundariamente el estrabismo , desprendi-
miento de retina, uveitis anterior y glaucoma. La presencia de
proptosis o exoftalmos es secundaria a la afectacién orbitaria.

Diagnéstico
Se utiliza la imagen oftalmoscopica, TAC, ecografia B (hay que
recordar que presenta calcificaciones intratumorales).

Tratamiento

Si afecta un solo o0jo, enucleacién. Si es bilateral enucleacion
del peor ojo con tratamiento conservador del ojo afecto
mediante criocoagulacion, radioterapia, fotocoagulacion y qui-
mioterapia.

También llamada fibroplasia retrolental. Es una afectaciéon
neovascular proliferativa de la retina periférica en nifos pre-
maturos, con mayor riesgo en aquellos con peso inferior a
1300 gramos (el peso es el principal factor de riesgo) y con
trastornos respiratorios que han sido sometidos a oxigenacion
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mecanica. El tratamiento se realiza mediante criocoagulacion o
fotocoagulacion con laser de la retina periférica isquémica que
estimula el crecimiento de los neovasos. Deben estudiarse
todos los prematuros de <36 semanas o <2000 grs. sometidos
a tratamiento con oxigeno.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA LEUCOCORIA EN EL NINO

- Catarata congénita

- Retinoblastoma

- Retinopatia de la prematuridad (fibroplasia retrolental)
- Persistencia de vitreo primario hiperplasico

- Enfermedad de Coats

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de leucocoria en el nifio.

TEMA 12) PARPADOS

Lo que no debes olvidar es la asociacion de la ptosis con enfer-
medades sistémicas. La clinica del Sindrome de Horner es fun-
damental para la sospecha del tumor de Pancoast.

12.1.- Alteraciones en la posicion

Ectropion
Borde del parpado hacia fuera. Es mas frecuente en el parpa-
do inferior.

Etiologia

Senil (es la forma maés frecuente), paralitico (paralisis facial que
junto con el lagoftalmos por imposibilidad de cerrar el ojo pro-
duce queratitis por exposiciéon de dificil tratamiento), cicatricial,
mecanico (tumores).

Clinica
Produce epifora, conjuntivitis por desecacion, ulceras corneales
por exposicion.

Tratamiento
Quirurgico.

Figura 1. Ectropion.

Entropion
Borde del parpado hacia dentro. Senil (més frecuente), espas-
tico, cicatricial.
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Clinica
Produce una queratitis mecénica por roce de las pestanas.

Tratamiento
Quirurgico.

Ptosis palpebral

Caida del parpado superior. Se clasifican en:
- Miogénica: por afectacion del musculo elevador del parpa-
do. Puede ser aislada, o asociada a manifestaciones sistémi-
cas como en la miastenia gravis o en la distrofia mioténica de
Steinert. La ptosis congénita mas frecuente es de tipo mus-
cular aislada. Requieren correccion quirlrgica precoz si tapa
area pupilar, por riesgo de ambliopia severa.
- Aponeurdtica (la mas frecuente en nuestro medio): por
desinsercion de la aponeurosis del musculo elevador del
tarso.
- Neurogénicas: existe ptosis en la paralisis del Ill par crane-
al, o de la via simpatica en el Sindrome de Claude-Bernard-
Horner (ptosis, miosis, enoftalmos, anhidrosis facial y hetero-
cromia de iris en las formas congénitas).
- Mecanicas: por exceso de peso del parpado superior (por
tumores, hematomas...)

Tratamiento
Quirurgico.

Blefaritis

Es la inflamacion de caracteristicas cronicas del borde palpe-
bral.

Clinica

Provoca picor, costras, pérdida de pestafas, distiquiasis (linea
adicional de pestafas). Es mas frecuente en pacientes con der-
matitis seborreica y acné rosacea.

Tratamiento
Se realiza mediante lavados con jabones especificos, antibioti-
cos topicos o tetraciclinas orales.

Figura 2. Blefaritis.

Orzuelo

Es la infeccion, generalmente por estafilococo, de las glandu-
las de Meibomio (orzuelo interno), o de Zeiss o de Moll (orzue-
lo externo).

Tratamiento
Calor local, antibiéticos y antinflamatorios topicos vy, a veces,
drenaje.



Figura 3. Orzuelo.

Es la inflamacién granulomatosa crénica de las glandulas de
Meibomio.

Clinica
Es un nédulo duro en parpado, no desplazable y que no duele.

Tratamiento
Inyeccion intralesional de corticoides o resecion quirurgica.

El mas frecuente es el basocelular (90%), su prondstico es
bueno, no metastatiza. Tiene aspecto de nédulo ulcerado per-
lado. Es mas frecuente en el parpado inferior.

Figura 4. Carcicoma basocelular.
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