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Dedicatoria

Este libro esta hecho para Loli.
Sera un recuerdo de las muchas horas pegadas en el ordenador y de su paciencia y

comprension.
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Prélogo 3
Prologo

Hace ya algun tiempo me propusieron ser el tutor de los médicos residentes de familia, del ahora
llamado complejo hospitalario Torrecardenas. Desde un principio tomé ese encargo con ilusion y algo

de inquietud.

Inquietud por la gran responsabilidad que ello conlleva. Estamos de acuerdo que se trata de

explicar cosas primarias a médicos que no seran oftalmdlogos, pero creo que merece la pena.

Qué ocurre si un Médico de Familia es capaz de explorar adecuadamente a un paciente
oftalmoldgico, si se olvida de la teoria que aprendio en la facultad y se enfrenta con una vision
distinta. Tan sélo que podra orientar mejor a sus pacientes e incluso instaurar correctamente

tratamientos, que antes tenia vedados.
¢ Y si ademas se utilizan recursos informaticos?. Bien, este librito esta concebido para ser
utilizado con su CD-ROM correspondiente. He tenido que aprender a programar, dibujar y usar los

vericuetos con los que los programadores llenan sus creaciones.

Existe un problema adicional y es la realizacion de dibujos y fotos. Ha costado bastante

trabajo realizarlas y pienso pueden ser de gran utilidad.

Finalmente indicar la dificultad que supone, para una sola persona, este proyecto. Como se

dice actualmente en informatica, ve la luz la versién 2.0.
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Capitulo 1 Semiologia 1 )

Semiologia

Introduccion

El aparato ocular es muy agradecido en cuanto a la exploracion: la mayoria de los signos son
‘vistos’. En cambio la sintomatologia es relativamente escasa, el 0jo no ve, esta rojo, duele, ve cosas
extrafas..., de la combinacion de estos sintomas y sus caracteristicas peculiares podemos extraer una

impresion diagnostica.

Como en todas las disciplinas médicas un signo o un sintoma no es un diagnéstico, asi 0jo rojo

no es similar a conjuntivitis, como tampoco un ojo doloroso es similar a glaucoma agudo.

Se ha clasificado la semiologia atendiendo a un criterio practico, segun pueda ser expresado

por el paciente o no, y asi estudiaremos los siguientes sintomas y signos:

Diplopia (Ver capitulo 4, “Urgencias, otros motivos de urgencia”)
Dolor

Edema palpebral
Escozor

Fotofobia

Fotopsias

Halos coloreados
Pérdida visual
Lagrimeo

Leucocoria
Metamorfopsia
Miodesopsias
Mioquimia

Proptosis

Ptosis

Secrecion

Sensacion de cuerpo extrafio
Edema corneal
Hifema

Hipopion
Enrojecimiento ocular
Papilas gigantes
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Dolor

El dolor es un sintoma acuciante para el enfermo, le impone su resolucion inmediata. Todas
las estructuras oculares pueden doler a excepcion de la retina, por lo que los desgarros retinianos...
carecen de este sintoma. Puede ser moderado o muy intenso, incluso con caracteres dramaticos,

como ocurre en las escleritis necrosantes...

1. Dolor moderado

Se observa en epiescleritis, cuerpos extrafios corneales, inflamaciones de pterigium y

pinguécula, orzuelos...

2. Dolor intenso

Se observa en erosiones o Ulceras corneales, iridociclitis, glaucoma agudo de &ngulo cerrado,

escleritis...

Edema palpebral

La regién palpebral se caracteriza desde el punto de vista anatémico por el tejido subcutaneo tan
laxo que posee. No es extrafio que esta zona reaccione ante las agresiones con una edematizacion,

que a veces hasta impide abrir la hendidura palpebral para observar el globo ocular.

Ante un parpado edematizado nos haremos tres preguntas: la forma de comienzo, la

homogeneidad y la presencia de inflamacion asociada.

Las causas mas frecuentes son:

Las causas mas frecuentes son los orzuelos, las conjuntivitis, las celulitis orbitarias y las
dermatitis. Menos frecuentes son el ectropion, las urticarias (picaduras de insectos) o angioedemas,
las dacrioadenitis y la erisipela.

2. No asociado a inflamacion

Chalazium, hernia de la grasa orbitaria, aquellos de origen sistémico, ya sea renal, cardiaco o

distiroideo y los debidos a tumoraciones.
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Figura 1- 1 Edema palpebral por picadura deinsecto

Escozor

Es un sintoma muy frecuente y los enfermos lo refieren como tal. Se observa ante cualquier
lesion de la superficie ocular, como en las conjuntivitis, sindrome de 0jo seco, alteraciones corneales,

pingueculitis, pterigium...

Figura 1- 2 Pterigium muy avanzado

Fotofobia

Se denomina asi a la intolerancia anormal a la luz, los enfermos adoptan una actitud
caracteristica, contraen los parpados y resulta casi imposible abrirselos. Ante una fotofobia

deberemos investigar si la exploracion ocular es normal o no, pues las causas son muy diferentes.
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Lo mas habitual es que sea debida a problemas corneales, tales como erosiones, cuerpos
extrafios..., o iridociclitis.
Mas excepcionalmente se trata de Conjuntivitis severas, uveitis posteriores 0 anomalias

congénitas tales como el albinismo, la acromatopsia congénita, la aniridia...

Puede observarse en la migrafia, neuritis dptica, hemorragia subaracnoidea e intoxicaciones

debidas a isoniacida, plaquenil, botulismo...

Sugerencia:
Desconfiar siempre de las fotofobias en los nifios pequerios, suelen esconder problemas oculares serios.

Fotopsias

Se denomina asi a la vision de luces, destellos o chispas luminosas delante de los ojos.

Para entender su semiologia es preciso recordar que la retina puede estimularse por otras vias
diferentes a la luminica. La simple deformacion de su estructura provoca la vision de fotopsias. Esto es
muy facil de demostrar: en una habitacidén en oscuridad y ya adaptados a ella, mirar con fuerza hacia
los lados, el tirdn muscular es suficiente para que veamos como un blancor o destello, o bien
presionarse el globo ocular con moderada fuerza. También las lesiones de la corteza visual pueden

desencadenarlas.

Lo habitual es que sean debidas a desprendimiento de vitreo, desgarros retinianos o migrafia.

Mas infrecuente es que sean debidas a lesiones del sistema nervioso central o corioretinitis.

Halos coloreados

Consiste en la vision de halos coloreados alrededor de las luces. El color de los halos es de

dentro a fuera de la luz el azul, el violeta y el rojo.
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Se observa en los edemas corneales de cualquier naturaleza (glaucoma agudo, tras cirugia
de cataratas, distrofias corneales...), presencia de pigmento en endotelio corneal, impregnacion del

epitelio corneal medicamentoso (atebrina...), opacidades del cristalino...

Figura 1- 3 Queratitis bullosa Figura 1- 4 Dispersion pigmentaria endotelial en enfermo

miope

Pérdida visual

La vision es el sentido mas apreciado por el ser humano. La pérdida de vision, es por tanto una
circunstancia seria que requiere una atencién inmediata. Si no se trata adecuadamente, es permanente

y bilateral, supone un drama para el enfermo.

Pérdida Visual Permanente

ambos ojos y persistente, puede indicar una obstruccion de la arteria retiniana, una auténtica
emergencia médica. Si el diagndstico se realiza en los primeros momentos (una o dos horas tras el
comienzo de los sintomas) existen posibilidades de recuperacion. El tratamiento consistira en masaje

ocular, paracentesis de la camara anterior, inyeccion retrobulbar de vasodilatadores y respirar una

atmosfera con CO? . Tras 90 minutos de oclusion total los cambios retinianos son irreversibles y no

existe posibilidad de recuperacion.

desprendimiento de vitreo. La hemorragia puede partir de adherencias vitreas a estructuras vasculares

de la superficie retiniana, tales como vasos papilares normales 0 anormales (neovascularizacion papilar
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de cualquier naturaleza), o de vasos que se rompen al producirse un desgarro en la retina. Las
hemorragias vitreas pequefias pueden alejarse del eje visual rapidamente, por lo que el enfermo no
capta su peligro potencial. Todos los ojos con hemorragia vitrea de cualquier cantidad necesitan un
examen retiniano reglado, con el fin de confirmar la existencia de un desgarro o desprendimiento de
vitreo. Los desgarros en herradura sintomaticos deben ser tratados sisteméaticamente con el fin de

prevenir un desprendimiento de retina. Las oclusiones venosas pueden producir edema macular, y por

tanto pérdida visual, que tarda semanas o meses en resolverse. Las oclusiones arteriolares retinianas

son usualmente embdlicas y sus sintomas pueden ser transitorios si el émbolo se mueve. Algunas

enfermedades maculares producen sintomas visuales transitorios. El edema macular producido por una

quemadura solar se resuelve a veces de manera sorprendente. Afecciones sistémicas subitas, sobre

todo las relacionadas con la hipertensidn arterial (eclampsia...) o alteraciones metabdlicas severas
(insuficiencia renal aguda...), causan una perdida visual temporal, normalmente debida a edema
macular o desprendimiento de retina secundario, y que se resuelve cuando la afeccidn primaria

desaparece.

como hifema, infeccién, hemorragia orbitaria, dafio en el nervio dptico, perforacion ocular o inyeccién

intraocular de la anestesia retrobulbar...

enfermedades no oculares. No olvidar que si existia una pérdida visual monocular anterior desconocida
0 no, el enfermo puede asegurar que es bilateral. Todos los casos de pérdida visual seran tratados
como emergencias hasta que un examen detallado no indique lo contrario. Una causa importante de
pérdida visual monocular en enfermos seniles lo constituye la arteritis temporal. Una VSG elevada

sugiere el diagnéstico. El tratamiento con esteroides es muy util.

su responsabilidad en el cuadro.
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Pérdida Visual transitoria (amaurosis fugax)

1. Los enfermos que experimentan pérdida visual cuando miran hacia un lado usualmente
tienen una masa intraorbitaria, la cual comprime o estira el nervio dptico al moverse este con la rotacion
del ojo. El examen puede ser normal, o existir evidencias de una neuropatia dptica moderada (defecto

pupilar aferente, desaturacion del color o edema papilar).

2. Obscurecimiento parcial de la visién lo presentan el 50% de los enfermos con papiledema
secundario a hipertensién intracraneal. La pérdida visual , usualmente unilateral, dura lo suficiente para

que el paciente se de cuenta (suele parpadear y frotarse el ojo en esos momentos).

3. La mayoria de los enfermos que presentan amaurosis fugax tienen episodios que duran
varios minutos. Los episodios méas prolongados suelen ser debidos a enfermedad arteriosclerética
carotidea. Como la probabilidad de tener lesiones carotideas oclusivas es muy pequefia, deberan
tenerse en cuenta otros factores como la edad, hipertension arterial, vasculopatia periférica,
coronariopatia o historia familiar, que identifique al paciente como de alta probabilidad de presentar

enfermedad cardiovascular.

4. La existencia de pequenfas areas de pérdida visual que aumentan progresivamente en 15 6
méas minutos es muy sugestiva de migrafia. No se precisa la existencia de cefalea para hacer el
diagnéstico. En la mayoria de los casos existen otros sintomas visuales asociados, habitualmente una
mayor tonalidad alrededor de las areas de escotoma o distorsiones en el area de pérdida visual (como
agua que corre sobre un cristal). Lesiones cerebrales, como meningiomas o malformaciones
arteriovenosas, pueden tener sintomas visuales parecidos, incluso con cefalea, pero sin las
caracteristicas de comienzo y resolucion de las migrafias. En estas lesiones los sintomas aumentan en

duracién y frecuencia progresivamente, hasta que se hacen diarios.

5. La pérdida visual transitoria monocular puede observarse a cualquier edad. Si el examen del
fondo de ojo es normal, el dato mas importante para sospechar enfermedad oclusiva carotidea es la
edad. Con menos de 40 afios, y en ausencia de otros factores de riesgo, es muy improbable su
existencia. No obstante en la mayoria de los casos el fenémeno es idiopatico, sin olvidad que puede
asociarse a migrafia, fenomeno de Reynaud, enfermedades que causan hiperviscosidad sanguinea o

embolismo cardiogénico.
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Lagrimeo
Se denomina asi a la emision de lagrimas de forma constante y sostenida, de tal manera que
puede observarse como caen por la mejilla. El enfermo tiene un pafiuelo para limpiarse
constantemente. En ocasiones se desarrolla un pequefio eczema en el canto externo y la superficie

palpebral inferior y mejilla.

En los nifios las causas mas frecuentes son la obstruccion del conducto lacrimonasal, los

cuerpos extrafios o erosiones corneales (conjuntivitis alérgica...) y el glaucoma congénito.

En los adultos puede acompariarse de dolor, en cuyo caso las causas habituales incluyen las
anomalias corneales, las anomalias de la posicion palpebral y de las pestafias, uveitis..., 0 no existir
dolor, como en el sindrome de 0jo seco (jcurioso no!), obstruccién de las vias lagrimales de cualquier

naturaleza...

Figura 1- 5 Lagrimeo en enfermo con ectropion
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Leucocoria

Se llama asi a la presencia de un reflejo 0 mancha blanca a nivel de la regién pupilar.

En los adultos suele ser debida en la mayoria de los casos a la existencia de cataratas,

aunque en otras ocasiones excepcionales lo es iridociclitis, procesos tumorales intraoculares...

En los nifios la situacion es mas compleja y una leucocoria es un signo de alarma. Ver

capitulo 6, “Leucocoria”.

Figura 1- 6 Leucocoria en retinoblastoma

Metamorfopsia

Se denomina asi a la vision deformada de los objetos, es decir tienen una forma que

realmente no poseen.

En general es debida a errores de refraccion, alteraciones maculares que deforman la

disposicion de los fotorreceptores, irregularidades de la cornea...

Mas rara vez es debida a alteraciones del cristalino, desprendimiento de retina, migrafia o

anomalias del sistema nervioso central.
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Figura 1- 7 Corioretinopatia central serosa

Miodesopsias

Se llama asi a la vision de manchas o iméagenes subjetivas. Los enfermos suelen referirlas
como ‘moscas volantes’. Nosotros le preguntaremos si son mdviles o no, pues de esa manera

podemos saber su origen.

Pueden ser transitorias, como en la migrafia, o permanentes, como en el desprendimiento
posterior de vitreo, hemorragias de vitreo, uveitis posteriores, alteraciones corneales, sinquisis

nivea...

Figura 1- 8 Sinquisis Nivea
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Mioguimia del orbicular

Se denomina asi a pequefias contracciones, ritmicas y a veces visibles, de los parpados.

Suelen ser debidas a estados de fatiga y falta de suefio, al consumo excesivo de
estimulantes, café, té..., airritacién cronica conjuntival, blefarospasmo o anomalias de la

concentracion de electrolitos sérica.

Proptosis

Se denomina asi a la protusion del globo ocular. Esta protusion puede ser uni o binocular, y

ser sin desplazamiento lateral del globo ocular o con él.

Las causas mas frecuentes son las enfermedades tiroideas, los pseudotumores y tumores

orbitarios, malformaciones orbitarias...

Figura 1- 9 Enfermedad de Crouzon
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Ptosis palpebral superior

Se denomina asi a una posicion baja del parpado superior, con disminucion del tamafio de la

hendidura palpebral y desaparicion del pliegue palpebral.

Puede ser congénita o adquirida. Las causas mas frecuentes son la ptosis senil, tras cirugia

intraocular, traumatica y congénita.

Menos frecuentemente su causa es la miastenia, las paralisis del Il par craneal...

Figura 1- 10 Ptosis traumatica

Figura 1- 11 Ptosis congénita

Secrecion

La secrecion puede ser acuosa, mucoide, mucopurulenta o francamente purulenta. En estos
ultimos casos suele adherirse a las pestafias y al secarse impide la apertura normal de los 0jos,
fendmeno habitualmente observado al despertarse.

Las causas mas frecuentes son las conjuntivitis, blefaritis, dacriocistitis, canaliculitis...
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Edema Corneal

Se denomina asi a la excesiva hidratacion de la cornea. Puede afectar al epitelio corneal, en
cuyo caso a veces forma bullas que se rompen y duelen mucho, y/o al estroma, con lo que la cérnea
adopta un color lechoso, se forman pliegues blanquecinos y aumenta el grosor corneal. La vision

suele estar disminuida y pueden verse halos coloreados alrededor de las luces.

Los casos congénitos suelen ser debidos a glaucoma congénito, distrofias corneales,

traumatismos del parto...

Los casos adquiridos lo son la mayoria secundarios a cirugia ocular (facoemulsificacion), pero

también a distrofias corneales, herpes corneal...

Hifema

Se denomina asi al contenido de sangre en cdmara anterior. Suele acumularse en la zona

inferior adoptando la forma de nivel.

En general suele ser postraumatico, aunque el sangrado puede ser debido a
neovascularizacion del iris (diabetes, trombosis vena central de la retina...), iritis por herpes simple o
zoster, alteraciones dela coagulacion o tumores intraoculares (xantogranuloma juvenil, leucemia,

retinoblastoma...)

En el capitulo 5, “Traumatologia ocular, Hifema traumatico, pagina 149”, se expone su

tratamiento...

Figura 1- 12 Hifema 1/3 Figura 1- 13 Bridas hematicas
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Hipopion
La presencia de pus en camara anterior suele tener su origen en causas infecciosas o
inflamatorias: ulceras corneales, iridociclitis muy severas, posquirirgicas... En ocasiones la causa es

tumoral como en el retinoblastoma en cuyo caso se trata de un pseudohipopion.

Su aspecto es el de un nivel blanquecino en la parte inferior de la camara anterior del globo

ocular.

Figura 1- 14 Hipopion en la leucemia

Enrojecimiento ocular

La presencia de enrojecimiento ocular supone un signo de alarma para cualquier persona.
Acudira con caracter urgente a su médico o a un oftalmélogo. Dentro de la patologia ocular los motivos
mas frecuentes por los que se acude a urgencias son la presencia de enrojecimiento, el dolor, la
pérdida de vision y los traumatismos. Es por tanto un signo muy llamativo y al que debe darse una

respuesta adecuada.

El enrojecimiento ocular suele acompafiarse de otros signos y sintomas que ayudan al
diagnéstico diferencial. Quizas el mas importante sea la existencia o no de dolor. Un ojo rojo y doloroso
debe hacer pensar en un problema serio. Es por ello que en un primer lugar se determinara su
existencia o no. Es muy frecuente que los enfermos confundan el quemazon o la sensacion de cuerpo
extrafio con el dolor. Posteriormente debe uno fijarse en las caracteristicas del enrojecimiento:

bilateralidad, localizacién cerca del limbo o de los fornices, si es focal o difuso, color rojo vivo o
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violaceo... De acuerdo a todas estas caracteristicas nos podemos encontrar en las siguientes

circunstancias:

- Existen anomalias de los parpados tales como triquiasis, meibomitis, ectropion, entropion,

moluscum contagiosum, lagoftalmos...

- Los parpados no presentan anomalias, en cuyo caso lo mas habitual es que se trate de una
conjuntivitis, ya sea folicular o papilar. En circunstancias excepcionales puede deberse a la existencia

de un tumor coroideo, retinitis o vitritis.

- Existe una lesion conjuntival, en general facilmente diagnosticable, como una pinguécula,

pterigium, tumores benignos o malignos (muy raros) o epiescleritis nodular .

En estos casos es preciso atender a otros signos observables en la ldmpara de hendidura, los
cuales son mas importantes que el enrojecimiento en si. Se incluyen las uveitis, queratitis y glaucomas
agudos:

- Glaucoma de angulo cerrado

El dolor, la inyeccion conjuntival difusa, la PIO elevada, un pupila en semimidriasis, la ausencia
de una catarata avanzada y el iris bombé hacen el diagnostico de glaucoma de angulo cerrado facil.

Debe confirmarse mediante gonioscopia.

- Glaucoma facomorfico
En caso de catarata avanzada junto a los signos descritos en el parrafo anterior, se sospechara

un glaucoma facomérfico. La extraccidn de la catarata inmediata es la postura correcta.
- En caso de observarse sélo un enrojecimiento ocular junto a severo dolor, sin otros hallazgos,

deberan realizarse TAC, RM y/o ultrasonografia orbitaria con el fin de descartar una escleritis posterior,

una miositis orbitaria o un pseudotumor orbitario.
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- La tincién corneal con fluoresceina se asocia habitualmente con un ojo rojo y algo de dolor. El
diagndstico diferencial incluye la queratitis sicca, la queratitis por herpex simple, la queratoconjuntivitis,

las ulceras corneales, las distrofias corneales y las degeneraciones corneales.

- Las anomalias palpebrales tales como la triquiasis, el ectropion, el entropion y el lagoftalmos

pueden causar exposicion o abrasion mecanica de la cornea.

- La etiologia de los infiltrados corneales dolorosos, con o sin defecto epitelial, es muy dificil de
dilucidar. Las ulceras estériles deben diferenciarse de las infecciosas mediante una tinciéon de Gramy
los cultivos. Las ulceras bacterianas, virales o fungicas requieren un tratamiento especifico. Los

infiltrados corneales estériles responden muy bien a los corticoides.

- La inyeccién ciliar junto a tyndall y una catarata hipermadura indican una uveitis facolitica y
posiblemente un glaucoma asociado. Debe realizarse una ecografia para descartar la existencia de una

tumoracidn maligna intraocular.

- Si a pesar de todo s6lo se encuentra una inflamacion del segmento anterior deberia
considerarse el diagnostico diferencial con enfermedades HLA27+(S. de Reiter y espondilitis

anquilosante), enfermedades inflamatorias intestinales, psoriasis, S. de Behcet o la iritis idiopatica.

- El ojo rojo con inflamacidn anterior también puede presentar inflamacidn posterior en la forma
de vitritis, retinitis, vasculitis o endoftalmitis infecciosa. Debe descartarse una enfermedad del colédgeno,

la sifilis, la tuberculosis, la sarcoidosis y el SIDA.

- En un enfermo con ojo rojo la existencia de hipopion ayuda al diagnéstico, sospechéndose
una endoftalmitis, el S. de Behcet, tumoraciones (retinoblastoma, leucemia, linfoma) o una uveitis
anterior severa.

- Un hifema tras un traumatismo es facil de diagnosticar. No ocurre lo mismo cuando es
espontaneo. En nifios debe descartarse un maltrato y el xantogranuloma juvenil, en adultos los tumores

y la neovascularizacion.
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Figura 1- 15 Hiperemia mixta en enfermo con escleritis difusa e hipotiroidismo

Papilas Gigantes

Las papilas gigantes aparecen en la conjuntiva tarsal superior como elevaciones poligonales,
blanquecinas y de superficie rugosa. Al rozar la cérnea provocan erosiones corneales.
Se observan en la conjuntivitis alérgica, en portadores de lentes de contacto y en el roce por

puntos de nylon...

Figura 1- 16 Papilas gigantes en la conjuntivitisvernal ~ Figura 1- 17 Papila gigante secundaria al roce con un
punto de nylon

© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



Capitulo 2 Métodos de Exploracion 37

Métodos de exploracion

Introduccion

El diagndstico de las enfermedades oculares se ve favorecido por la posibilidad de descubrir
muchos datos fundamentales usando un material de exploracion relativamente escaso. Para ello es
preciso conocer bien la semiologia ocular, pues de esa forma se interpretaran correctamente los

signos observados.

Habitualmente al médico no oftalmélogo le impone mucho respeto la exploracion de los ojos,
se tiene miedo a dafiarlos. Si bien esto es cierto no lo es menos que con un poco de cuidado y de

conocimientos se puede ayudar al enfermo con un minimo de errores.

La exploracion debe seguir una pauta definida y estricta. No podemos comenzar visualizando
el fondo de ojo o iluminando el polo anterior para después intentar tomar la agudeza visual: el

enfermo se encontrara deslumbrado.
Un error frecuente consiste en pensar en diagndsticos y asi un ojo rojo se transforma

inmediatamente en conjuntivitis en el esquema mental del médico. Deben observarse los sintomas y

signos que presenta el enfermo y una vez hecho esto pensar en el diagndstico mas probable.
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Curso de la atencion al paciente

El curso de la atencion al paciente debe ser el siguiente:
- Anamnesis.
- Inspeccién.
- Agudeza visual de lejos y cerca, con la correccion del enfermo si la hubiere.
- Examen de la motilidad ocular extrinseca.
- Examen de la motilidad ocular intrinseca (pupilas).
- Exploracion del polo anterior.
- Exploracion del polo posterior.
- Pruebas adicionales, tales con el test de Shirmer, campo visual...

- Tensioén ocular.

En ocasiones, dependiendo de la historia clinica, no se siguen estos pasos. Resulta evidente que
si a un enfermo le ha caido un caustico lo primero sera realizar las maniobras terapéuticas

convenientes para minimizar el dafio producido.

Anamnesis

La anamnesis del enfermo oftalmoldgico es fundamental, y ello a pesar de que los sintomas
son pocos y muy similares para diferentes enfermedades. Dependiendo de las quejas del paciente
podemos enfocar nuestro examen adecuadamente. Nosotros debemos dirigir el interrogatorio, por
ejemplo la sensacidn de escozor puede indicar patologias diferentes si es mayor al despertarse que
cuando ya ha pasado gran parte del dia. Se indicaran algunos datos precisos al estudiar los

diferentes apartados.

Inspeccion

Es muy importante realizar la inspeccion del aparato visual. Puede comenzarse incluso
durante la confeccion de la anamnesis. Ya en este momento pueden observarse la posicion de los
0jos, si parecen desviados o no, la existencia de asimetrias faciales o palpebrales, si existe
tumefaccion o enrojecimientos muy evidentes, la presencia de torticolis 0 movimientos oculares

extrafos...
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Figura 2- 1 Ojo normal, aspecto externo

Observa en la foto las siguientes caracteristicas:

1. El tamafio de la hendidura.

2. La situacién de los cantos interno y externo y el angulo formado por la linea imaginaria que
los une con la horizontal .

3. El tamafio relativo del iris.

4. Mira como el parpado superior cubre unos 2 milimetros el limbo superior , pero cémo el
parpado inferior se queda a un milimetro del limbo inferior .

5. Fijate en el aspecto brillante de la superficie ocular. El globo ocular estd humedecido
correctamente por la lagrima .

6. El reflejo corneal central (primera imagen de Purkinje) esta casi centrado en la pupila .

7. Observa lo nitido que es el pliegue palpebral superior y lo dificil que resulta localizar el
pliegue palpebral inferior.

8. Finalmente observa la caruncula y el pliegue semilunar.

Todos estos detalles ayudan a valorar adecuadamente la situacion ocular del enfermo.
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Agudeza visual

Concepto y exploracion

Es una exploracion que sélo excepcionalmente puede omitirse. Nos da una idea general del
funcionamiento del sistema visual. Debe hacerse con las gafas del enfermo y sin ellas, cada ojo por
separado (aunque en ocasiones, como la existencia de un nistagmo, también interesa tomar la
agudeza visual del los dos ojos simultaneamente) y, si no se alcanza la agudeza correcta, tras mirar
por un agujero estenopeico. Los optotipos usados deben estar correctamente iluminados, el enfermo
situado a la distancia adecuada y el centro de la pantalla de optotipos a la altura de los ojos del
enfermo. Por supuesto el paciente no debe estar deslumbrado. Si no se cumplen estos requisitos la

agudeza que tomemos sera falsa.

La medicion de la agudeza visual valora el sentido de la forma de nuestro sistema visual, o lo
que es lo mismo el poder discriminatorio espacial entre la existencia o ausencia de estimulo

luminoso. Este poder discriminatorio radica en los conos, por lo que se estudia la funcién macular.

La exploracion de la vision en el nifio o personas poco colaboradoras, intencionadamente o
no, puede revestir dificultades. En recién nacidos y lactantes se usan pruebas indirectas. En los
recién nacidos deberemos fijarnos en el reflejo pupilar, en el intento del nifio a cerrar los parpados y
retirar la cabeza hacia atras si se ilumina con una luz intensa. A partir de la segunda semana ya
intenta quitar la mano que le abre los parpados e incluso mira la luz que lo ilumina. A partir de la 32
semana aparece el reflejo de amenaza y cierra los parpados si se le aproxima un objeto. Al mes
aparece el reflejo de fijacion y sigue los objetos con los ojos y la cabeza. En determinadas

situaciones puede ser de utilidad el estudio del nistagmo optocinético.

Se incluyen en este capitulo:
1. Agudeza Visual de lejos
2. Optotipos

3. Agujero estenopeico

4. Agudeza Visual de Cerca
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Aqudeza visual de lejos

Para determinar la agudeza visual de lejos deben seguirse las siguientes normas:

1. El centro de los optotipos estara al mismo nivel que los ojos del enfermo.

2. Comenzar preguntando desde el optotipo mayor al menor, procurando que el optotipo
elegido lo sea de forma aleatoria.

3. Si el enfermo posee gafas tomar la agudeza visual sin gafas y con gafas.

4. La agudeza visual es la del optotipo mas pequefio visto (al menos 2 optotipos de la misma
fila).

5. En algunas patologias (nistagmo, ambliopia...) el enfermo ve mejor los optotipos de las

esquinas que los centrales.

Si el enfermo no consigue ver ningun optotipo se indicara la distancia a la que es capaz de
contar los dedos de una mano (que nosotros le presentaremos). Si ni siquiera esto es posible se
intentara determinar si consigue percibir movimientos (se mueve la mano delante de él). Finalmente
si el enfermo no percibe movimiento alguno se le presentara una luz en diferentes posiciones, el

enfermo debe decirnos si percibe la luz y de que lugar procede.

Optotipos

Se denominan asi a las figuras destinadas a la determinacion de la agudeza visual. El minimo
separable del sistema visual es de 1 segundo de arco de valor angular visual. Los optotipos no
determinan este angulo visual minimo sino su tangente en un punto determinado (en general 5
metros , distancia en la que los rayos llegan paralelos). La tangente de 1 segundo de arco es
0,00029, que equivale a 5 metros de distancia a una separacion de 1,45 mm. Por tanto dos puntos
deben estar separados 1,45 mm. a 5 metros para ser considerados como distintos. Sin embargo los
optotipos no son puntos, sino letras o signos similares y en tales circunstancias debe considerarse el
espesor de sus trazos. La separacién minima de los trazos debe ser igual a su espesor y por ello,
para que la figura sea vista con 1 segundo de arco, deben tener un tamafio de 5 segundos, es decir

7,25 mm a 5 metros de distancia.
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Optotipo de Snellen

Figura 2- 2 Optotipo de Shellen (dimensiones)

La mejor manera de realizar la notacién de la agudeza visual es usar un quebrado en cuyo
numerador se pone la distancia a la que se realiza la exploracion y en el denominador la distancia

para la que ha sido calculado el optotipo.

La gradacion de la escala de optotipos puede realizarse de diferentes formas, aunque la mas

usada es la decimal o de Monoyer (de 0,1a 1,0).
La forma de los optotipos también es muy variable, siendo las mas comunes la de Rasquin,

Snellen, Wecker, Landolt, Marquez, Casanovas, Pigassou... Pueden clasificarse en de dibujos,

direccionales y geométricas.

swews. J U AT UMALE MM

Figura 2- 3 Lineas de optotipos
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Figura 2- 4 Cajas de optotipos
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Aqgujero estenopéico

Consiste en una pantalla opaca con un pequefio agujero en su centro. Al mirar a través de él
se aumenta la profundidad de campo y por lo tanto los objetos situados por delante y detras de la

distancia de enfoque son vistos nitidamente.

El mejor ejemplo para comprender como actla es compararlo con una maquina fotografica: si
enfocamos un objeto y utilizamos diafragmas grandes sélo aparece nitido, en la foto, el objeto
enfocado; en cambio si se utiliza un diafragma pequefio, aparecen nitidos todos los objetos, incluso

aunque no estuvieran enfocados.

Permite discriminar si un déficit de agudeza visual es debido a un defecto de refraccion o a
una patologia ocular organica. En aquel caso la agudeza visual mejorara notablemente al mirar a

través del agujero estenopéico.

Figura 2- 5 Agujero estenopéico

Aqudeza visual de cerca

Para su determinacion se utilizan unos optotipos especiales (Jager, Snellen, Nieden). La

exploracion debe realizarse a 30 cm. y en visidn binocular.
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Motilidad ocular extrinseca

Introduccion

Al médico general y de urgencias le interesan fundamentalmente dos circunstancias:
1) ¢ Este nifio tiene estrabismo?, y si es asi ¢ qué tipo de desviacién presenta?.
2) ¢ Este enfermo tiene una paralisis oculomotora? y en ese caso ¢;qué musculo y nervio

oculomotor se encuentra afectado?. Se intentara responder a estas preguntas. Se estudiaran:
1. Recuerdo anatomo-fisioldgico

2. Anamnesis

3. Inspeccidn (cover test)

Recuerdo anatomo-fisioldgico

Cada ojo dispone de seis musculos. En las figuras siguientes se indican sus nombres,

situacion y accion fundamental.

Recto Superior Elevador del

| ==

& |
~ Recto Inferior ™ Oblicuo Menor

Figura 2- 6 Origen de los miscul os extrinsecos
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Oblicuo Mayor Recto superio

Oblicuo Menor ; W Recto Inferior

Figura 2-5 Inserciones muscul ares ojo derecho

La accion del musculo sobre el globo ocular depende de la localizacion de su origen 'y de su

insercion. Para su comprension es preciso conocer:

1. La posicién de los globos oculares

2. El andlisis de los movimientos oculares
3. Las acciones de los musculos oculares
4. Los movimientos oculares voluntarios

5. Los movimientos oculares reflejos

Posicién de los globos oculares
Los globos oculares pueden adoptar infinidad de posiciones, sin embargo interesa conocer su

posicion en determinadas circunstancias.

1. Posicion anatémica de reposo. Esta circunstancia sélo se da si existe una oftalmoplegia

absoluta o si el individuo esta muerto. Es de ligera divergencia.

2. Posicion fisiologica de reposo. En esta situacion solo interviene el tono muscular y se

observa en el suefio profundo y la anestesia general. Es también de ligera divergencia.

3. Posicion disociada o sin fusion. Esta posicion es fundamental para el estudio del
equilibrio oculomotor. Se consigue al impedir el reflejo de fusién binocular. Sila disociacién no

provoca movimiento ocular alguno se esta en ortoforia, o lo que es lo mismo no se desvian los 0jos.
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4. Posicion de fijacion (con fusion). Existen infinidad de posiciones en las que fijamos y
fusionamos (en realidad es lo que hacemos constantemente en nuestra vida cotidiana). Interesan sin
embargo:

- La posicion primaria de mirada (PPM), en la que los ojos miran a un objeto situado en el

infinito a su misma altura, con la cabeza vertical y mirando directamente delante de si.

- Las posiciones diagndsticas de mirada, sirven para saber qué musculo es responsable de

un desequilibrio oculomotor.

Figura 2- 7 Posicion primaria de mirada

Observa como el reflejo corneal (primera imagen de Purkinje) se encuentra centrado

simétricamente en ambos 0jos. Se aprecia que los dos ojos estan fijando la imagen situada en el
infinito.
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Figura 2- 8 Convergencia

Figura 2- 9 Mirada derecha

Figura 2- 11 Mirada Arriba-Derecha Figura 2- 12 Mirada Arriba-Izquierda
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Analisis de los movimientos oculares

Pueden compararse a los que se realizan en la articulacion de la cadera o del hombro. No
existen movimientos de traslacion sino sélo de rotacion, la cual puede realizarse en todos los
sentidos. El eje de rotacion del globo ocular se encuentra a unos 13,5 mm. del polo anterior y a unos
10,3 mm. del polo posterior. Existen infinitos ejes de rotacion pero a efectos practicos sélo se
consideran tres:

- Horizontal, que permite movimientos de elevacion o descenso.

- Vertical, responsable de los movimientos de abduccidn (temporal) y adduccidn (nasal).

- Antero-posterior, a cuyo nivel se dan los movimientos de intorsién y extorsion.

Los movimientos oculares se refieren siempre en relacion a la PPM y a un sélo eje de
rotacion ocular. Asi tenemos las ducciones (movimientos unioculares), las versiones (movimientos

binoculares) y las vergencias (convergencia, divergencia, divergencia vertical y ciclovergencia).

Acciones de los musculos oculares

Como hemos dicho se estudian en relacién a la PPM.

Recto externo abductor
Recto interno adductor
Recto superior elevacion
Recto inferior depresion
Oblicuo superior depresion
Oblicuo menor elevacion

Finalmente es preciso tener en cuenta las leyes que rigen estos movimientos:

- Ley de Sherington, Cuando un agonista se contrae el antagonista se relaja 'y a la inversa.

- Ley de Hering, en movimientos binoculares el influjo nervioso se envia en igual cantidad a

los musculos de los dos 0jos.
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Movimientos oculares voluntarios

Son aquellos movimientos que realizamos para mirar de forma voluntaria y consciente algun

objeto. Son de dos tipos:

- Conjugados (denominados también versiones).

Son los movimientos realizados por ambos globos oculares en los cuales se guarda el
paralelismo entre ellos. Solo los movimientos en relacion al eje horizontal y vertical son voluntarios.
Las torsiones son involuntarias. La amplitud minima es de aproximadamente 5 a 10 segundos de
arco. La amplitud maxima se corresponde al campo de fijacién o de mirada, que es el campo visual
delimitado por las posiciones extremas de los ejes visuales cuando los 0jos se desplazan guardando
la fijacion sobre un objeto con la cabeza inmdvil. Es de unos 45 a 50 grados. En la vida corriente s6lo

se usan unos 15 grados més los movimientos de la cabeza.

- Disyuntivos
Son aquellos movimientos en los cuales los ejes oculares no mantienen el paralelismo. Solo
la convergencia es un movimiento voluntario. Es nula en el infinito y maxima en el punto méximo de

convergencia (PPC).

Movimientos oculares reflejos

Se dividen en dos grupos fundamentales:

1. Movimientos oculares desencadenados por un reflejo psicodptico.
- Reflejo de fijacion (persecucion, compensador de la fijacion y convergencia)
- Reflejo de fusion (hace que las imagenes caigan en puntos correspondientes)

- Sinergia acomodacion-convergencia

2. Movimientos oculares desencadenados por un reflejo postural.

- Estaticos:
En relacion a la posicién de la cabeza (otolitos)
En relacion a la posicidn del tronco (Reflejo tonico del cuello)

- Estato-quinéticos
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Anamnesis
indica paralisis oculomotora, mientras que si es en los primeros meses o afios de vida nos orienta
hacia un origen concomitante (una desviacion es concomitante cuando el angulo de desviacion es el
mismo en cualquier posicion de la mirada). Un comienzo en un proceso febril puede ser debido a una

paralisis ya sea infecciosa o toxica, pero también a una descompensacion de una foria preexistente.

Inspeccion
Observar si existe desviacion de la cabeza, si existe desviacion evidente en PPM y finalmente
explorar las ducciones, versiones y vergencias. El método mas importante de diagndstico es el cover

test.

Para realizar este test lo primero es colocar al enfermo en PPM, posteriormente se tapara con
la mano, un oclusor... un ojo y se observara si el otro 0jo hace algin movimiento, finalmente se
destapa y se mira si ese 0jo realiza algun movimiento al destaparlo. La misma exploracion se
realizara en el otro 0jo. En caso de que ya se observe desviacion en PPM es mejor comenzar por el

0jo que no esta desviado.

En caso de sospechar una desviacion latente, no puesta de manifiesto con el cover test, se
realizara una variante del mismo, denominada cover test alterno. Este test rompe mucho la fusién y
las forias mas rebeldes pueden ser descubiertas. La sistematica es parecida pero en este caso
iremos tapando alternativamente cada ojo y observaremos si en algun momento se produce la

desviacion.

De acuerdo con los resultados de la inspeccion y el cover test podemos encontrarnos con

cuatro circunstancias:

Este hecho puede ser debido:

1. El sujeto es normal, se encuentra en ortoforia.
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2. Parélisis supranuclear.

3. Paresia, en este caso y si es antigua puede observarse actitud compensadora de la

cabeza.

El enfermo presenta una heteroforia (estrabismo latente 0 compensado), y para ponerla de
manifiesto es preciso eliminar el reflejo de fusién, bien mediante el Cover test o las varillas o cilindros
de Maddox.

El estrabismo es aparente por la existencia de un epicantus, una separacion anormal de los

globos oculares o un angulo Kappa excesivamente grande. ( el angulo Kappa es el formado por un
eje que pase por el centro corneal y el eje de visual. Para explorarlo se observa donde se aprecia el
reflejo corneal de una luz, si coincide con el centro de la cornea el angulo no existe, si esta hacia la
parte nasal el &ngulo es + v si esta hacia la parte temporal es -. Un angulo Kappa + hace que se
aparente un estrabismo divergente o que se enmascare un convergente. Un angulo Kappa - hace

que se aparente un estrabismo convergente.)

El estrabismo es real, en cuyo caso resulta primordial diferenciar si se trata de un estrabismo

paralitico o un concomitante. Para ello es de interés prestar atencion a los datos siguientes:

Concomitante Paralitico
Comienzo Nifio (9 meses-5 afios) Congénito o en el adulto
Intermitente. Brusco
Diplopia No Si
Angulo de desviacion Constante Variable
Excepto en sindromes Si es antiguo tiende a
alfabéticos hacerse concomitante
Angulo primario-secundario* | Iguales El secundario es mayor
(Ley de Hering)

Tabla 2- 1 Estrabismo concomitante-paralitico, diferencias

* El dngulo primario es el observado cuando fija el ojo hormal, en cambio el angulo secundario es el observado cuando fija

el ojo parético.
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Figura 2- 130rtoforia OD Figura 2- 14 Ortoforia Ol

Figura 2- 15 Endodesviacion OD  Figura 2- 16 Endodesviacion Ol

Figura 2- 17 Exodesviacién OD Figura 2- 18 Exodesviacion Ol
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Motilidad ocular intrinseca

El examen debe realizarse en una habitacion poco iluminada.
objeto distante. Se iluminara con una luz débil de modo que ambas pupilas sean visibles a la vez.
Medir el tamafio con una regla milimetrada. EI 20% de los individuos normales tienen una anisocoria
perceptible clinicamente.
del oftalmoscopio sirve.

- lluminar cada ojo observando la contraccidn pupilar del ojo iluminado.

- lluminar cada ojo observando la contraccidn pupilar del ojo no iluminado.

- lluminar un ojo, ver su contraccion, pasar rapidamente la iluminacién al otro ojo y observar si

este ultimo mantiene la contraccion o por el contrario se dilata algo.

1. TIluminar el ojo derecho y
observar el reflejo fotomotor
directo (en ese mismo 0jo).

2. Volver a iluminar el ojo
derecho vy observar el reflejo
fotomotor consensual del ojo
izquierdo.

3. Repetir los dos pasos

anteriores iluminando el ojo

izquierdo.
Figura 2- 19 Reflgjo pupilar fotomotor directo 4. Alternar rapidamente la
iluminacion de un ojo al otro
y observar si el ojo no
iluminado mantiene la misma
contraccion.
Miosis en convergencia:

1. Indicar al enfermo que mire a
vuestro dedo mientras lo
acercais a la punta de su
nariz.

2. Observar si se produce miosis

y si es simétrica.

Figura 2- 20 Miosis en la convergencia
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Polo anterior

Los métodos mas importantes de exploracion del polo anterior son:

Es el método fundamental. La inspeccion puede ser simple (linterna) o instrumental (con una
ldmpara de hendidura). Las técnicas mas usadas son la de iluminacién directa, retroiluminacion,
difusidn desde la esclera y por reflexién especular. En la practica de un medico general una buena

linterna puede aportar valiosos datos.

Debe observarse su transparencia, su regularidad (con el queratoscopio de Pl&cido), su
potencia dioptrica (queratometria), su sensibilidad (de forma cualitativa con una mechita de algodén o

cuantitativa con el queratoestesiometro) y tras tincion vital (fluoresceina, rosa de bengala...)

De vital importancia pues traduce alteraciones de casi todas las estructuras oculares. Deben
estudiarse las alteraciones en el contenido (tyndall, hipopion, hifema), la profundidad (de forma
grosera puede estimarse su profundidad haciendo mirar al enfermo hacia abajo y observando la
distancia que existe entre la pupila y el centro corneal) y el angulo camerular, aunque para ésto se

necesitan métodos mas sofisticados.

Figura 2- 21 Tiras de Fluoresceina
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Figura 2- 22 Lampara de hendidura

Figura 2- 23 Linterna

Figura 2- 24 Lupa
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Polo Posterior

Introduccion
La vision del fondo de ojo permite estudiar directamente no sélo el sistema vascular, sino
también las repercusiones que las enfermedades de aquél tienen a nivel tisular. Para su correcta
interpretacidn se necesita conocer:
1. El instrumento mediante el que podemos observar el fondo de 0jo y su uso adecuado.
2. El aspecto del fondo de ojo normal.
3. Las lesiones elementales que aparecen en la retina.

4. Conocer las alteraciones que provocan estas enfermedades a nivel retiniano.

Asi pues estudiaremos:

1. Oftalmoscopia: concepto

2. El oftalmoscopio directo

3. Partes del oftalmoscopio directo

4. Técnica de dilatacién pupilar

5. Posicién médico-enfermo

6. Orden de visualizacion del fondo de ojo
7. Caracteristicas del fondo de ojo normal

8. Topografia retiniana

Oftalmoscopia

Método de exploracion objetivo que permite la visualizacién del fondo de ojo mediante un
instrumento dptico que capta la luz reflejada por la retina. Permite ver y el estudiar las estructuras
vasculares y nerviosas de forma directa, rapida e incruenta. Puede ser indirecta o directa.

La oftalmoscopia directa es la mas frecuentemente utilizada; la imagen observada esta

magnificada; para explorar al enfermo se le debe indicar que mire ligeramente hacia arriba y al
contrario del ojo a explorar, de esta forma lo primero que se observa es la papila; para explorar el ojo
derecho del enfermo tomaremos el oftalmoscopio con nuestra mano derecha y miraremos con
nuestro ojo derecho; deben ajustarse las dioptrias del oftalmoscopio al posible defecto de refraccion
del explorador y del enfermo; mirar primero la papila, seguir por las arcadas vasculares nasales y
temporales, finalizando la exploracion en la macula.

Asi pues la oftalmoscopia directa se caracteriza por:

1. Consiste en la visualizacion de la retina y el vitreo.

2. Es una exploracion objetiva.
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3. Debe disponerse de un sistema capaz de iluminar correctamente la retina y de captar los
rayos luminosos, que una vez reflejados en las estructuras retinianas, emergen a través de la pupila.
Para ello la linea de observacion y la fuente de luz deben ser paralelas (en caso contrario no se ve la
luz reflejada en la retina).

4. Laimagen observada esta magnificada.

5. El campo de observacion es pequefio, algo mayor a un diametro de disco dptico.

6. La imagen es directa.

7. La vision es monocular.

En la oftalmoscopia indirecta la imagen esta invertida, binocular, estereoscépica y poco

magnificada; es un método para los especialistas. A continuacion se exponen las caracteristicas del

oftalmoscopio directo y su modo de uso.

Oftalmoscopio

El oftalmoscopio directo consiste en una fuente luminosa que se refleja en un espejo plano
oblicuo, agujereado en el centro. Dicho foco luminoso debe situarse al lado del ojo del paciente y
emite unos rayos paralelos procedentes del espejo que se proyectan en el ojo del paciente
iluminando parte del fondo ocular. Desde aqui los rayos salen paralelos, atravesando el agujero del

espejo y llegando hasta la retina del médico.

La diferencia con la oftalmoscopia indirecta consiste en que en esta ultima el médico puede
situarse a mayor distancia del paciente, ya que se utiliza un espejo céncavo en vez de plano y una

lupa de 16-20 dioptrias entre el oftalmoscopio y el ojo del paciente.

En el oftalmoscopio directo la imagen que se ve es directa o recta, en cambio en la

oftalmoscopia indirecta la imagen es invertida, de menor tamafio y estereoscopica .

El oftalmoscopio directo consta de:

1. Cabezal, a cuyo nivel se encuentra el orificio visor, la fuente de luz, filtros y diafragmas y
una rueda dentada que permite cambiar las dioptrias interpuestas.

Entre los filtros destaca el Azul, que permite usarlo para observar la tincién con fluoresceina
de la cornea, y el verde, con el que se visualiza mejor la capa de fibras nerviosas.

Los diafragmas incluyen diferentes tamafios de luz, hendidura e incluso un punto de fijacién.

Usar el mas pequefio.
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El enfoque se realiza usando la rueda dentada, con lo que se cambian las dioptrias situadas
entre el ojo del médico y el del paciente. si ambos son emétropes no se necesitara ninguna dioptria
entre ambos, en caso contrario la suma de las dioptrias del enfermo, médico y oftalmoscopio sera
cero (aproximadamente). Ademas es preciso saber, que cuanto mas positivo es el resultado de la

suma se enfoca mas cerca de la cornea y cuanto mas negativo se enfoca méas atras.

2. Mango, donde se alojan las pilas y donde se encuentra el interruptor de encendido.

Frieda hteral _—F

para dioptris

Figura 2- 25 Oftalmoscopio, diafragmasy hendiduras

Dilatacion pupilar

A pesar de que con la préactica, el examen de fondo de ojo puede llegar a ser una técnica
asequible para todos los médicos, no hay ninguna duda de que si provocamos una midriasis

medicamentosa en el paciente nos va a facilitar mucho la observacion de los detalles del fondo.

La dilatacién de la pupila ha sido durante mucho tiempo un tema "Tabu" para el médico no

oftalmélogo, debido al miedo de provocar un ataque de glaucoma agudo.
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Entre los midriaticos, el mas aconsejable por las propiedades que tiene es la TROPICAMIDA:
1. Mas rapida dilatacion.
2. Mas rapido efecto méximo.
3. Més corta reversion de efectos.

4. No tener ningun efecto secundario.

Se instilara una gota y se esperaran 10 6 15 minutos, si la midriasis conseguida es suficiente

se explora el fondo de 0jo, en caso contrario puede instilarse otra gota y esperar un poco mas.

Existen unas circunstancias en las que debe valorarse si es completamente necesario dilatar

la pupila:

- Enfermos que hayan sufrido un traumatismo craneoencefalico y requieran ser revisados sus

reflejos pupilares...

- Enfermos con implante de lente intraocular de cdmara anterior, por la posibilidad de

incarcerarse el iris

- Enfermos que cuenten antecedentes de glaucoma de angulo estrecho o ataques anteriores

de glaucoma agudo.

Posicion médico-enfermo

1. Se debe sentar al paciente en una sala semioscura, en un sillon comodo, a ser posible con

respaldo para la cabeza o contra la pared. Quitar las gafas del paciente, no las lentillas.

2. Hacer que dirija la mirada hacia un punto de referencia por encima de vuestro hombro
(Indicar que mire arriba y ligeramente al lado contrario del ojo a explorar, pues de esa forma la
primera estructura que

se observara es la papila, y ademas se amortigua el reflejo fotomotor de miosis).

3. Coger el oftalmoscopio con respecto al enfermo con el siguiente criterio:
0JO DERECHO DEL PACIENTE - ojo derecho del médico - mano derecha del médico - lado
derecho del paciente.
0JO IZQUIERDO DEL PACIENTE - ojo izquierdo del médico - mano izquierda del médico - lado

izquierdo del paciente.
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4. Situarse a unos 30 centimetros del paciente alumbrando con la luz del oftalmoscopio el ojo

a estudiar con las dioptrias del cabezal en 0 y el diafragma de menor didmetro.

5. Mirar por el visor del oftalmoscopio hasta que veais el 0jo y se observe el reflejo

anaranjado del fondo.

6. Acercarse progresivamente sin dejar de ver el 0jo hasta unos 2-3 centimetros. No poner

demasiada intensidad de luz.

7. Enfocar con la rueda lateral del cabezal del oftalmoscopio sumando las dioptrias del

médico y del paciente hasta que se vean los detalles del fondo.

8. Si se producen reflejos que estorban la vision del fondo se pueden evitar inclinando el

oftalmoscopio para que no coincidan la direccion del rayo luminoso y el eje visual del médico.
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Observa como el oftalmoscopio ya esta
encendido, el dedo pulgar se encuentra situado
sobre el interruptor de encendido y el dedo indice

sobre la rueda de dioptrias (enfoque).

Primero se observa de lejos el reflejo rojo. En
este momento pueden percibirse opacidades en

la cdrnea, cristalino y vitreo.

Sin dejar de ver el reflejo rojo se acerca uno

hasta lograr ver la papila o los detalles retinianos.

Figura 2- 26 Posicion médico-enfermo
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Orden de visualizacion del fondo de ojo

Si la técnica de posicionamiento ha sido correcta, al entrar en fondo de ojo se observaré en
primer lugar la papila dptica, con los 4 troncos vasculares retinianos que de ella emergen. A partir de
ahi se recomienda seguir el siguiente orden:

1. Papila 6ptica (lo primero, ya que carece de fotorreceptores y provoca poca miosis).

2. Venay arteria nasal superior y Vena y arteria temporal superior.

3. Vena y arteria nasal inferior y Vena y arteria temporal inferior.

4. Retina superior (mirada arriba).

5. Retina nasal (mirada nasal).

6. Retina inferior (mirada abajo) y retina temporal (mirada temporal).

7. Mé&cula (mirada dirigida a la luz del oftalmoscopio o punto de fijacién). Siempre la macula

debe ser lo Ultimo por la miosis reactiva que provoca su iluminacion.

Caracteristicas del fondo de ojo normal

A pesar de su variabilidad el fondo de ojo tiene unas caracteristicas que definen su
normalidad. El color, la textura, los reflejos retinianos, el disco 6ptico, el aspecto de la mécula y los
vasos retinianos nos sirven para catalogar un fondo de ojo y seran estudiadas brevemente. Antes de

ello es preciso saber que la retina y sus vasos sanguineos son transparentes.

Figura 2- 27 Fondo de ojo normal

1. El color

El color natural del fondo de ojo varia segun el color de la luz empleada, pero como
habitualmente se usa la luz policromatica del oftalmoscopio eléctrico, puede decirse que varia del

naranja al bermellon. La coloracién no es uniforme a través de todo el fondo de ojo.
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El color es debido a dos factores: el color de la sangre presente en la coroides y el pigmento
coroideo. Puede decirse que la coroides da el color rojo y que este es mas 0 menos intenso segun la
cantidad de pigmento que existe en aquella. De esta forma en los negros, al existir mas pigmento, el
color del fondo de ojo es menos rojo. Por el contrario, los individuos con poco pigmento tienen un
fondo de ojo mas naranja. De acuerdo con ello se describen distintos tipos de fondo de ojo que s6lo

tienen interés académico.

2. Latextura
El fondo de ojo normal esta ligeramente pigmentado y ésto le da un aspecto finamente
granular. Es debido al epitelio pigmentario. En el area macular es mas fino, denso y uniforme, por lo
que a este nivel la granularidad no es tan evidente. Hacia la periferia se hace mas grosero, menos

denso y poco uniforme, por lo que se aprecia mas facilmente.

Como se ha indicado la retina es transparente y por tanto no visible. Sin embargo si puede
reflejar la luz, de igual forma que la cérnea es transparente y también la refleja. El reflejo puede
producirse de dos formas: por difusion o por reflexion especular. Estos reflejos son responsables de
que a veces no se aprecien bien las estructuras del fondo de ojo. No deben desdefiarse pues pueden
dar informacién valiosa.

Existen unos reflejos fisioldgicos y otros que sélo se aprecian en situaciones de enfermedad.
Entre los primeros destacan el reflejo foveolar, el reflejo en abanico de la méacula, el reflejo de la capa
de fibras nerviosas, el reflejo de Weiss y las manchas de Gunn. Entre los patoldgicos son de resefiar
los reflejos anulares que aparecen en las zonas de retina que presentan elevacion o depresién, los
lineales (si radian del borde nasal del disco pueden ser el primer signo de edema papilar), los de

doble contorno, los de traccion y de presion.

Constituye una de las caracteristicas més importantes del fondo de ojo. Tiene
aproximadamente 1,5 mm de didmetro, suele ser redondeado o ligeramente oval (con su didmetro
mayor vertical) y en su centro suele existir una pequefa depresion desde la que parecen emerger los
vasos retinianos. A esa depresion se la denomina excavacion fisiologica y esta ausente en el 15% de
los discos dpticos. El aspecto de la excavacion fisiolégica es muy variable, suele estar ligeramente
descentrada hacia el lado nasal del disco y su borde nasal es mas pronunciado que el temporal. El
color del disco tiende hacia al blanco-amarillento. Su borde temporal puede presentan una ligera

pigmentacion en creciente.
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9. La macula
Se trata de una depresién en la retina situada en el lado temporal del disco 6ptico,
aproximadamente a 1,5 diametros de disco del borde temporal de aquel. Tiene una coloracion mas
palida que el resto de la retina y suelen apreciarse bien sus limites debido al reflejo anular que la
rodea. En su centro existe una pequefia depresion denominada févea. Es bien conocido que a su

nivel se concentra la mayor capacidad discriminativa de nuestro ojo, asi como la vision de los colores.

6. Los vasos retinianos.

Los vasos centrales de la retina penetran en el ojo a través del nervio dptico y se dividen en
cuatro troncos principales. Esos troncos se dividen dicotomicamente hasta alcanzar la periferia
retiniana e irrigaran

los cuatro cuadrantes en que se puede dividir la retina. Habitualmente los vasos centrales
comienzan su division nada mas penetrar la lamina cribosa del disco Optico. En ese caso se
observara claramente un tronco principal que se divide como se ha explicado. En otras ocasiones sin
embargo esta primera division ocurre antes de penetrar en el 0jo, por lo que observaremos como
penetran en el disco los cuatro troncos. Es de interés observar si existe latido en los vasos centrales.
El que latan depende de su tension y de la tension ocular. Es frecuente encontrar latido en la vena
central de la retina pero no en la arteria central. Si apretamos con el dedo

el globo ocular o existiera una tension ocular muy alta, podriamos observar el latido de la arteria

central de la retina.

Los vasos discurren a nivel de la capa de fibras nerviosas y acaban formando dos plexos
capilares, uno superficial a nivel de dicha capa y otro profundo a nivel de la plexiforme externa. Los
vasos son transparentes por lo que lo visto con el oftalmoscopio es la columna sanguinea y los

reflejos especulares que producen las paredes. La relacion tamafio arteriolar/venular es de 2:3.
Desde el punto de vista histoldgico es de resefiar que se trata de arteriolas y vénulas pues a

nivel de la lamina cribosa pierden sus fibras musculares y la lamina elastica. Los capilares son

impermeables y contribuyen a la existencia de la barrera hemato-retiniana.
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Topografia retiniana

Desde un punto de vista clinico la retina puede dividirse en las siguientes porciones:

- El disco dptico.
- El polo posterior 0 &rea central. Es la zona situada entre el disco Optico y las arcadas

vasculares temporales. A su vez en esta zona distinguimos la macula, zona central de
aproximadamente 1 didmetro de disco papilar de tamafio, y la fovea, zona central avascular de
aproximadamente 0,5 mm.

- Las arcadas vasculares.

- La periferia de la retina. Zona situada entre las venas vorticosas coroideas y la ora serrata.

En la siguiente tabla se expone una correlacion de los términos usados anatémica y

clinicamente:

Anatomico Clinico
Area central Polo posterior
Fovea Macula
Fovéola Fovea

Polo Posterior i
— Macula

Figura 2- 28 Topografia retiniana
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Tension ocular

Se entiende por tensidn ocular a la tensién a que estan sometidas las paredes oculares.
Depende de tres factores: la presion intraocular, la presion atmosférica y la rigidez de las cubiertas
oculares. Noétese que no es lo mismo tension que presién ocular. La tension normal es de 15-16 mm
Hg., siendo el resultado de un equilibrio entre la secrecién de humor acuoso, la eliminacion del mismo
y la presion venosa epiescleral (que es donde llega finalmente el humor acuoso). Este equilibrio es
necesario para mantener la curvatura corneal y la longitud del ojo constante, y para permitir la libre

circulacion arterial y venosa en la Uvea, retina y papila.

Los métodos mas importantes para el estudio de la tensién ocular son:
1. Tonometria digital.
2. Tonometria de indentacion.

3. Tonometria de aplanacién.
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Tonometria digital

Sélo sirve para demostrar grandes hipo o hipertensiones. Como en estos casos los sintomas
acompanantes son muy sugerentes, puede decirse que sélo sirve para afirmar una certeza

diagndstica.

Deben usarse dos dedos (esto es muy importante). Puede ser simultanea, ambos ojos al
mismo tiempo, o alternativa (bidigital y bimanual). No debe intentar adivinarse la cifra de tensidn sino
que soblo se usaré la siguiente valoracion:

- T+2 tensiéon muy elevada

- T +1 tensidn poco elevada

-Tn tension aparentemente normal

-T-1 globo muy blando con franca hipotension

Figura 2- 29 Tonometria digital

Tonometria de indentacion

Se basa en la ley de Fick-Schidtz que dice que si F es una fuerza que deprime una zona de la

cornea de superficie S, la presion resultante P es igual a F/S.

El tondmetro usado es el de Schidtz. Consta de un sistema depresor, una escala graduada de

0 a 20, un armazén, un soporte y las pesas de 7.5, 10 y 15 gramos. Los pasos a seguir son:

- Anestesia corneal

- Decubito supino del enfermo
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- Comprobacion del buen funcionamiento del tondmetro
- Separar los parpados y colocar el tonometro sobre la cornea
- Lectura de la escala del tonémetro.

- Determinacion de la rigidez escleral y determinacién de la tension.

Recordar que las cifras que aparecen en la escala no son cifras de tensidén. Cuanto menor es

la cifra que se obtiene en la escala mayor es la tension ocular.

Tonometria de aplanacion

Se basa en la ley de Imbert que dice: cuando una fuerza aplana un sector pequefio de una
esfera hueca y elastica, la presién a ambos lados de la parte aplanada es la misma e igual a la que

existia dentro de la esfera siempre que las paredes sean infinitamente delgadas.

El tondmetro de aplanacion mas usado es el de Goldmann. Existe una versién portatil
(tonémetro de Perkins). Para realizarla:

- Administrar anestésico (benoxinato mejor) con fluoresceina.

- Colocar la escala del tondmetro a 5 mm Hg.

- Usar la luz azul de la lampara de hendidura para iluminar la punta del cono.

- Acercar la punta del cono hacia la cérnea hasta que la toque.

- Observar por la l&mpara de hendidura los dos semicirculos fluorescentes y procurar que
estén centrados en el campo de vision.

- Mover la escala de la tensién en uno u otro sentido hasta que los dos semicirculos se

toquen por dentro.

Figura 2- 30 Tonémetro de Perkins Figura 2- 31 Tonometria de aplanacion
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Orbita
Los cuatro sintomas capitales de las enfermedades de la drbita son: protopsis, dolor, diplopia

y deterioro de la vision.

- Existencia de signos inflamatorios locales (enrojecimiento, dolor a la palpacién, tumefaccion,

crepitacion...) y generales.

- Proptosis. La distancia normal entre el apex corneal y el borde orbitario externo suele ser
inferior a 20 mmy el mejor método de comprobarlo es el exoftalmémetro de Herter. Una diferencia de
2 mm entre ambos 0jos ya es sospechosa. Es importante la direccion que adopta la proptosis, pues
tiene connotaciones diagnésticas. Descartar que pueda ser debido al aumento ipsilateral motivado

por una miopia axial o un buftalmos (pseudoproptosis).

- Limitacion en la motilidad ocular debida a lesion intraorbitaria de los misculos o de los

nervios oculomotores, a problemas mecanicos (masas...)

La palpacién nos permite descubrir la existencia de dolor en las estructuras 6seas, palpar
masas, observar la reductibilidad de la proptosis (es posible en las anomalias vasculares y la

tirotoxicosis, imposible en los tumores orbitarios) y su pulsatilidad.

Importante para descubrir distension, erosion o hiperéstosis de las paredes orbitarias y
alteraciones en el contenido orbitario. Las proyecciones més utilizadas son las de Rhese y la
posteroanterior de craneo. EI TAC y la RMN son valiosos procedimientos para el estudio de las

enfermedades orbitarias.
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Aparato lagrimal

El aparato lacrimal esta formado por una porcién secretora (glandulas lagrimal principal y
accesorias de Krause, Wolfring, infraorbitarias y de la plica y carincula) y un sistema de drenaje
(integrado por unas estructuras 6seas, la fosa lagrimal y el canal nasolacrimal, y otras membranosas,
los puntos lagrimales, los canaliculos, el saco y el conducto nasolacrimal). La superficie ocular se

encuentra bafiada por el film lacrimal.

Para su estudio se clasificaran las diferentes exploraciones segun un criterio funcional:
1. Sistema

2. El Film lagrimal

3. Vias Lagrimales

En el siguiente dibujo se aprecia la anatomia del aparato lagrimal:

Glandulalagrimal principal

Canaliculo superior

Canaliculo inferior
Canal lacrimonasal

Saco lagri m

Figura 2- 32 Anatomia del aparato lagrimal
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Sistema secretor

Nos permite apreciar aumentos de tamafio de la glandula lacrimal. Se encuentra en procesos
inflamatorios crénicos (enfermedad y sindrome de Mickuliz) y agudos (el edema inflamatorio es
mayor en la 2 externa del parpado superior; el reborde palpebral adopta la forma de S itélica) En

ocasiones el aumento de tamafio puede observarse directamente volviendo el parpado superior.

Permite precisar las caracteristicas de consistencia, profundidad y dolor.

3. Pruebas funcionales

Se utilizan para determinar la cantidad de lagrima que se produce. Es clasica la PRUEBA DE
SCHIRMER. Para realizarla se dobla una tirita de papel especial y se introduce en el saco conjuntival
inferior de manera que 5 mm queden dentro del mismo y los 25 mm restantes se proyecten por fuera
del parpado inferior. El grado de humidificacion se determinara a los 5 minutos Un valor menor de 5
mm indica un deterioro de la secrecién (en la mayoria de las personas normales la humidificacion es
de 10-30 mm). Existe una variante denominada test de Shirmer Il en el que la medicion se realiza tras
estimular la mucosa nasal.

Las alteraciones cualitativas de la secrecion son poco conocidas.

Figura 2- 33 Test de Shirmer
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Vias lagrimales

Se exploran con la inspeccion simple o con ldAmpara de hendidura. Pueden estar atresiados,

obliterados, evertidos, distendidos o incluso contener cuerpos extrafios.

Se exploran mediante la inspeccién, palpacion (expresion del saco), sondaje y Rx de
contraste.

La inspeccion permite observar el edema célido, enrojecimiento y tumefaccion del angulo
palpebral interno en las dacriocistitis agudas, asi como la tumefaccidn por la presencia de mucocele.

La palpacién permite contrastar el dolor en la dacriocistitis aguda y la salida de contenido si
se combina con la expresion del saco.

El lavado y sondaje de las vias permite comprobar su permeabilidad.

Es aconsejable seguir los siguientes pasos:

- Descartar la existencia de sequedad ocular.

- Valorar la funcién del orbicular y aplicar presion sobre el saco lacrimal. Si existe

reflujo de pus 0 moco indicara mucocele.

- Valorar la posicion de los parpados inferiores y puntos lacrimales, el tamafio de los

orificios, tamafio del menisco lacrimal y la presencia o ausencia de un cuerpo extrafio o tumor.

- Realizar la prueba de desaparicion del colorante fluoresceina. Para ello se instila una
gota del colorante en el saco conjuntival. En ausencia de obstruccion del sistema de drenaje lacrimal

a los 2 minutos el colorante es escaso.

- Irrigacion.

Se instila una gota de anestésico topico en el saco conjuntival y se introduce una canula
lacrimal recta conectada a una jeringa con 3 ml de suero fisioldgico en el canaliculo inferior. A medida
que se va introduciendo la canula se intenta tocar la pared medial del saco y el hueso lacrimal. La
canula puede llegar a un tope duro lo cual indica que se ha entrado en el saco lagrimal. No existe

obstruccion en el canaliculo. Si llega a un tope blando indica obstruccion en el sistema canalicular.
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Se coloca entonces el dedo sobre la fosa lacrimal y empezaremos a irrigar: Si pasa suero fisioldgico
a la nariz: no habra obstruccion o seré parcial. Sino pasa suero fisioldgico: tendra una obstruccion

total.

En caso de sospecharse una obstruccion parcial del sistema de drenaje, pueden usarse las

pruebas de Jones:

- La prueba primaria de Jones permite diferenciar el lagrimeo debido a una obstruccion parcial

de la hipersecrecion primaria de lagrimas. Se instilan unas gotas de fluoresceina al 2% en el saco
conjuntival. A los 5 minutos se introduce un bastoncillo con punta de algodén por el cornete basal
inferior. Si se recupera fluoresceina en la nariz el sistema excretor es permeable y la causa del
lagrimeo es debido a una hipersecrecidn primaria. Si no se recupera existe una obstruccion parcial o

un fallo en el mecanismo de la bomba lacrimal.

- La prueba secundaria de Jones ayuda a identificar la localizacién de la obstruccion parcial.

Se instila un anestésico topico en el saco conjuntival y se lava la fluoresceina residual. Se
irriga con suero fisioldgico limpio y se coloca al paciente con la cabeza inclinada hacia abajo
aproximadamente a 45°, de manera que el suero salga de la nariz para ir a parar a unos papeles
blancos. Si se recupera en la nariz suero tefiido con fluoresceina, esta debi6 alcanzar el saco lacrimal
durante la prueba primaria, pero no llegd a entrar en la nariz, lo cual indica que la obstruccion parcial
se encuentra en la porcidn inferior de las vias lagrimales. En caso de que el suero fisioldgico no esté
tefido, la fluoresceina no habra llegado al saco lacrimal durante la prueba primaria y por tanto la
obstruccidn parcial estara en la porcion superior 0 el mecanismo de bombeo lacrimal estara

defectuoso.
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1. Suero fisiolégico (No usar agua del grifo)

2. Jeringa desechable de 5 ml.

3. Aguja intramuscular (para cargar el suero, opcional).

4. Canula de vias lagrimales desechable (naranja en la foto; la
punta es roma; casa distribuidora Moria).

5. Dilatador de punto lagrimal.

1. Administrar una gota de Colirio anestésico Doble en fondo de
saco conjuntival inferior.

2. Esperar 1 6 2 minutos.

3. Indicar al enfermo que mire hacia arriba, tirar del parpado
inferior hacia abajo y afuera para localizar el punto lagrimal
inferior.

4. Introducir verticalmente la punta del dilatador y realizar

movimientos de rotacion suaves.

1. Horizontalizar el dilatador sin sacarlo del punto lagrimal.
2. Penetrar en el canaliculo unos 2-3 mm. Realizando suaves
movimientos rotatorios al mismo tiempo que se empuja hacia

adentro un poquito.

1. Introducir verticalmente la canula en el punto lagrimal inferior.
Si se ha dilatado bien no habré dificultades.

1. Horizontalizar la jeringa e introducirla en el canaliculo unos 4-5
mm.

2. Introducir el suero hasta que el enfermo note que llega a la
faringe, que lo veamos salir por la nariz o que refluya por el

mismo canaliculo o por ambos.

Figura 2- 34 Irrigacion vias Lagrimales
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Film lagrimal
Observar la nitidez de la imagen formada en la cérnea. Si se encuentra borrosa o de bordes

imprecisos indica una alteracién importante aquella.

Mediante el examen de los orificios de salida de las glandulas de Meibomio, buscando la
existencia de espuma (suele observarse con mas frecuencia en el canto externo y es tipica del acné
rosacea) y estudiando los fendémenos de interferencia coloreada. Esto ultimo sélo es posible usando

grandes aumentos en la l&mpara de hendidura.

El film lagrimal tiene un espesor maximo inmediatamente después del parpadeo. Al pasar el
tiempo disminuye de espesor, por evaporacion y migracion de lipidos al borde palpebral, hasta que
en un punto desaparece. El tiempo normal desde el parpadeo hasta que aparece la primera zona de

ruptura es de 20-30 segundos. Nunca debe ser inferior a 10 segundos.

4. Examen tras tincion con colorantes vitales.
Los méas usados son la fluoresceina (colorante de fluidos que impregna sélo los espacios
intercelulares) y el rosa de bengala (tifie las células en vias de degeneracion, las ya muertas y el

moco).

Sugerencia:
Estas pruebas (estudio del film lagrimal) son imposibles de realizar si no se tiene una lampara de hendidura.
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Urgencias en oftalmologia

La clasificacion de las urgencias en oftalmologia puede realizarse siguiendo diferentes
criterios. Desde un punto de vista puramente practico, quizas lo mas correcto sea atender a la
semiologia. No obstante es preciso indicar que verdaderas urgencias, es decir aquellas que requieren
una actitud terapéutica inmediata, sélo existen dos:

1. Las causticaciones

2. La oclusion de la arteria central de la retina

El centro de salud y el personal médico que lo atiende es fundamental en el resultado visual
final de estas urgencias, sobre todo las causticaciones. La oclusion de la arteria central de la retina
requiere una terapéutica dificimente accesible en esas circunstancias.

En la tabla siguiente se relaciona el tipo de emergencia con la gravedad del proceso.

1.Verdaderas emergencias (Tratamiento en
minutos):

- Causticaciones

- Oclusién de la arteria central de la retina

2. Situaciones urgentes (Tratamiento en horas):
- Endoftalmitis
- Traumatismos
- Glaucoma de angulo cerrado
- Glaucoma por bloqueo pupilar
- Luxacién en camara anterior del cristalino
- Celulitis orbitaria
- Conjuntivitis gonocécica
- Cuerpos extrafios corneales
- Iridociclitis agudas
- Descemetoceles
- Hifema
- Desgarros y desprendimiento de retina

3. Situaciones semiurgentes (Tratamiento en dias):
- Neuritis Opticas
- Tumores oculares
- Exoftalmos agudo
- Fracturas de la érbita

Tabla 3- 1 Relacion proceso-gravedad
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Ojo rojo
El ojo rojo puede acompafiarse o no de otra sintomatologia ocular. Es siempre un signo de

alarma por parte del enfermo, por lo que acudira sin dilacion al servicio de urgencias. Quizas el dato

mas relevante desde un punto de vista clinico es la existencia o no de dolor.

En los diagramas finales se indican las pautas a seguir. En la tabla ‘causas mas frecuentes

de ojo rojo, pagina 191’, se expone el diagnostico diferencial de las patologias mas importantes.
Las entidades por las que con mas frecuencia se consulta son:

1. Hiposfagma

2. Conjuntivitis

3. Iridociclitis agudas
4. Queratitis

5. Glaucoma agudo
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Hiposfagma
Se trata de una hemorragia subconjuntival, sin dolor ni alteracion visual y sélo a veces
acompanada de una ligera sensacion de cuerpo extrafio. La mayoria de las veces su origen se
relaciona con maniobras de Valsalva positivas (estornudos, tos, estrefiimiento, levantamiento de
pesos...), pero en otras es debida a hipertension arterial o a trastornos de la coagulacion sanguinea.
Desaparecen en 15 dias y no requieren tratamiento local, aunque es aconsejable administrar un
placebo, por ejemplo protectores capilares (Colicursi Activadone 1 gota tres veces al dia hasta su

resolucion).

En el diagrama diagnostico ‘hiposfagma, pagina 182’ se exponen los pasos a seguir ante un

hiposfagma.

Manejo:
No es preciso enviar al oftalmélogo, salvo que sea muy intenso y se crea necesario el drenaje (algo excepcional).

Si existe sospecha de un origen sistémico se realizaran las exploraciones oportunas o se remitira al internista.

Figura 3- 1 Hiposfagma
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Conjuntivitis
Las inflamaciones de la conjuntiva producen enrojecimiento ocular mas intenso en la region
del tarso y fornices. En el diagrama ‘conjuntivitis aguda, pagina 183’ y en la tabla tipos mas

frecuentes de conjuntivitis, pagina 192’ se exponen los pasos a seguir para su diagnéstico.

La etiologia es multiple, pero a efectos practicos, y atendiendo a otros signos acompanantes, es
aconsejable la siguiente clasificacion:
1. Traumaticas
2. Oftalmomiasis
3. Conjuntivitis bacterianas agudas
4. Conjuntivitis virales agudas

5. Conjuntivitis alérgicas

Conjuntivitis traumaticas

En estas situaciones lo habitual es que algin pequefio traumatismo, la caida al ojo de polvo u
otros materiales y mas excepcionalmente los productos de algunos animales produzcan el
enrojecimiento ocular. La anamnesis es importante para dilucidar el caso, pues no se encontrara
ningun otro signo. En nuestro medio, y como excepcion a lo dicho anteriormente, las procesionarias
del pino producen una queratoconjuntivitis muy tipica denominada nodosa. Cuando son molestadas
lanzan sus dardos, clavandose en la conjuntiva y la cdrnea. La observacion al microscopio es
fundamental. No debe intentarse la extraccion de los pelillos. El tratamiento en este tipo de
conjuntivitis consiste en la administracion de corticoides suaves ( Por ejemplo Isoptoflucén o FML 1

gota 3 veces al dia) y, segun la etiologia, algun antibiético topico.

En la tabla ‘patrones de tincion corneal con fluoresceina, pagina 194’, se exponen los

patrones de tincién corneo-conjuntival mas habituales.

Manejo:
A veces cuesta trabajo diagnosticar este tipo de conjuntivitis si no se dispone de una lampara de hendidura. En general

al descartar otras causas se piensa en ella. Si no se tiene el diagnéstico claro, es mejor enviar al enfermo al oftalmélogo.
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Oftalmomiasis
Provoca un cuadro muy espectacular debido a los sintomas tan intensos que provoca. Debe
sospecharse en cuadros de conjuntivitis unilateral (excepcionalmente es bilateral) con gran malestar,
fotofobia, lagrimeo y secrecién mucoide abundante. Las larvas huyen de la luz, escondiéndose en los
fornices y pliegues que forma la conjuntiva. Es buena costumbre evertir los parpados en todas las

conjuntivitis.

El tratamiento consiste en aplicar un anestésico topico, que paraliza momentaneamente a las
larvas, extraer con pinzas el mayor nimero posible y aplicar pomada de 6xido amarillo de mercurio 3
6 4 veces al dia durante unos 7 dias. Si la secrecién es muco purulenta se administra un antibiotico

topico. Debe revisarse al dia siguiente para buscar y extraer las posibles larvas que quedaran vivas.

Manejo:
Enviar siempre al oftalmélogo, aunque se esté sequro de que se han eliminado todas las larvas. Si es imposible la

asistencia especializada revisar al enfermo varias veces, hasta su total recuperacion.

Conjuntivitis bacterianas

La triada clasica de enrojecimiento, secrecién mucopurulenta y malestar ocular ayudan al
diagndstico. La secrecion se acumula por las mafanas impidiendo la apertura palpebral. Quizas el
problema mas importante sea el referente al diagnéstico etiolégico. Para ello son utiles signos visibles
con biomicroscopio, el cual no suele estar a disposicion del centro de salud. Evidentemente lo mas
util seria realizar un cultivo y antibiograma o al menos una tincion de Gram. La dotacién material y las
prisas de nuestro sistema sanitario hacen inviable estas opciones, que solo se solicitan en caso de no
existir repuesta al tratamiento. Como breve resumen indicar que el quémosis conjuntival suele
acompanar a las de origen neumocdcico, las micro hemorragias en la conjuntiva tarsal superior a las

debidas a hemdfilus, las membranas y seudo-membranas a la diftérica y estreptocécicas.

El tratamiento consiste en la administracion de antibioticos en forma de colirio, 5 6 6 veces al

dia, y pomada, por la noche, durante 7 a 10 dias.

Sugerencia:
Es muy frecuente que los Médicos no Oftalmélogos usen una medicacion correcta, pero con una pauta inadecuada. En

general prescriben los colirios antibidticos con una frecuencia incorrecta: 3 veces al dia.

Mencién especial merece la conjuntivitis neonatal gonocécica. Esta Ultima, se debera

sospechar ante todo recién nacido que ya desde las primeras horas presente una conjuntivitis.
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Especialmente si es muy virulenta y la secrecidn es verdosa. El tratamiento debe iniciarse de
inmediato, con la administracién de un colirio de penicilina cada media hora. Este colirio debe ser

hecho por el propio médico y sirve sélo para un dia.

En el esquema diagndstico se exponen las pautas a seguir ante una conjuntivitis neonatal.

Manejo:
Sila conjuntivitis bacteriana se resuelve en unos dias no son precisos mas cuidados. Si se trata de una conjuntivitis muy

purulenta y en el caso de los nifios, quizas seria mejor una atencién especializada.

Conjuntivitis virales

El cuadro clinico es similar a las bacterianas excepto en que no existe, por lo menos
inicialmente, secrecion purulenta. Si existe lagrimeo y un aumento de la secrecion mucosa de color
blanquecino. A los pocos dias, a veces tras una mejoria transitoria, sobreviene una sobreinfeccion
bacteriana, y por lo tanto la secrecion se transforma en mucopurulenta. En la semana anterior o
coincidiendo es tipica la constatacion de un cuadro gripal. En los fornices se aprecia una reaccion

foliculary, a veces, se desarrolla una adenopatia preauricular.

Sugerencia:
Ante conjuntivitis muy aparatosas, inicialmente unilaterales, sin secrecién pero con lagrimeo, tocar siempre la region

preauricular buscando la adenopatia. Es excepcional que una conjuntivitis bacteriana produzca adenopatia preauricular y

muy frecuente en las viricas.

El tratamiento consiste en antiinflamatorios topicos no esteroideos (Acular, Voltarén... 1 gota
3 veces al dia durante una semana) y generales (unos 3 dias son suficientes) y si se sospecha
sobreinfeccion bacteriana un antibiético topico de amplio espectro (Exocin, Chibroxin, Oftacilox)

En la tabla ‘foliculo-papila, pagina 193’, se exponen las diferencias entre papila y foliculo.

Manejo:
Debido a las grandes molestias que provoca y a la posibilidad de afectacién corneal (adenovirus) debe enviarse al

oftalmélogo.
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Conjuntivitis alérgicas

Aunque se trate de una enfermedad crdnica, en muchas ocasiones estos enfermos acuden con
caracter urgente. Se trata de casos en los que el proceso, bien por no estar adecuadamente tratado o
por su intensidad, produce fotofobia y molestias constantes (las papilas gigantes erosionan la cornea

observandose una queratitis punctata superficial).

Figura 3- 2 Conjuntivitis vernal forma palpebral Figura 3- 3 Conjuntivitis vernal forma limbica
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Iridociclitis aqudas

La triada clasica de estos procesos consiste en miosis, dolor e hiperemia ocular. El
enrojecimiento es muy tipico, denominado ciliar o periqueratico, pues se localiza cerca del limbo y
tiene un color rojo violaceo. El proceso se confirma durante el examen por biomicroscopia, al
observarse la existencia de células o turbidez en el humor acuoso

fendmeno de tyndall). En el centro de salud no debe administrarse medicacion topica alguna,

debiendo reservarse para el especialista.

Los enfermos con iridociclitis acuden quejandose de fotofobia y dolor. Tiene sensacion de que
algo "malo" le ocurre. En la misma anamnesis se suele apreciar el tono violaceo de la hiperemia.
Descubrir los casos iniciales es muy sutil. En ocasiones tan sélo la presencia de un leve tyndall nos

indica que la enfermedad esta comenzando.

Figura 3- 4 Precipitados quer aticos

Manejo:
Ante una sospecha de iridociclitis se enviara el enfermo al oftalmdlogo. No olvidar que el enfermo puede tener una
patologia sistémica asociada y aunque el especialista requerira el consejo de un internista, es bueno cerciorarse de

que este requisito se ha cumplido.
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Queratitis
Los procesos inflamatorios corneales producen también hiperemia ciliar, dolor y, dependiendo
de la participacion uveal o no, en ocasiones ligera miosis. Ademas se observara la lesién corneal.

Quizas las enfermedades mas interesantes sean:

1. Queratitis herpética
2. Ulceras corneales bacterianas

Queratitis herpética

La primoinfeccidn herpética puede provocar una conjuntivitis folicular, a la que sigue, en una
siguiente reactivacion, la afectacién del epitelio corneal, siendo lo mas tipico el desarrollo de una
queratitis dendritica (esta lesién es facilmente reconocible, incluso por el médico no oftalmélogo,
sobre todo debido a que tifie con fluoresceina y a su aspecto tan tipico). En posteriores
reactivaciones puede producirse una participacion del estroma corneal. El cuadro, en estos casos, es
también tipico; se produce un edema corneal central con forma de disco que afecta generalmente al
centro de la cdrnea. Es visible con buena iluminacion, y su aspecto es el de un blanqueamiento
corneal con forma de disco.

El médico general s6lo debe intentar tratar los casos de queratitis dendritica, siempre que el
diagnéstico esté lo suficientemente claro, consistiendo en pomada de Aciclovir 5-6 veces al dia y
colirio cicloplégico. El enfermo sera enviado posteriormente a un especialista, pues el seguimiento
s6lo puede realizarse adecuadamente usando un microscopio.

En el diagrama ‘lesiones dendriticas corneales, pagina 189’, se expone la pauta a seguir ante

una lesion dendritica corneal.

Figura 3- 5 Ulcera geogréafica herpética

Manejo:
Enviar siempre al especialista. S6lo es posible controlar la evolucion de una queratitis herpética mediante el estudio del
polo anterior con la lampara de hendidura

© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



Capitulo 3 Urgencias en Oftalmologia 86

Ulceras corneales bacterianas

Sugerencia:
La mayoria de los médicos no oftalmélogos llaman a las erosiones Ulceras corneales. Las abrasiones,

‘despellejamientos’... es mejor llamarlas erosiones y dejar el calificativo de Ulceras para cuando existe infeccion.

Precisan ser reconocidas y tratadas con prontitud. El cuadro clinico es muy variable. En caso
de etiologia por gérmenes muy agresivos suele apreciarse dolor intenso, fotofobia, hiperemia mixta,
lagrimeo e incluso blefarospasmo. En general se originan tras pequefios traumatismos que lesionan
el epitelio corneal (cuerpos extrafios, heridas corneales, uso de lentes de contacto...), en presencia
de un foco de vecindad infeccioso (dacriocistitis...) 0 bien por contaminacion a través del objeto que lo
lesiona. Existen procesos generales debilitantes que favorecen su desarrollo y empeoran el
prondstico como la diabetes, SIDA, neoplasias, inmunosupresion, alcoholismo...

Antes de iniciar el tratamiento antibiético debe realizarse un estudio citoldgico (raspado), un
cultivo y antibiograma y, dado que suelen usarse antibiéticos con efectos secundarios importantes,

una analitica general que incluya el estudio de la funcion renal y hepatica.

El tratamiento consiste en:

1. Antibioticos tdpicos reforzados 1 gota cada hora.

Si no existe sospecha etiologica se usara Vancomicina (50 mg/ml) y cefotaxima (50 mg/ml).
Si existe sospecha etioldgica se usara:

- Pseudomonas tobramicina (14 mg/ml) y ceftacidima (50 mg/ml).

- Estafilococo SP tobramicina (14 mg/ml) y vancomicina (50 mg/ml).

- Estreptococo SP penicilina G (100.000 U/ml).

- Nocardia ampicilina (0.4 mg/ml).

- Actinomices penicilina G (100.000 U/ml).

- Micobacterias amikacina (14 mg/ml).

- Moraxella amikacina (14 mg/ml).

- Neisseria penicilina G (100.000 U/ml) y siempre tratamiento sistémico.

2. Antibidticos subconjuntivales si la administracion topica es inviable, no se disponen de

antibioticos topicos reforzados o el inicio del tratamiento con estos va a demorarse. Se usara

Vancomicina 0.25 ml/24 horas de una solucion que contenga 100 mg/ml.
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3. Antibidticos sistémicos si existe endoftalmitis asociada, celulitis orbitaria, afectacion

escleral, o se sospecha la posibilidad de una perforacion corneal. Se usara Vancomicina 500 mg/6

horas IV 'y Cefotaxima 1 gramo/8 horas IV.

Nunca se usaran corticoides de entrada. El enfermo debe ser revisado por un especialista.

Manejo:
Como se observa las queratitis bacterianas requieren un tratamiento y un control muy riguroso, por lo que el enfermo
debe ser atendido por el oftalmdlogo.

Figura 3- 6 Ulcera hipopion por pseudomona Figura 3- 7 Ulcera neumocdcica
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Glaucoma agudo de angulo cerrado

Los sintomas tipicos consisten en hiperemia ciliar, dolor, semimidriasis y semiologia

gastrointestinal, habitualmente nauseas y mas excepcionalmente vomitos.

El aumento de la tensién ocular puede demostrarse simplemente palpando alternativamente

el globo ocular con los dos dedos indices; comparando con su congénere.

El tratamiento consiste en la administracion de manitol (250 a 500 cc. IV en 1-2 horas),
pilocarpina (colirio isoptocarpina al 2% 1 gota cada 1/2 hora), un betabloqueante topico (betagan,

cusimolol, timoftol o betoptic 1 gota cada 12 horas) y un diurético (Edemox 250 mg. IM cada 8 horas).

Es preciso tener cuidado con los casos de glaucoma agudo; en especial debe diferenciarse el
primario de los secundarios. Asi la existencia de una catarata intumescente produce un glaucoma
agudo secundario que se resuelve con midriaticos, estando contraindicado el uso de midticos. Las
uveitis pueden ocasionar un aumento de la tensién ocular, aunque lo habitual es que cursen con

hipotensién. En este caso también estara contraindicado el uso de miéticos.

En el esquema diagndstico se exponen las pautas a seguir ante un incremento agudo de la

presion intraocular.

Un médico no especialista debe actuar con cautela. Si el diagnostico esta claro puede aplicar
el tratamiento que considere adecuado. En caso de duda deben evitarse los farmacos que alteran el
didmetro pupilar, tanto los miéticos como los midriaticos. Puede conseguirse una buena respuesta
terapéutica mientras es explorando por el oftalmélogo usando beta-bloqueantes, inhibidores de la

anhidrasa carbdnica y diuréticos osméticos.

Manejo:
Instaurar el tratamiento como se ha indicado anteriormente. Solicitar el asesoramiento del oftalmdlogo.

Si la tension ocular se mantiene elevada durante mucho tiempo el dafio en el nervio optico puede ser irreversible.
En estos enfermos una vez ha pasado el ataque agudo debe realizarseles una iridotomia laser en ambos ojos (la
anomalia precursora suele ser bilateral).
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Figura 3- 8 Glaucoma secundario a oclusion Figura 3- 9 Camara estrecha

pupilar
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Ojo doloroso

El dolor es un sintoma siempre alarmante para el enfermo. Como se ha visto ya,
determinados procesos presentan dolor, pero el sintoma predominante era el enrojecimiento ocular.

En las siguientes situaciones el dolor constituye uno de los sintomas fundamentales:

Orzuelo

Dacriocistitis aguda
Dacrioadenitis

Celulitis orbitaria
Escleritis y epiescleritis

Glaucoma e iridociclitis agudas
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Orzuelo

La Unica dificultad diagndstica que plantea es en su comienzo. A veces provoca inicialmente
un edema palpebral tan intenso que los signos clasicos no se observan. En estas circunstancias la
palpacion del borde palpebral provoca dolor al llegar al lugar en que se encuentra la glandula afecta.
El orzuelo puede ser externo, de las glandulas de Zeiss, e interno, de las glandulas de Meibomio.

Este ultimo puede enquistarse formando un chalacion.

El tratamiento consiste en la administracion de antibiéticos por via general y local,

antiinflamatorios y calor seco local si se observa la existencia de una posible via de drenaje.

Manejo:
Lo habitual es la reabsorcion y curacién. En ocasiones es preciso realizar el drenaje, el cual sera realizado por el
especialista. Si persiste un enquistamiento (chalazium) debera enviarse al oftalmélogo.

Figura 3- 10 Orzuelo del péarpado superior Figura 3- 11 Chalazium
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Dacriocistitis aguda

Suele ser sencillo su diagndstico pues el enfermo, ademas del dolor, presenta tumefaccion de
la zona cantal interna e incluso edema palpebral
intenso, rubor a dicho nivel y al comprimir dicha zona, si el enfermo se deja, refluye pus por los

puntos lagrimales y en ocasiones fiebre. Puede ser congénita o0 adquirida.

Las dacriocistitis congénitas suelen ser debidas a imperforacion del canal lacrimonasal,

habitualmente en su porcion final. Es bilateral en el 30% de los casos. El tratamiento inicial consistira
en antibidticos topicos y masajes en la direccién natural de drenaje lagrimal. Con esta medida suelen
resolverse el 60% de los casos. En caso de no resolucion debe realizarse un sondaje bajo narcosis
con sondas de Bowman. Si a pesar de ello sigue el problema debe plantearse realizar una

dacricistorrinostomia a partir del 3¢ afio de edad.

Sugerencia:
En una conjuntivitis de repeticion aguda o subaguda en un recién nacido, sobre todo si es unilateral, se pensara en

una obstruccion del canal lacrimonasal. No esperar al afio para enviar el enfermo al oftalmélogo.

Las dacriocistitis adquiridas son debidas a obstruccion cronica de la via lagrimal. En su

evolucion tiende a fistulizar.

Existen complicaciones, que aunque raras, no deben menospreciarse, tales como celulitis
orbitaria, absceso orbitario, tromboflebitis del seno cavernoso e incluso meningitis con fallecimiento
del enfermo. El tratamiento consiste en administrar antibioticos por via general y topica,

antiinflamatorios y, si la infeccion esta bien localizada, el drenaje.

Manejo:
En las dacriocistitis congénitas la mejor edad para realizar el sondaje es entre el 3 al 6 mes.

Enviar siempre al especialista.
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Figura 3- 12 Dacriocistitis aguda drenada Figura 3- 13 Absceso lagrimal

espontaneamente

Dacrioadenitis aguda

La inflamacion de la glandula lagrimal provoca un edema palpebral tipico. La tumefaccion al
estar localizada en el &ngulo superior orbitario deforma el parpado, cuyo borde adquiere la forma de

una S invertida.

Figura 3- 14 Dacrioadenitis
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Celulitis orbitaria

Las inflamaciones de la 6rbita provocan, ademas del dolor, proptosis. Son procesos en los
que debe establecerse tratamiento nada mas sospecharse, debido a la posibilidad de propagarse al
Seno cavernoso.

Es la patologia orbitaria aguda mas frecuente en nifios.

En general su origen esta en la propagacién desde focos vecinos, sobre todo sinusales.
Excepcionalmente es secundaria a traumatismos que comuniquen con la érbita, sobre todo si existe
retencion de cuerpos extrafios, a endoftalmitis o a focos sépticos lejanos en pacientes
inmunodeprimidos. Los gérmenes implicados con més frecuencia son aquellos que causan patologia

respiratoria: Hemofilus influenzae, estafilococo, estreptococo y neumococo.

Se distinguen tres tipos clinicos:
1. Preseptal, que afecta a las estructuras situadas delante del septum orbitario: piel, musculo y
tejido subcutaneo. La motilidad ocular esté conservada y no suele existir proptosis.
2. Retroseptal, que afecta a las estructuras situadas delante y detras del septum orbitario. Es
mucho mas grave, la motilidad ocular esta comprometida y existe proptosis.

3. Absceso orbitario, de cuadro similar al anterior se diagnostica mediante TAC.

El diagndstico diferencial debe hacerse con las reacciones alérgicas palpebrales
monolaterales, picaduras de insectos y miositis posquirurgicas. Una situacion especial requiere mas
cuidado aun: ciertos tumores orbitarios en nifios pequefios pueden debutar con un cuadro similar a

una celulitis orbitaria.

Entre ellos el rabdomiosarcoma debe estar siempre en la mente del médico. Este tumor
puede debutar simulando una celulitis, una dacrioadenitis o incluso un orzuelo. Es el tumor primario
maligno més frecuente de orbita en nifios de 3-5 afios. No existe fiebre ni leucocitosis.
Excepcionalmente el Neuroblastoma presenta metastasis orbitarias. Se observa en nifios de 1-3 afios

de edad. Suele ser bilateral en el 20% de los casos.

En el servicio de urgencias deben realizarse, ademas de la exploracion oftalmolégica:

- Radiografias de senos para descartar sinusitis.

- Tomar constantes (jfiebre!) y realizar analitica general (leucocitosis y desviacién izquierda).
- Realizar cultivo de fosas nasales.

- Ingresar siempre al enfermo.
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El tratamiento consiste en antibidticos sistémicos, cefalosporina de 22-32 generacion y
clindamicina, corticides sistémicos a las 24-48 horas de instaurar la terapia antibiética y drenaje del

seno paranasal afectado si lo hubiera.

Manejo:
No titubear ante una sospecha de celulitis orbitaria, enviar al Oftalmélogo inmediatamente e incluso
instaurar tratamiento antibiético de emergencia.
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Escleritis y epiescleritis aqudas

Ambos cuadros se caracterizan, a parte del enrojecimiento ocular generalmente localizado y
los signos tipicos de cada cuadro clinico, por la existencia de dolor, habitualmente moderado, pero en
ocasiones muy intenso. Las epiescleritis son mas frecuentes que las escleritis, si bien éstas ultimas
suelen ser mas graves, debido al potencial de complicaciones posibles, que incluso pueden llevar a la

pérdida del globo ocular.

Clinicamente la epiescleritis se caracteriza por la presentacion aguda de hiperemia
conjuntival localizada, incluso formando un nodulo de unos 2-3 milimetros, de tono rojo brillante, dolor
moderado o intenso no irradiado y lagrimeo. Es més frecuente en mujeres de 30 a 40 afios y sélo en
el 30% de los casos puede demostrarse su etiologia: se asocia en estos casos a enfermedades del
colageno, artritis reumatoide, infecciones

sistémicas como sifilis, tuberculosis, lepra, blefaroconjuntivitis estafilocécica, herpes zéster...

En la escleritis la hiperemia aunque localizada suele ser mas extensa y su tono es azulado-
violaceo. Tienen mas tendencia a cronificarse y entre sus complicaciones se encuentran la uveitis, el
adelgazamiento escleral, de ahi el tono azulado al transparentarse el pigmento uveal, e incluso la
perforacidn escleral con pérdida visual. Es mas frecuente en mujeres de 40 a 70 afios y se asocia en
el 25% de los casos a enfermedades generales tales como artritis reumatoide, gota, espondilitis

anquilosante, herpes zoster.

El tratamiento consiste en corticoides locales y sistémicos dependiendo éstas y otras medidas

de la enfermedad asociada y las posibles complicaciones oculares. Si se sospecha puede producirse

una perforacion escleral el enfermo debera ser ingresado.

Figura 3- 15 Escleriisaguda ~ Figura 3- 16 Epiescleritis nodular Figura 3- 17 Escleritis necrosante por
Nocardia Asteroides postquirdrgica
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Glaucoma e Iridociclitis agudas

Uno de los sintomas que pueden dominar el cuadro clinico de este grupo de enfermedades
es el dolor, que en ocasiones es de gran intensidad.

Un ojo rojo que duele siempre sera sospechoso de padecer alguna de estas enfermedades.
En estos casos el dolor suele ser de instauracion brusca y es referido el comienzo de forma precisa

por el paciente ("estaba leyendo y de pronto comenzé un dolor intenso...").
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Pérdida visual

Una persona que pierde la vision de forma brusca requiere una atencion inmediata por parte
del oftalmélogo. Deberé analizarse minuciosamente si esa pérdida es ciertamente brusca. No es raro
que el enfermo se dé cuenta ocasionalmente de un defecto de refracciéon que desconocia.
Evidentemente acude a urgencias. En estos casos la vision suele mejorar al mirar a través de un

agujero estenopeico. Para su correcto diagnéstico es preciso dominar el examen oftalmoscopio.

En el esquema se expone la pauta a seguir ante un enfermo con pérdida visual, mientras que

en el siguiente ante una pérdida visual transitoria.

Los cuadros mas importantes son:

1. Oclusion de los vasos centrales de la retina
2 Desprendimiento de retina

3 Glaucoma e iridociclitis

4, Hemorragias intraoculares
5

Neuropatias dpticas agudas
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Oclusion de los Vasos Centrales de la Retina

En la oclusion de la arteria central de la retina la pérdida de vision es brusca, no se

acompana de dolor alguno, es casi siempre unilateral y la pupila suele estar en midriasis arrefléctica
(el reflejo consensual a la iluminacidn de la otra pupila esta conservado). El cuadro oftalmoscopico es
muy tipico. Si se trata de una oclusién arterial el disco papilar estara palido, las arteriolas filiformes,
incluso puede observarse el lugar de la obstruccién, la retina estd edematosa adquiriendo un color

naranja blancuzco, la macula por el contrario conserva su color rojizo (mancha rojo cereza).

La oclusion venosa es diferente, la pérdida visual puede no ser excesivamente acusada,

existe edema papilar, la retina estéa plagada de hemorragias en llama y difusas, las venas se

encuentran muy dilatadas y tortuosas.

El tratamiento de la oclusién arterial debe ser inmediato, aunque las medidas a adoptar
dificilmente las llevara a cabo un médico no oftalmélogo. Se debe administrar un inyeccion
retrobulbar de Xilocaina (2 ml.) y de acetilcolina (200 mgr.), 1.5 litros de Reomacrodex IV'y
papaverina intravenosa. A veces se realiza una puncién de la camara anterior con el fin de disminuir

la presién intraocular y asi favorecer el desplazamiento del trombo.

Figura 3- 18 Obstruccion arterial Figura 3- 19 Obstruccion venosa
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Desprendimiento de retina

Los sintomas iniciales consisten en la vision de miodesopsias y fotopsias de aparicion brusca.
Nunca existe dolor. En estos primeros momentos no existe pérdida visual. Tan solo si el enfermo no
atiende a esta sintomatologia el desprendimiento progresa y, si afecta a la regién macular o es muy

extenso, existe pérdida visual. A veces el déficit visual es referido a un sector del campo visual.

El diagndstico es oftalmoscopico. Si los sintomas son iniciales y no se observa
desprendimiento debera remitirse al oftalmélogo por si sélo existiera un desgarro. Si el enfermo
acude a urgencias por la noche no es preciso que acuda en ese momento al oftalmologo. Es mejor
que el enfermo prepare sus enseres y acuda por la mafana al especialista. Eso si, se le indicara

reposo en cama y se le administrara un midriatico.

.

Figura 3- 20 Desprendimiento de retina Figura 3- 21 Desgarro retiniano

En caso de que no se pueda demostrar el desprendimiento, siendo la sintomatologia
sugestiva, si es conveniente enviarlo, pues puede estar formandose un desgarro que con tratamiento
adecuado se soluciona sin intervencion quirdrgica. Finalmente indicar que aunque se trata de una

urgencia oftalmoldgica, no se trata de una urgencia que requiera tratamiento inmediato.

Glaucoma agudo e iridociclitis

El glaucoma agudo y la iridociclitis producen una pérdida de vision que es excepcionalmente

severa.

En el glaucoma agudo de angulo cerrado suele existir edema corneal, por lo que los enfermos

referiran una pérdida visual moderada y la visién de halos coloreados alrededor de las luces.
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En las iridociclitis la agudeza visual suele ser normal al comienzo, pero en los cuadros

avanzados con membrana pupilar o un Tyndall celular muy intenso, puede ser significativa.

Hemorragias intraoculares

Son debidas a enfermedades generales tales como la diabetes, la hipertension arterial, la
periarteritis... o locales como la formacién de un desgarro retiniano con rotura de un vaso, una
oclusion de los vasos centrales... La pérdida visual es muy brusca. Lo tipico es no poder visualizar el
fondo de ojo e incluso la pérdida del reflejo rojo. Se tratan con reposo en cama con una inclinacion de
unos 435° (toda hemorragia intraocular se trata como si fuera un desprendimiento de retina mientras

no se demuestre lo contrario) y la administracion de enzimas proteoliticos.
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Neuropatias opticas

Provocan una pérdida de vision brusca. Las neuritis 6pticas retrobulbares son mas frecuentes
en mujeres jovenes y debe tenerse en cuenta que pueden ser la primera manifestacion de una
esclerosis en placas. Las neuropatias isquémicas son mas frecuentes en mayores de 55 afios y suele

existir patologia general (arteriosclerosis, HTA).

El signo fundamental es la afectacion pupilar ( ). Si la neuritis es
retrobulbar este signo puede ser lo Unico anormal que encontremos, a parte de la pérdida visual. La
papilitis es posible confundirla oftalmoscdpicamente con el edema de papila. Sin embargo en este

ultimo caso no se afecta la vision.

El tratamiento consiste en la administracion de corticoides sistémicos.

Figura 3- 22 Neuritis Optica

Sugerencia:
Recordar que en una neuritis éptica el enfermo no ve y el médico tampoco ve nada anormal en la
exploracion habitual: ja veces s6lo el signo de Marcus Gunn!
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Otros motivos de urgencia

Entre los mas habituales tenemos:
1. Miodesopsias

2. Diplopia

Miodesopsias

La presencia de cualquier opacidad en vitreo provoca la aparicion de "moscas volantes". Los
enfermos refieren ver "motillas o pelillos", que se mueven y siguen la direccion de mirada. Si su
aparicion es brusca indican un desprendimiento de vitreo 0 una hemorragia intraocular. No debe
olvidarse que en un desprendimiento de vitreo puede formarse un desgarro y en consecuencia un

desprendimiento de retina. Por ello lo mejor es enviar al enfermo al oftalmélogo.

Figura 3- 23 Sinquisis nivea
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Diplopia

Es un motivo relativamente frecuente de consulta al servicio de urgencias. Si es binocular
indica una paralisis oculomotora o una descompensacion de un estrabismo. La monocular traduce
una afectacion de cdrnea a cristalino. Para realizar el diagndstico etiologico de las paralisis
oculomotoras es frecuente tener que enviar al enfermo a los servicios de neurologia, endocrinologia o
medicina interna.

Seguidamente se expone un resumen de las actitudes recomendables:

La actitud ante una diplopia en un centro de salud dependeréa de la sospecha etiolégica. Si
existe una certeza absoluta se regiré por la siguiente pauta:

- Si se trata de la descompensacion de una foria puede remitirse al enfermo con caracter
preferente al oftalmélogo.

- Si se trata de una paralisis se enviara al hospital de referencia. Esto debe ser asi debido a la

gravedad de algunas etiologias responsables.

Actitud en el servicio de urgencias hospitalario:

- Ante la descompensacion de una foria se envia el enfermo al servicio de oftalmologia con
caracter preferente.

Ante una miastenia gravis se enviara al servicio de neurologia con caracter preferente.

- Los enfermos con paralisis oculomotora seran enviados al servicio de neurologia. Si son
aisladas se puede realizar con caracter preferente. Si existen otros signos neuroldgicos se
consultara con caracter urgente. Si se sospecha un aneurisma cerebral se enviara urgente al
neurocirujano.

- Si se sospecha un botulismo se enviara al internista de guardia con caracter urgente.

- La enfermedad de Graves-Basedow debe ser tratada conjuntamente con el servicio de

endocrinologia. La urgencia depende de la gravedad del enfermo.

Sugerencia:
En las paralisis oculomotoras cuando fifa el ojo enfermo, el sano desvia mas.

En las paralisis del lll par si no existe afectacién pupilar se sospechara una etiologia diabética.
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Hipertension v diabetes

Introduccion

La vision del fondo de ojo permite estudiar directamente no sélo el sistema vascular, si no

también las repercusiones que las enfermedades de aquel tienen a nivel tisular. Para su correcta
interpretacidn se necesita conocer:

1. El instrumento mediante el que podemos observar el fondo de 0jo y su uso adecuado.

2. El aspecto del fondo de ojo normal.

3. Las lesiones elementales que aparecen en la retina.

4. Conocer las alteraciones que provocan estas enfermedades a nivel retiniano.

Deseo mencionar muy especialmente a los enfermos diabéticos. La patologia ocular les
provoca a estos enfermos muchas incomodidades y problemas, y nuestro sistema sanitario publico
no es muy eficiente en la prevencion. Un médico de Familia debe saber que sus enfermos diabéticos
tienen que ser regularmente explorados por el oftaimélogo. Y que cuando se observan algunos
microaneurismas o exudados ya ha llegado el momento de instaurar el Unico tratamiento eficaz que

existe actualmente: la fotocoagulacion con laser.
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Lesiones retinianas elementales

Signos asociados a vasoesclerosis e hipertension

Cambios en las arterias retinianas

Ambos hechos van acompafiados. Al aumentar el calibre la columna sanguinea es mayor y
por tanto el color suele un rojo mas oscuro. El reflejo parietal suele ser méas evidente. Dejando aparte
los casos congénitos puede observarse en los estadios iniciales de la hipertension arterial.

El signo de Ligeau-Pavia consiste en una tortuosidad de las arteriolas paramaculares.

El signo de la omega de Bonnet consiste en la presencia de un bucle arteriolar que semeja

una omega.

2. Estrechamiento arteriolar

Sélo se considera patologico una alteracion en el calibre de una extension mayor a %2
diametro papilar.

La disminucién en el calibre arterial puede ser generalizada y sectorial. La disminucién
generalizada se observa en el fondo senil, en la hipertension (a veces el primer signo de preeclamsia
es una estrechez arteriolar generalizada), en la obstruccion de la arteria central de la retina y en
determinados estados toxicos como la ambliopia por quinina.

La estrechez arteriolar sectorial se observa con frecuencia en la hipertensién. El aspecto es

muy caracteristico pues los vasos presentan zonas de didmetro disminuido que alternan con otras

zonas de tamafio normal.

Figura 4- 1 Estrechez arteriolar segmentaria Figura 4- 2 Estrechez arteriolar generalizada
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Ambos casos se observan en la hipertension con enfermedad vascular. El aspecto es
caracteristico: las arteriolas en hilo de cobre son tortuosas y de color normal pero con un reflejo
parietal muy aumentado que les da ese aspecto de cobre; las arteriolas en hilo de plata son mas

estrechas y el reflejo parietal es blanquecino por lo que oculta la columna sanguinea.

Figura 4- 3 Arteriolas en hilo de cobre Figura 4- 4 Arteriolas en hilo de plata

4. Envainamiento arterial
Consiste en la presencia de unas lineas blancas que enmarcan las arteriolas. Habitualmente
es un fendmeno sectorial y es debido a una pérdida discreta de transparencia de la pared arterial. Si
la pérdida fuera muy intensa se verian arteriolas en hilo de plata. Sin embargo no debe olvidarse que
existen otras patologias retinianas diferentes a la hipertension en las que esta anomalia es un dato

caracteristico (vasculitis...).
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Alteraciones en los cruces arteriovenosos

En condiciones normales cuando una arteriola cruza una vena no se observa ninguna
anomalia en el curso de esta ultima ni en su coloracién. La columna sanguinea venosa no se ve
interrumpida. Lo habitual es que las arteriolas crucen sobre las venas, pero en el 30% de las
personas son las venas las que estan superficiales a las arteriolas y en estos casos la interpretacion
de las anomalias en los cruces es mas dificil.

En estados patoldgicos se aprecian dos anomalias en los cruces:

gradarse de | a IV segun la intensidad de dicha interrupcion.

Figura 4- 5 Sgno de Gunn

arteriola, con lo que aquella adopta la forma de bayoneta. También puede gradarse de | a IV segun la
intensidad de dicha deflexion.
Los cambios en los cruces arteriovenosos Y la estrechez arteriolar se consideran signos

mayores, los demas menores.

Figura 4- 6 Sgno de Salus
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Cambios en las venas retinianas

Aunque menos importantes que los arteriales no debe desdefiarse su catalogacion. Los mas
importantes son:

Cambios en el calibre: Al contrario que las arterias el cambio mas habitual es la dilatacion.

Envainamiento: Puede ser debido a fleboesclerosis, flebitis o infiltracién de elementos
sanguineos y pigmento.
Tortuosidad: El signo de Wist consiste en una tortuosidad de las venas paramaculares y se

observa en la hipertension y vasoesclerosis.

Figura 4- 7 Sgno pretrombdtico de Bonet
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Signos asociados a déficit de irrigacion retiniana

1. Aneurismas

Son dilataciones del arbol vascular. Pueden aparecer en las arteriolas y las vénulas, pero lo
mas habitual es que se originen en los capilares (microaneurismas). Su aspecto es el de pequefias
manchas rojizas, redondeadas y muy bien delimitadas. Existe una alteracion de la barrera hemato-
retiniana a su nivel, por lo que a través de sus paredes escapan fluidos sanguineos. Suelen coexistir

con otras lesiones que reflejan una profunda alteracién en la vascularizacién de la retina.

Figura 4- 8 Microaneurismas

2. Hemorragias
Las hemorragias en la retina se producen por dos mecanismos: diapédesis a través del

endotelio capilar o rotura de los vasos. En el primer caso existe una alteracion endotelial debida a
hipoxia y las hemorragias suelen ser pequefas. La rotura vascular suele deberse a la existencia de
neovasos, los cuales son muy fragiles.

El aspecto es variable, dependiendo de la profundidad en que se encuentren en la retina y su
extension:
serrados (“en llama”). Su color es mas vivo que las profundas. Se localizan en la capa de fibras
nerviosas o muy cerca de ella y por lo tanto ocultan las vasos retinianos que pudieran existir a su

nivel.
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Clasicamente se describen como “picaduras de pulga”. Se localizan en la capa granular externa y por

tanto no ocultan los vasos retinianos.

posterior. Sus bordes son precisos y al coagular puede formarse un nivel. Se localiza bajo la

membrana hialoidea (esta membrana “rodea al vitreo”) y la retina.

mas conocer que estas manchas se aprecian en la retinitis séptica y en las leucemias. Se trata de

hemorragias superficiales con el centro blanco.

Figura 4- 9 Hemorragia

Figura 4- 10 Manchas de Roth Figura 4- 11 Hemorragias en

preretiniana [lama (hipertension arterial)

(leucemia)

3. Exudados

Los exudados son manchas blanquecinas que aparecen en la retina. Esta definicién es muy
amplia y claro esta, no todas las manchas blancas que se pueden observar en el fondo de ojo son
exudados. Pueden ser de dos tipos, que se diferencian tanto por su aspecto como por su patogenia:
redondeadas y de bordes irregulares. Se localizan en la capa plexiforme externa de la retina, por lo
que no interrumpen la visién de los vasos retinianos. Suelen ser numerosos y tienden a agruparse en
forma de anillo (circinatos) o estrella macular. Se corresponden a acimulos de lipidos.
duros y de aspecto esponjoso. Son menos numerosos y no tienden a coalescer. Se deben a zonas

de isquemia retiniana.
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Exudados duros

; Exudados blandos

Figura 4- 12 Exudados duros (estrella macular) y blandos

4. Papiledema
Suele comenzar en el borde nasal de la papila, no forma “un hongo” sino que tiende a

difundirse por la retina peripapilar.

Figura 4- 13 Papiledema

5. Neovascularizacién

Se define como la aparicion de vasos anémalos en la retina en respuesta a una isquemia
retiniana. Esta definicion excluye las anomalias congénitas. Tienen un aspecto delicado, un curso
tortuoso y forman pequefias arcadas. A su nivel la barrera hemato-retiniana esta alterada. Su
aparicion esta relacionada con la liberacion de sustancias “vaso-proliferativas” por zonas de retina
isquémica. Segun su localizacion se clasifican en intraretinianos, preretinianos, intravitreos y

epipapilares.
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Figura 4- 14 Neovascularizacion

6. Desprendimiento de retina

En estas enfermedades puede observarse un desprendimiento de retina exudativo

(hipertensidn) o por traccién vitreo-retiniana (diabetes).

Figura 4- 15 Desprendimiento de retina traccional
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Arteriosclerosis e hipertension

La arteriosclerosis y la hipertension son dos enfermedades que suelen ir unidas, aunque no
siempre. Es mas la arteriosclerosis influye en la tension arterial y ésta puede llevar a cambios
estructurales en el arbol vascular.

Se estudiara:

1. Arteriosclerosis

- Arteriosclerosis involutiva.
- Aterosclerosis.
2. Hipertension
- Hipertension sin esclerosis.
- Hipertensidn con esclerosis involutiva.
- Hipertension con esclerosis arteriolar.

- Hipertension maligna.

Arteriosclerosis

Nos encontramos ante tres circunstancias bien diferenciadas:

1) La arteriosclerosis involutiva, fendmeno senil, generalizado, por lo tanto afecta a todo el
arbol vascular y cuya primera lesion se localiza en la capa muscular de los vasos.

2) Aterosclerosis, caracterizada por un acumulo de lipidos en la intima vascular y asociada, al
contrario que la arteriosclerosis involutiva, a una alteracién mayor o menor del aporte sanguineo.

3) Esclerosis arteriolar, en este caso se trata de una alteracidn vascular, arteriosclerosis,

secundaria a la hipertension arterial.

1. Arteriosclerosis involutiva (Allbut)

Se denomina asi a una degeneracion del sistema vascular (hialina y fibrosa de la capa
muscular), universal, debida al envejecimiento e independiente de la tensién arterial, aunque puede

complicarse con hipertension. Se aprecia a partir de los 50-60 afios.
Afecta a los vasos retinianos, pero no causa un cuadro patolégico marcado si la tensién

arterial permanece normal. La afectacion retiniana es mas tardia y menos intensa que en otros

drganos.
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Fisopatoldégicamente se aprecia una disminucidn de la elasticidad vascular que conlleva a un
mayor trabajo cardiaco y a hipertension arterial. La hipertensidn provoca una esclerosis arteriolar y un
aumento de la fragilidad capilar, asi como un calcificacion de la capa media arterial (Mdncleberg) y

una afectacion de la intima. Esta ultima provoca isquemia tisular.

A nivel retiniano se aprecian dos signos tipicos:

1) Una pérdida de la transparencia arteriolar, mas visible en los cruces arteriovenosos;

2) Un estrechamiento difuso y una rectificacion del curso de las arteriolas (las ramificaciones
de las arteriolas son mas agudas).

Pueden afectarse las vénulas pero a nivel del disco dptico y en los cruces A-V.

2. Aterosclerosis

Se denomina asi al acumulo de lipidos en la intima vascular. Se ve agravada por la existencia
de hipertension.

La afectacion ocular es muy rara pues ya hemos visto que en la retina existen arteriolas y
vénulas ( hasta la lamina cribosa del disco dptico son arterias y venas). A nivel del disco dptico puede

observarse un defecto columnar o un envainamiento blanquecino.
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Hipertensidn
La clasificaremos en 4 grupos:

- Hipertension sin esclerosis
- Hipertension con esclerosis involutiva
- Hipertension con esclerosis arteriolar

- Hipertension maligna

1. Hipertension sin esclerosis

A nivel ocular se observan pocos signos, incluso ninguno, sobre todo si es transitoria y el
sistema vascular es joven.

A veces puede observarse:

- Constriccion arteriolar generalizada (palidez, rectificacion y unas divisiones en angulo mas
recto) y excepcionalmente focal. Estos signos se observan sobre todo en la 2-3 division de los vasos.

- Enlos cruces las venas presentan su cabo distal congestionado y el proximal con el reflejo
parietal disminuido.

- No suelen observarse hemorragias.

Si la hipertension permanece lo suficiente los cambios vasculares pueden ser permanentes.

2. Hipertension con esclerosis involutiva

Se observa en individuos con arteriosclerosis involutiva (y por lo tanto mayores de 50 afios).
Los signos oftalmoscépicos son evidentes, pero dificiles de diferenciar del cuadro puro de
arteriosclerosis no complicada.

El cuadro inicial se caracteriza por:

- Predominio de los signos de fibrosis vascular: las zonas con fibrosis se dilatan (y el vaso es
mas oscuro y tortuoso), mientras que las zonas sin fibrosis se contraen (y el vaso es mas pélido, se
rectifica y la columna sanguinea es mas estrecha).

- Estrechamiento y rectificacion arteriolar.

- Venas con signos de congestion, es decir con un aumento del calibre y de su tortuosidad.

El cuadro va instaurado se caracteriza por los signos anteriores, a los que se suman un

aumento mas acentuado de la tortuosidad y estrechez arteriolar, la posible existencia de
envainamiento arteriolar y alteraciones en los cruces arteriovenosos.
En estadios avanzados se asocian signos de anoxia tisular. Esto ocurre si la hipertension

continua, si se provoca una hipotension terapéutica excesiva e incluso si el enfermo pasa de una vida
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activa a sedentaria. A nivel retiniano se observan la aparicion de exudados duros y hemorragias

(retinopatia arteriosclerotica). No aparece edema retiniano.

Figura 4- 16 Hipertension arterial

3. Hipertension con esclerosis arteriolar

En este caso nos encontramos frente a un proceso hipertensivo persistente en un individuo
Cuyos vasos son jovenes, es decir sin esclerosis involutiva. Los vasos reaccionan con un proceso
compensatorio de esclerosis arteriolar. Esta relacionado con el nivel de tensién diastdlica.

El fondo de ojo se afecta con gran frecuencia y refleja el estado de otros 6rganos. Sin
embargo su normalidad no significa que no existan alteraciones a nivel sistémico.

Inicialmente el cuadro se caracteriza por una esclerosis avanzada sin cambios vasculares
seniles y sin alteracion del disco 6ptico. Es decir las arteriolas estan tortuosas, sus ramas terminales
estrechadas, las venas

congestivas y sinuosas, existen alteraciones en los cruces A-V'y constricciones localizadas.

El cuadro de retinopatia se caracteriza por la existencia de edema retiniano (localizado

frecuentemente en los bordes del disco 6ptico, a cuyo nivel produce un estriacién grisacea
peripapilar), hemorragias en llama cerca de los grandes vasos y el disco 6ptico, exudados
algodonosos cerca del disco y los vasos, y exudados duros si el proceso es muy crénico (pueden
formar una estrella macular).

Si la tension se controla adecuadamente el cuadro remite en varios meses dejando una leve

pigmentacion en la zonas mas lesionadas.
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4. Hipertension maligna

Se denomina asi al cuadro clinico que aparece en enfermos con arterias jovenes y por tanto
no protegidas por la fibrosis, como consecuencia de una hipertension severa y rapidamente

progresiva. Se observa si la tension diastdlica se encuentra entre 140-160 o0 mas.

Se observa mas habitualmente en enfermos seniles (unos 70 afios) con arterias jovenes. Es
raro observarla en enfermos menores de 55 afios. Se asocia a nefroesclerosis. La hipertension puede
ser esencial o secundaria a sindrome de Cushing, glomerulonefritis aguda, toxemia gravidica,

periarteritis nodosa, feocromocitoma...

El cuadro oftalmoscopico se denomina neuroretinopatia hipertensiva y se caracteriza por la
existencia de papiledema y edema retiniano difuso. Los vasos sanguineos se encuentran poco

afectados.

Figura 4- 17 Hipertension maligna
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Diabetes

La diabetes puede definirse como un desorden genético caracterizado primariamente por una
alteracion no especifica del metabolismo de los hidratos de carbono, hiperglucemia en ayunas, y
secundariamente por una forma especifica de enfermedad vascular, la microangiopatia. Su incidencia
es muy alta, el 1,4-2 % de la poblacion, siendo el 50% mayores de 40-50 afios.

Se describen cinco tipos nosoldgicos: IDDM, NIDDM, MODY, asociada a sindromes

genéticos y secundaria.

La afectacién ocular alcanza a todas las estructuras que conforman el sistema ocular a
excepcion de la esclera. Se enumeraran:
- Parpados: xantelasma.
- Conjuntiva: variacion diurna del didmetro venular, vasoconstriccion arteriolar y
microaneurismas.
- Motilidad extrinseca: Paresia-paralisis mas frecuentes en el lll'y VI par craneal.
- Orbita: érbito-rino mucormicosis.
- Cornea: Pliegues en descemet.
- Iris: Ectropion uveal, rubeosis iridis, microrubeosis en collarete y vacuolizacién del epitelio
pigmentario.
- Cristalino: Alteraciones dinamicas y catarata.
- Vitreo: Hialitis asteroide.
- Nervio optico: neuritis Optica (rara) y atrofia dptica con sordera (en IDDM).
- Retina: Lipemia retinalis y retinopatia.
Este capitulo queda dividido en los siguientes apartados:
1. Incidencia de la afectacion retiniana
2. Patogenia y clasificacion
3. Clinica
- Vision
- Polo anterior
- Tension ocular
4. Fondo de ojo
- RD preoftalmoscopica
- RD simple
- RD proliferante
5. Diagnostico

6. Seguimiento del paciente diabético
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Incidencia de la afectacion retiniana

La incidencia de la afectacion retiniana ha variado mucho en los Ultimos afios. Existe un
aumento de su prevalencia y asi esta presente en el 50 % de los diabéticos. Este aumento es debido
a una mayor esperanza de vida y a que su aparicién depende de varios factores como la edad de
comienzo de la diabetes, los afios de evolucion, el control de la glucemia, la habilidad para descubrir
lesiones retinianas precoces Y la existencia de algunas circunstancias que facilitan o retrasan la
aparicion de la retinopatia (la oclusion parcial de las arterias carotidas, la tension ocular elevada y la

miopia protegen frente al desarrollo de retinopatia; en cambio el embarazo favorece su aparicion).

Patogenia

La patogenia es compleja y no conocida completamente. En el siguiente esquema se

resumen los conceptos principales.
Patogenia de la reinopatia diabética

RD Preoftalmoscopica

- Espesamiento de la membrana basal capilar

- Pérdida de células murales (Unico dato patognomoénico en la RD)

- Oclusion capilar (microtrombosis), aumenta la agregacion plaquetaria y
disminuye la fibrinolisis. En la AGF se observa como areas de no
perfusion).

- Dilatacién vascular y enlentecimiento del flujo sanguineo.

- Hiperpermeabilidad de la membrana de Bruch, lo cual permite el
desarrollo de edema retiniano por paso de liquidos de la coroides.
Parece ser el mecanismo méas importante pues como es conocido sélo
existe retinopatia diabética en las ratas y el hombre: tenemos en comln
que la retina se nutre de la coroides en gran medida.

RD oftalmoscoépica

(retinopatia de fondo)
- Microaneurismas
- Hemorragias

RD NO proliferante RD Proliferante
(Predominio de la hiperpermeabilidad) (Predominio de la capilaropatia isquémica) t
Maculopatia Edematosa R. Preproliferante

Maculopatia isquémica

Retinopatia lipémica y circinata R. Isquémico-Proliferante (neovasos) 2
(NIDDM) Cambios tardios proliferantes

- D.R. traccional
- Hemorragia vitrea
- Glaucoma neovascular

(IDDM)

1. Oclusion capilar, exudados algodonosos, arrosariamiento venoso y microanomalias intraretinianas.
2. Isquemia retiniana mayor en periferia. Neovascularizacion proporcional al area de isquemia.
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Clinica visual

La clinica visual es muy amplia y por tanto se tendrén en cuenta los datos méas relevantes.

1. Visién
La pérdida de agudeza visual es un sintoma cuya constatacion es fundamental en los
diabéticos. Esta relacionado con la existencia de edema macular y/o maculopatia isquémica (ruptura
de la red capilar perifoveal: si es mayor al 50% el pronéstico visual es muy malo). Deben tenerse en
cuenta los siguientes hechos: una RD inicial puede producir una grave alteracion visual; una RD
proliferante puede no alterar la agudeza visual si la macula no esta afectada; los cambios en la

agudeza visual pueden ser fluctuantes.

Existe una discromatopsia adquirida incluso ya en el estadio de RD preoftalmoscépica. Se
observa en el 80% de los enfermos con RD no proliferante y en el 90% de los que presentan RD
proliferante. En el 19% de los casos consiste en una tritanopia, eje azul-amarillo, y en el 50% no
existe un eje definido. La consecuencia practica de esta anomalia es que jpueden interpretar

errbneamente los test colorimétricos para determinar la glucosa!.

2. Polo anterior
- Catarata.
- Microrubeosis. La existencia de microvasos en el collarete del iris es signo de proliferacion
retiniana en ese 0jo.

- Rubeosis iris. Consiste en la existencia de vasos visibles en la superficie del iris.

3. Tension ocular

El glaucoma de angulo abierto es més frecuente en diabéticos y ademas existe una

correlacion entre la tension ocular y el grado de RD.
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Fondo de ojo

1. Retinopatia diabética preoftalmoscopica

En este estadio no existen alteraciones observables con el oftalmoscopio, no obstante se
aprecian dos signos muy dificiles de valorar: 1) la dilatacion y turgencia de los grandes vasos, con

una relacién A/V de 2:4 y 2) una distension de las venas paramaculares.

2. Retinopatia diabética Simple

El cuadro es muy abigarrado. Es mejor estudiar las lesiones que aparecen, si bien teniendo
en cuenta que no tienen porqué ser consecutivas.

- Microaneurismas. Constituye un signo inequivoco de RD. Se localizan con més frecuencia
en polo posterior. Son esféricos o sesiles, pero nunca fusiformes. Son dilataciones de los capilares
venosos y excepcionalmente de los capilares arteriales. Evolucionan hacia la trombosis e
hialinizacién de sus paredes, por lo que desaparecen en un afio. (lo malo es que aparecen en otros

sitios). Se diferencian de las hemorragias puntiformes por AGF.

- Hemorragias. Suelen seguir a la aparicién de los microaneurismas. Son tipicamente
redondeadas pues se localizan en el plexo capilar profundo. Evolucionan desapareciendo en unas 6-
8 semanas, pero aparecen otras... Pueden confluir y si rompen la membrana limitante interna

provocar una hemorragia vitrea.

- Edema retiniano. Se localiza en el polo posterior, aunque puede ser difuso. Es la causa mas
frecuente de pérdida visual en enfermos con NIDDM. Provoca dos complicaciones irreversibles en

cuanto a recuperacion de la agudeza visual: el edema macular quistico y la RD circinata o lipémica.

- Microinfartos. Son infrecuentes. Se deben a una oclusién de las arteriolas precapilares del

plexo superficial. No suele ser mayor a un didmetro de disco.

- Exudados duros (degeneracidn cerosa). Es debido a una necrosis de elementos celulares.
Los lipidos son fagocitados por la microglia. Se localizan en la capa plexiforme externa, y afectan
fundamentalmente al polo posterior. Tienen un aspecto amarillento. Tienen tendencia a agruparse
formando una estrella macular o un lesion circinata (en anillo). Las alteraciones vasculares se

encuentran en el centro del anillo.
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- Vitreo. Se produce una degeneracion precoz y su desprendimiento.

Figura 4- 18 Retinopatia diabética simple Figura 4- 19 Maculopatia diabética

3. Retinopatia diabética proliferante

La retinopatia proliferante es muy tipica de la diabetes, pero no exclusiva de ella. Se
caracteriza por neovascularizacion, fibrosis, desprendimiento de vitreo y tracciones retinianas. La
proliferacion puede ser:

- Proliferacion intraretiniana. Se observan neovasos delgados que estan formados solo por
células endoteliales y membrana basal. Se originan en la retina y a veces en la coroides. Se localizan
en areas de capilares no funcionantes. Al principio tienen el aspecto de delicadas hemorragias

superficiales. Tienden a invadir y sobrepasar la membrana limitante interna.

- Proliferacion preretiniana. Su desarrollo se divide en tres estadios:

1) La proliferacion neovascular se adhiere a la hialoides posterior. Si hubo desprendimiento
de vitreo se produce en las zonas que quedaron adheridas.

2) Contraccion del vitreo con arrastre de los neovasos hacia delante y desprendimiento de
retina traccional.

3) Remisién de la retinopatia al ser el desprendimiento de retina completo.
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Figura 4- 20 Proliferacion neovascular epipapilar Figura 4- 21 RD proliferante glial

Diagnéstico

Para el diagnostico de la RD es suficiente la oftalmoscopia. Para su tratamiento es preciso
realizar una angiografia fluoresceinica. La AGF es la exploracién “princeps” en estos enfermos. Se
valoran los siguientes parametros, los cuales son fundamentales para el tratamiento:

- Intensidad y duracién del edema macular.

- Graduacién de la ruptura vascular perifoveal.

- Graduacién de la isquemia.

- Tipos de neoformaciones.

Prondstico visual

En la retinopatia diabética proliferante el riego de pérdida visual es muy alto: el 25% de los
enfermos tendran una agudeza visual menor a 0,05 en dos afios (es decir estaran ciegos
legalmente). La existencia de tres 0 mas factores de los siguientes indica un riesgo alto: neovasos,
hemorragia vitrea, neovasos papilares, progresion rapida de las lesiones, DR traccional y el origen

coroideo de los neovasos.

La maculopatia tiene un prondstico malo sobre todo si el edema macular se encuentra en
estadio lI-ll, existen exudados duros foveolares o la red perifoveal esta rota en mas del 50% de su
extension.
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Tratamiento

El tratamiento general es importante. El control de la glucemia es preventivo: cuando existe
retinopatia el control de la glucemia casi no influye en el curso de aquella. Pueden usarse
anticoagulantes.

La fotocoagulacion es el tratamiento de eleccion. Por parte del médico de familia es muy
importante que le haga comprender este hecho al enfermo. El Unico tratamiento que existe
actualmente es el tratamiento con laser argdn. Habitualmente los enfermos llegan al oftalmélogo en
un estado deplorable. Se comienza el tratamiento laser y a pesar de ello la enfermedad sigue su
curso y el enfermo se queda ciego. Alguien es el culpable y en nuestro medio se lleva la mala fama el
‘rayo laser”. Los vecinos diabéticos ya no querran que se les trate asi. Quizas la forma mas sencilla
de que comprendan las circunstancias es indicarles que, a pesar del tratamiento con laser, en
ocasiones no logra controlarse la enfermedad. Para su informacion comentaré que, tal como llegan
los enfermos, suelen ser necesarias de 3 a 5 sesiones para cada 0jo.

Las complicaciones tardias, desprendimiento de retina, proliferacién glial, hemorragia vitrea...

se tratan quirurgicamente mediante vitrectomia.

Sequimiento del paciente diabético

1. Exploracion inicial
- Diabetes de inicio en menores de 30 afios: a los 5 afios del diagnostico.
- Diabetes de inicio en mayores de 30 afios: en el momento del diagnéstico.

- Embarazo: en el primer trimestre.

2. Exploraciones siguientes
- Si no existen signos de retinopatia: anualmente.
- Enla RD inicial tipo | anualmente, tipo Il cada 6 meses.
- Enla RD simple: cada 6 meses.

- En la RD proliferante: cada 3 meses.
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Traumatologia ocular

Introduccion

A pesar de los mecanismos de defensa tan asombrosos de que dispone el globo ocular, cada
dia son mas frecuentes las lesiones traumaticas del mismo. Y lo son mas todavia aquellas inmersas
en un cuadro de politraumatismo. En estas circunstancias debe atenderse a cuestiones vitales, pero
una vez solventadas debe atenderse la patologia ocular. La pérdida de la vision supone uno de los

traumas mas serios para un ser humano.

Aproximadamente el 90% de los traumatismos oculares puede ser prevenido. De ellos el 50%

pierden la vision del ojo afectado.

Cuando uno atiende a un enfermo con traumatismo ocular es muy importante determinar la
agudeza visual del ojo lesionado. La A.V. es el factor de prondstico mas importante en estos casos.
Es ademas de interés médico-legal. Es conveniente también realizar un campo visual por
confrontacion, pues puede orientar en determinadas circunstancias. Los anejos oculares se deben
explorar minuciosamente antes de manipular el ojo. Se observaran las posibles laceraciones, su
localizacion y posible trayecto, con el fin de pensar en una posible afectacion del globo ocular. La
existencia de proptosis delata la existencia de una hemorragia o un cuerpo extrafio retrobulbar. Los
tejidos y reborde orbitario deben palparse delicadamente. El enfisema subcutaneo, la anestesia de la
piel infraorbitaria 0 escalones en el reborde orbitario indican un dafio orbitario serio. Si existe edema
palpebral que impida la visualizacidn del ojo se usaran unos retractores palpebrales, cuidando de no
presionarlo.

La evaluacion de un politraumatizado suele ser dificil, pero la funcién del nervio dptico y la retina
se puede realizar examinando la motilidad pupilar. Unas pupilas iguales en tamafio y reacciones
indican un reflejo aferente (nervio Optico o retina) y eferente (l1l par) normales. Si las pupilas son
iguales pero una se dilata al pasar la iluminacion desde su congénere a ella, debe existir un defecto
aferente, cuyo origen debe ser aclarado con las exploraciones complementarias. En caso de existir

anisocoria sin demostrarse la existencia de un defecto aferente, se consideraran otras causas.
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Estudiaremos tanto los traumatismos banales como los mas graves:
1. Causticaciones
2. Cuerpos extrafios corneales
3. Erosiones corneales
4. Queratitis fototraumatica
5. Heridas oculares
Conjuntivales
Corneales
Palpebrales
Penetrantes del globo ocular

6. Hifema traumatico
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Causticaciones

Estan causadas generalmente por &cidos y alcalis. Las quemaduras producidas por el gas

lacrimdgeno, las bengalas y los cohetes se deberan tratar también como causticaciones.

Las causticaciones mas serias son las producidas por materiales alcalinos tales como la lejia,
la cal viva, el yeso y el amonio. Esto es debido a que los alcalis penetran rapidamente a través de la
cornea y camara anterior. Producen, al combinarse con la capa lipidica de las membranas celulares,
una desorganizacion del estroma mucopolisacarido con el consiguiente reblandecimiento tisular. El
dafio depende mas del PH que de la sustancia responsable. El dafio que provocan es directamente
proporcional al tiempo que pasa antes de la irrigacion. Los acidos, al precipitar las proteinas tisulares,
no son tan penetrantes. Su dafio queda limitado a las capas superficiales.

Esto no es cierto si el &cido contiene metales pesados en su composicion.

Las causticaciones leves s6lo producen una "erosion corneal”, sin necrosis isquémica de la

conjuntiva ni la esclera ( no existe blanqueamiento).

Las causticaciones moderadamente severas presentan opacidad "lechosa" corneal,

borramiento de los detalles del iris y necrosis minima de la conjuntiva y esclera (blanqueamiento
parcial).

Las causticaciones muy severas se caracterizan por un marcado edema corneal, borramiento

del contorno pupilar y blanqueamiento de la conjuntiva y esclera ( ojo blanco).

La clasificacion de Hughes ayuda a valorar la gravedad de la causticacion como se observa

en la siguiente tabla:

Cornea Conjuntiva Pronéstico
Grado | Alteracion epitelial No Isquemia Bueno
Grado ll Se ven detalles iris Isquemia < 1/3 limbo Bueno
Grado lll | Defecto epitelial total Isquemia 1/2-1/3 limbo Incierto

Edema estromal

No se ve el iris, si los margenes pupilares.

Grado IV | Cdrnea opaca Isquemia > 1/2 limbo Malo

Tabla 5- 1 Clasificacién de las causticaciones de Hughes
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Como se aprecia cuanto mas rojo esta un ojo tras una causticacion mejor pronéstico existe. No es
raro confundirse en estas circunstancias. En una causticacion severa, al estar el ojo blanco, da la

impresion de que no tiene nada.

El tratamiento depende del tiempo transcurrido desde la causticacion:

El tratamiento inmediato consiste en la irrigacion con la fuente de agua mas cercana. No se debe

esperar a conseguir soluciones estériles o neutralizantes. Se deben volver los parpados durante la
irrigacion, que se mantendra durante varios minutos. Cuando el enfermo esta en el cuarto de curas
se continua con la irrigacion (aunque el enfermo diga que ya se ha irrigado profusamente). Se usaran
de 1 a2 litros de suero fisiolégico al 0.9% administrado lentamente. Es conveniente utilizar un
anestésico topico para que el enfermo nos deje actuar. Si el dolor es muy intenso se administra
Meperidina, 50-75 mgr. IM.

Tras el lavado se instila un midriético y una pomada antibiética. No debe ocluirse el ojo, en
caso de estimar necesaria una oclusion se usa una lente de contacto terapéutica. Si se hace puede

desarrollarse un simbléfaron.

El enfermo seré enviado urgente para su estudio por un oftalmélogo.

Figura 5- 1 Smbléfaron
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Cuerpos extranos corneales

Los cuerpos extrafios corneales deben retirarse lo mas precozmente posible. Debe preguntarse
al enfermo la forma en que el CE ha caido en cérnea. Si ha sido mediante mecanismos violentos (al
martillear cualquier superficie...) se descartara la posible existencia de un CE intraocular mediante
una radiografia de érbita. Para su extraccidn y dado que en los servicios de urgencias no se dispone
de biomicroscopio son recomendables los siguientes consejos:

1. Tratar de mirar la cdrnea transversalmente en la zona donde se aloje el CE, para lo cual se
pedira al enfermo que mire en la direccién adecuada.

2. Usar la funda de plastico de un Abocat para raspar y extraer el CE. Si se hace con una aguja
IM se corre el peligro de perforar el ojo.

Una vez extraido el CE se aplicard una pomada antibiética y se ocluiré el ojo durante 24
horas.

El enfermo debe ser revisado por el oftalmélogo.

Figura 5- 2 Cuerpo extrafio conjuntival; cascara de alpiste
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Erosiones corneales

Las erosiones corneales son una causa frecuente de urgencia, suelen ser debidas a la caida
de algun objeto en la superficie del globo ocular, 0 a algun traumatismo leve. Si el cuerpo extrafio
queda alojado en la conjuntiva tarsal superior, los movimientos oculares aumentaran la erosion.

Se tratan con la extraccion del cuerpo extrafio, si ese es su origen, pomada antibiética y
oclusion durante 24 horas.

Si persisten las molestias pasadas 24 horas el enfermo sera explorado de nuevo.

Figura 5- 3 Erosién corneal severa

Queratitis fototraumatica

Se producen al exponerse a radiacion ultravioleta, por ejemplo tras permanecer en la nieve sin
usar gafas adecuadas o tras trabajos con soldadura eléctrica... El cuadro es muy aparatoso debido a
la existencia de dolor intenso y fotofobia. A veces incluso el enfermo acude diciendo que ha perdido
la vision; esto no es asi, tan so6lo que debido a la gran fotofobia tienen los ojos cerrados vy, claro esta,
no ven. Como existe un periodo de latencia de unas 6 horas, estos enfermos suelen presentarse a

altas horas de la madrugada al servicio de urgencias.

El tratamiento es muy sencillo y consiste en la administracidn de un anestésico topico
(Colicursi anestésico doble), que al eliminar el dolor y la fotofobia nos permite explorar al enfermo, un
midridtico de accidn corta si existe mucha reaccion (Colicursi ciclopléjico), una pomada epitelizante y

la oclusion durante 24 horas de ambos 0jos.
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Heridas oculares

Ante toda herida ocular deberemos dilucidar si existe perforacidn del globo ocular, en cuyo caso

debera actuarse con celeridad.
Los signos de perforacién ocular son: disminucion de la agudeza visual, hipotonia, aplanamiento

de la camara anterior, alteraciones en la forma, tamafio o localizacién de la pupila, laceracién obvia,

prolapso del contenido intraocular y/o marcado edema conjuntival.

Heridas corneo-esclerales

Las laceraciones corneoesclerales requieren que el examen se realice con mucho cuidado, no
debe aplicarse presion al globo ocular. Sitios frecuentes de perforacién son la areas perilimbica y las
zonas de insercion musculares. Si se demuestra la existencia de la perforacion o si la herida es muy
grande no debe intentarse su exploracion : se colocara un apdsito protector y se preparara al
paciente para seguir la exploracion y posible tratamiento bajo anestesia general. También se

comenzara el tratamiento antibidtico y la profilaxis antitetanica.

Heridas palpebrales

Las heridas palpebrales pueden producir una solucién de continuidad horizontal o vertical. En
este Ultimo caso, si se localizan cerca del canto interno, los canaliculos se afectan. Deben ser
suturadas por el oftalmélogo. Si se intenta su sutura ha de tenerse en cuenta que el primer punto que

se da debe estar localizado en el borde palpebral.

Para su tratamiento adecuado es preciso conocer la anatomia, las técnicas de anestesia local

y las formas de sutura.

1. Formas basicas de traumatismo palpebral y su tratamiento.

- Afectan sélo a la piel:

Heridas verticales u horizontales sin pérdida tisular

Sutura interrumpida directa con seda 6/0

- Heridas verticales u horizontales con pérdida tisular
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Si la pérdida es excesiva usar para el parpado superior piel del otro parpado superior.
Para el parpado inferior usar un injerto de piel de espesor total.
Secuelas de una mala reparacion

Infeccidn, granuloma, cicatriz fea, deformidades

Afectan a piel y musculo:

- Herida vertical sin pérdida tisular (parpado superior o inferior)

Sutura directa por planos con nylon 5/0

- Herida horizontal del parpado inferior sin pérdida tisular

Sutura directa por planos con nylon 5/0

- Herida horizontal del parpado superior sin pérdida tisular

Explorar la herida, aumentandola si es necesario; localizar y reparar las laceraciones del
septum orbitario y/o el elevador del parpado superior

- Herida del parpado inferior con pérdida tisular

Injerto de piel de grosor total

- Herida del parpado superior con pérdida tisular

Igual que si existe pérdida sélo de piel

De grosor total:

- Herida horizontal o vertical de cualquier parpado sin pérdida tisular

Explorar la herida
Suturar las 5 capas con nylon 5/0

- Herida horizontal o vertical de cualquier parpado con pérdida tisular

Buscar el tejido seccionado y en caso de encontrarlo usarlo.

2. Recuerdo anatémico palpebral.

En las siguientes figuras se exponen tanto la anatomia superficial de los parpados asi como su
estructura.
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Anatomia externa:

1. Observar como el parpado superior cubre unos 2 mm. el
borde corneal superior.

2. El pliegue palpebral superior es muy evidente, mientras
que el inferior casi es imperceptible (se hace mas evidente al

reir).

Anatomia externa:

1. Con los ojos cerrados se aprecia la extension real del
parpado superior.

2. Observar la disposicion de las cejas y la armonia de toda

la zona ocular

Irrigacion de los parpados:

1. Lo méas importante es destacar la existencia de dos
arcadas vasculares, una mas externa casi cercana al

reborde orbitario y otra cercana al borde palpebral.

Inervacion de los parpados:

Se aprecian los seis nervios responsables de la inervacion:
1. Nervio Supraorbitario.

2. Nervio Infraorbitario.

3. Nervio supratroclear.

4., Nervio lagrimal.

5. Nervio zigomatico facial
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Drenaje linfatico palpebral:

y submandibulares.

Figura 5- 4 Anatomia pal pebral

3. Técnicas de reparacion basicas.

Cierre habitual de una herida

Usar suturas no absorbibles (excepto en nifios) de 4-7/0

W AR ' Vil ]
S A
Eif iy

Leary

Figura 5- 5 Sutura de piel habitual
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Sutura de colchonero

Usar si existe tendencia a la inversién de los bordes de la herida.

1
| alr, : -1.,-: .ﬁ"rf

Figura 5- 6 Sutura de Colchonero

Sutura continua

Usar si se aprecia distorsion de los bordes de la herida.

Figura 5- 7 Sutura Continua
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Sutura intradérmica

Usar si se desean evitar las marcas que dejan los otros tipos de sutura. Puede ser necesario

usar “Strip” para que los bordes de la piel queden perfectamente apuestos.

Figura 5- 8 Sutura intradérmica, aplicacién y tensado

Figura 5- 9 Sutura intradérmica (tensado final)

Figura 5- 10 Sutura intradérmica ( refuerzo con Seristrip)
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4. Anestesia

Anestesia subcutanea

Pasos:

1. Marcar con violeta de genciana la zona a
infiltrar.

2. Inyectar el anestésico local lentamente en
tejido subcutaneo.

3. No se necesitan grandes cantidades de
anestésico pues se distorsionan los tejidos.

Figura 5- 11 Anestesia subcutanea

Bloqueo del nervio frontolagrimal

Se consigue la anestesia del parpado superior, excepto su porcion mas nasal, de la ceja 'y

frente.

Paso 1:
- Pasar la aguja bajo el punto medio del reborde

orbitario superior hasta tocar el periostio.

Paso 2:

- Balancear un poco la aguja para permitir que se
pueda introducir hacia atrés hasta que toque de
nuevo el periostio.

- Inyectar de 0,5 a 1 cm3 de anestésico.

Figura 5- 12 Bloqueo dd nervio frontolagrimal
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Bloqueo del nervio infratroclear

Se consigue la anestesia de la mitad nasal del parpado superior, la raiz nasal, la conjuntiva

nasal, la caruncula y el saco lagrimal.

Pasos:

1. Pasar la aguja rozando la pared medial de la
6rbita en un punto situado 1 cm por encima del
canto medio.

2. Introducirla 1.5 cm.

3. Inyectar 2-3 ml de anestésico.

Figura 5- 13 Bloqueo del nervio infratroclear

Bloqueo del nervio infraorbitario

Anestesia la piel y conjuntiva del parpado inferior, la zona cercana de la nariz y algo el

parpado superior.

Pasos:

1. La zona de puncion se sitta 0,5-1 cm por
debajo del reborde orbitario inferior, en la zona de
conjuncion del 1/3 medio y los 2/3 laterales.

2. Infiltrar esa zona con 2-3 ml de anestésico.

No intentar introducir la aguja en el foramen

orbitario inferior, pues se puede dafiar el nervio.

Figura 5- 14 Bloqueo dd nervio infraorbitario
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Bloqueo del nervio facial

Se utiliza para prevenir los movimientos de los musculos faciales en los procedimientos

palpebrales.

Bloqueo del tronco (Paso 1)

- Localizar el hueco que existe entre la rama
mandibular superior y el trago. Indicar al enfermo
que abra y cierre la boca suavemente y no

existiran dificultades en su descubrimiento.

Blogueo del tronco (Paso 2)

- Con la boca abierta introducir la aguja de
insulina 1 centimetro aproximadamente.

Inyectar 2 ml. de anestésico.

Bloqueo de las ramas motoras (Paso 1)

- Introducir la aguja en el tejido subcutaneo medio
centimetro por fuera del canto externo, dirigirla
hacia la ceja e inyectar el anestésico suavemente
mientras se saca la aguja.

Bloqueo de las ramas motoras (Paso 2)

- Repetir la misma operacién pero esta vez

dirigiéndose hacia el pémulo.

Figura 5- 15 Bloqueo del nervio facial
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Heridas perforantes

Deben tratarse con mucho tacto. A veces el traumatismo es minimo y existe perforacion

ocular, por ello se preguntara siempre al enfermo coémo ocurrié el accidente.

Se tendran en cuenta los signos de perforacidn ocular ya descritos. El enfermo sera remitido

al oftalmélogo sin dilacion.

Figura 5- 16 Herida perforante corneal Figura 5- 17 Estallido ocular

Figura 5- 18 Rotura coroidea
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Hifema traumatico

Est4 causado por un traumatismo contuso del segmento anterior. Puede clasificarse segun la
cantidad de sangre presente en camara anterior en 5 grados: microscépico, menor de 1/3, entre 1/3 'y
1/2, mayor de 1/2 y total. Debe tomarse la tension ocular pues el tratamiento depende en parte de las
cifras tensionales. No debe olvidarse que pueden existir lesiones asociadas como recesion angular,
iridociclitis traumatica, midriasis traumatica, ciclo e iridodialisis, roturas corneo-esclerales, catarata

traumatica, luxacion de cristalino, edema retiniano o hemorragias vitreas.
Debe realizarse el diagnéstico diferencial con otras causas de hifema no traumaticas. En nifios el
xantogranuloma juvenil suele debutar con hifemas recidivantes. En adultos debe descartarse la

existencia de neovascularizacion del iris.

El tratamiento consiste en unas medidas afines a todos los hifemas traumaticos y otras medidas

dependiendo del caso:

- Medidas afines a todos los casos:

Reposo en cama con una inclinacion de 35°-40°.
Analgésicos si se precisan (no usar acido acetil-salicilico).
Colirio corticoide.

Colirio midriatico.

Corticoide por via general.

Ingreso hospitalario.

- Si el hifema es menor a 1/3 y la tension ocular es mayor a 35-40 mm Hg.

Analitica que incluya iones pues se instaurara tratamiento diurético.
Manitol 20%, 250 cc. en 30 minutos y 20 mg. de furosemida.

Pautar Acetazolamida 250 mg./8 horas junto a Boi-K 1 comprimido/24 horas.

- Si el hifema es mayor a 1/3.

Asociar acido epsilon-amino-caproéico 50 mg/kg de peso cada 4 horas durante 5 dias.

- El tratamiento quirdrgico, (paracentesis con lavado de cdmara anterior, extraccion del coagulo

con vitreotomo) esta indicado en las siguientes circunstancias:

Tension ocular superior a 50 mm Hg durante 5 dias.
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Hifema total con PIO mayor a 25 mm Hg durante 5 dias.

Si existen signos de impregnacion hematica.

Las complicaciones mas frecuentes son el resangrado, la hematocérnea, el glaucoma
secundario y la atrofia optica.

Ver Figuras 1-7y 1-8.

Figura 5- 19 HematocOrnea
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Oftalmologia pediatrica

Introduccion

Este capitulo se incluye dado que en un médico de familia debe tener algunos conocimientos
de las patologias oculares mas frecuentes en la infancia y su manejo. Se estudiaran las siguientes
patologias:

1. Obstruccion del conducto nasolacrimal congénita
2. Dacriocistitis

3. Celulitis orbitaria

4. Conjuntivitis neonatal

9. Retinopatia del prematuro
6. Leucocoria

7. Diagnostico del estrabismo
8. Esodesviaciones

9. Exodesviaciones

10. Ambliopia

11. Glaucoma congénito

12. El nifio ciego

13. Tumores orbitarios
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Obstruccion congénita del canal lacrimonasal

Introduccion
Aproximadamente el 96-98% de los recién nacidos presentan un sistema lagrimal
completamente desarrollado y funcionante. El resto, un 2-4%, mantienen una fina membrana
residual en la porcion distal del canal lacrimonasal. Dicha membrana suele disolverse en los primeros
meses de vida en casi el 80% de los casos. Asi pues, un pequefio grupo de neonatos presentan una

imperforacién de dicho conducto lacrimonasal que no se resuelve espontaneamente.

Forma de presentacion

Los padres traeran al nifio debido a la existencia de lagrimeo y/o secrecién mucoide o
mucopurulenta. Habitualmente han tenido episodios de “conjuntivitis” que se resuelven bien con
tratamientos antibiéticos estandar, pero que tienden a recidivar al suprimir el tratamiento. En principio
una conjuntivitis de repeticion en un recién nacido es debida a imperforacidn lacrimonasal, sobre todo
si es unilateral, mientras no se demuestre otra causa. A veces refieren la salida de secrecion por el

punto lagrimal.
Evolucidn
En caso de no resolverse puede desarrollarse una dacriocistitis aguda o una celulitis

preseptal.

Diagnaéstico diferencial

Debe realizarse con otras afecciones que presenten lagrimeo y secrecion:

- Conjuntivitis agudas, en general se trata de un episodio Unico o muy dilatados en el tiempo.

- Otras anomalias congénitas de sistema de drenaje lagrimal, tales como la atresia de los
puntos lagrimales o de los canaliculos.

- Mucoceles de saco lagrimal, debidos a obstruccion proximal y distal del aparato lagrimal.

- Ectropion, entropion, alteraciones corneales, cuerpos extrafios y glaucoma congénito entre

otras causas.

Manejo
- Examinar al nifio con una linterna, asegurandose que el didmetro corneal no esta

aumentado o que no existen rupturas en Descemet.
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- Palpar el saco lagrimal y observar si sale algun tipo de fluido por el punto lagrimal.

- En caso de duda medir la presion ocular.

Tratamiento

En los episodios agudos de conjuntivitis administrar tratamiento antibiético durante una semana
(eritromicina, rifamicina...).

Realizar masaje digital de 2 a 4 veces al dia en el canto interno. Es preciso instruir a los
padres la forma correcta de realizarlo. Lo normal es que lo realicen mal.

Enviar al oftalmélogo para que realice el sondaje de las vias lagrimales. Si sélo existe un débil
lagrimeo puede posponerse su realizacion hasta los 12 meses, confiando en una resolucion
espontanea. En caso de episodios frecuentes de conjuntivitis o lagrimeo muy intenso es mejor
realizar el sondaje entre el 3 y 6 mes. El sondaje se realiza bajo narcosis y a veces debe repetirse

varias veces para que el resultado sea dptimo.
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Dacriocistitis congénita

Se denomina asi a la inflamacién del saco lagrimal.

Semiologia

Dolor espontaneo y a la palpacion, enrojecimiento e inflamacién del canto interno (sobre el saco

lagrimal.

Secrecidn y lagrimeo. Salida de material mucoide o mucopurulento por los canaliculos al
exprimir el canto medial.

En ocasiones drena espontaneamente y se forma una fistula lagrimal. Puede complicarse con

una celulitis orbitaria o facial, por lo que la dacriocistitis tiene un potencial de severidad muy alto.

Diagnéstico diferencial

- Celulitis facial que afecta el canto medial. No existe obstruccion del sistema lagrimal.
- Sinusitis etmoidal aguda.

- Sinusitis frontal aguda.

Tratamiento

Si el nifio esté sin fiebre el tratamiento puede ser ambulatorio (amoxicilina+clavulanico 20-40
mg/kg/dia o cefaclor a idéntica dosis), pero si esta febril debera hospitalizarse y usar cefuroxima IV
50-100 mg/kg/dia.

Ademas se usaran antibiéticos topicos (trimetoprim/polimixina), compresas calientes,

analgésicos...
No debe realizarse el sondaje de las vias lagrimales en el estadio agudo. Una vez resuelto el

cuadro se planteara la correccion quirdrgica: dacriocistorrinostomia o intubacion con silicona.
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Celulitis orbitaria

Las inflamaciones de la 6rbita provocan, ademas del dolor, proptosis. Son procesos en los que
debe establecerse tratamiento nada mas sospecharse, debido a la posibilidad de propagarse al seno
cavernoso.

Es la patologia orbitaria aguda mas frecuente en nifios.

Etiologia

En general su origen estd en la propagacion desde focos vecinos, sobre todo sinusales.
Excepcionalmente es secundaria a traumatismos que comuniquen con la érbita, sobre todo si existe
retencion de cuerpos extrafios, a endoftalmitis o a focos sépticos lejanos en pacientes
inmunodeprimidos.

Los gérmenes implicados con mas frecuencia son aquellos que causan patologia respiratoria:

Hemofilus influenzae, estafilococo, estreptococo y neumococo.

Clasificacion

Se distinguen tres tipos clinicos:

- Preseptal, que afecta a las estructuras situadas delante del septum orbitario: piel, musculo y
tejido subcutaneo. La motilidad ocular esté conservada y no suele existir proptosis.

- Retroseptal, que afecta a las estructuras situadas delante y detras del septum orbitario. Es

mucho mas grave, la motilidad ocular esta comprometida y existe proptosis.

- Absceso orbitario, de cuadro similar al anterior se diagnostica mediante TAC.

Diagnéstico diferencial

- Reacciones alérgicas palpebrales monolaterales.

Comienzo subito, color rojo brillante del parpado, lagrimeo, no dolor.

- Picaduras de insectos.

- Miositis posquirurgicas.

- Tumores.

Una situacién especial requiere mas cuidado aun: ciertos tumores orbitarios en nifios pequefios

pueden debutar con un cuadro similar a una celulitis orbitaria. Entre ellos el rabdomiosarcoma debe
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estar siempre en la mente del médico. Este tumor puede debutar simulando una celulitis, una
dacrioadenitis o incluso un orzuelo. Es el tumor primario maligno mas frecuente de drbita en nifios de
3-5 afos. No existe fiebre ni leucocitosis. Excepcionalmente el neuroblastoma presenta metéstasis
orbitarias. Se observa en nifios de 1-3 afios de edad. Suele ser bilateral en el 20% de los casos.

- Erisipela

Al constituir un cuadro de celulitis, estreptocécica, el cuadro puede ser parecido. Suele existir
una linea de demarcacion muy neta.

- Trombosis del seno cavernoso

Proptosis, paresia del lll, IV y VI par, disminucion de la sensibilidad en la 12 y 2 rama del

trigémino. Es con mucha frecuencia bilateral.

Tratamiento

En el servicio de urgencias deben realizarse, ademas de la exploracion oftalmolégica:
- Radiografias de senos para descartar sinusitis.
- Tomar constantes (jfiebre!) y realizar analitica general (leucocitosis y desviacion izquierda).
- Realizar cultivo de fosas nasales.
- Ingresar siempre al enfermo.
- Antibiéticos sistémicos: cefalosporina de 2-32 generacion y clindamicina (o vancomicina).
- Corticéides sistémicos a las 24-48 horas de instaurar la terapia antibiética.
- Si existe fluctuacién: drenaje y desbridamiento.

- Drenaje del seno paranasal afectado si lo hubiera.
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Conjuntivitis neonatal

Se denomina asi a la presencia de secrecion mucoide, mucopurulenta o purulenta, acompafiada
de hiperemia conjuntival difusa, en uno 0 ambos ojos, que acontece durante el primer mes de vida.

Puede existir también edema palpebral y quémosis conjuntival.

Etiologia

1. Quimica

Aparece a las pocas horas de instilar un agente profilactico y suele resolverse en 1-2 dias.

2. Chlaydia trachomatis
Provoca una conjuntivitis moderada en las primeras semanas de vida. Se observan cuerpos

de inclusién al tefiir con Giemsa.

3. Neisseria gonorrhea

La conjuntivitis suele ser muy purulenta. Dado que tienen la capacidad de penetrar el epitelio
intacto, puede acontecer una perforacidn corneal. En la tincion con gram aparece diplococos
intracelulares gram+. Neisseria meningitidis es responsable en ocasiones y no debe olvidarse que se

disemina y puede provocar una meningitis.

4. Otras bacterias

Estafilococos, estreptococos y otras especies gram-
9. Herpes simple
La conjuntivitis por Herpes simple debe ser reconocida pues en ocasiones se diseminay se

afecta el sistema nervioso central. La existencia de lesiones en piel palpebral y/o dendritas corneales
ayudan a su diagnéstico.

Diagnéstico

1. Obtener informacion exacta de la fecha de comienzo tras el parto.

2. Observar si existen otros signos o sintomas asociados.

3. Tomar una muestra y realizar un estudio con tincion de Gram y Giemsa, asi como un cultivo.
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Diagnéstico diferencial

1. Dacriocistitis.
Edema y eritema del canto interno. Dolor a la presion. A veces la presion sobre el saco
lagrimal consigue que salga secrecidn a través de los puntos lacrimales. Hiperemia conjuntival mas

marcada en la zona cercana al canto interno.

2. Obstruccion del canal lacrimonasal.

Lagrimeo cronico, secrecion mucoide o mucopurulenta.

Manejo

Investigar la existencia de enfermedades venéreas en la madre.
Descartar la existencia de lesion corneal (tincion con fluoresceina y luz azul).

Tomar una muestra por raspado conjuntival.

Realizar cultivo y antibiograma en sangre y agar chocolate.

Si se sospechan clamidias o virus realizar la toma de muestra correspondiente.

Tratamiento

El tratamiento inicial se basa en la sospecha diagndstica y los resultados de la tincién con

Giemsa y Gram.

1. No se sospecha ningun organismo v las tinciones no aportan datos:

Eritromicina local (pomada) 5 veces al dia y general (50 mgr/kg/dia) durante 2 semanas.

2. Conjuntivitis quimica:

No es preciso tratamiento, pero debe reevaluarse a las 24 horas.

3. Se sospechan Clamidias:

Eritromicina general (50 mgr/kgr/dia) + pomada de eritromicina o sulfacetamida local.

Si se confirman por cultivo o inmunofluorescencia deben tratarse la madre y su pareja.
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Retinopatia del prematuro

Fisiopatolégicamente se trata de una retinopatia proliferante secundaria a una isquemia en la
periferia retiniana. En el prematuro los vasos retinianos periféricos no estan desarrollados. La
administracion de oxigeno provoca una vasoconstriccion a dicho nivel y la supervivencia de la retina
se ve comprometida. Al existir isquemia retiniana se liberan factores vasoproliferativos responsables
del cuadro clinico.

Aunque su incidencia ha disminuido mucho debe tenerse presente, tanto por las implicaciones

legales que comporta, como por evitar la ceguera que puede provocar.

Clinica

1. Factores de riesqo

- Nifios prematuros: < 36 semanas de gestacion.
- Nifios con bajo peso: < de 1500 gr. y especialmente < 1250 gr.
- Oxigenoterapia
2. Signos
El cuadro clinico suele ser bilateral.
- Existencia de zonas avasculares en periferia retiniana.
- Dilatacién y tortuosidad de venas y arteriolas retinianas en polo posterior.
- Leucocoria.

- Desprendimiento de retina, hemorragia vitrea, proliferacién fibrovascular retiniana.

Diagnoéstico

Debe realizarse estudiando el fondo de ojo en midriasis. Es de resefiar que los nifios con

retinopatia del prematuro dilatan mal.

Diagnéstico diferencial

- Vitreo-retinopatia exudativa familiar

Es una enfermedad autosdmica dominante, aunque pueden existir afectados asintomaticos.

No existe historia de oxigenoterapia.
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- Hembras con incontinentia pigmenti (Sindrome de Bloch-Sulzberger): congénito y asociado

a epilepsia, pardlisis espastica, malformaciones cardiacas, condrodisplasia, alopecia y anomalias

dentales y oculares, con un cuadro muy parecido a la retinopatia del prematuro.

- Otras causas de leucocoria.

Clasificacion

Puede realizarse segun la:

1. Localizacién
- Zona 1: Polo posterior (2 veces la distancia entre fovea y papila centrada en papila).
- Zona 2 : Desde la zona 1 a la periferia nasal.

- Zona 3 : Desde la zona 1 a la periferia temporal.

Qjo lzquierdo

Figura 6- 1 Zonas retinianas (retinopatia del prematuro)

2. Extension

NUmero de sectores afectados (30° por sector)

3. Severidad
- Estadio 1
Linea de demarcacion plana que separa la zona vascular posterior de la avascular en

periferia.
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- Estadio 2
Borde de demarcacion neto.
- Estadio 3
Borde de demarcacion neto con proliferacion fibrovascular extraretiniana anaranjada.
- Estadio 4A
Desprendimiento de retina extrafoveal.
- Estadio 4B
Desprendimiento de retina subtotal que afecta a la zona 1.
- Estadio 5
Desprendimiento de retina total.
4. Enfermedad "Plus”

Existencia de venas engrosadas y arterias tortuosas en el polo posterior. Es un signo

prondstico critico.

Manejo

1. Nifios < 1250 qr.

Examen del fondo de ojo en midriasis con indentacion escleral a las 4 semanas del

nacimiento, mejor antes de ser dado de alta hospitalaria.

2. Otros prematuros o con bajo peso al nacer.

Examen en iguales condiciones que en el caso anterior pero a las 6 semanas del nacimiento.

Tratamiento

1. Estadios 1-2

No es preciso tratamiento.

2. Estadio 3
Crioterapia o laser si estan afectadas las zonas 1 ¢ 2, o si existe afectacion de més de 5
sectores contiguos con membrana fibrovascular con signo +. Se trata toda la zona avascular y debe

instaurarse en las 72 horas siguientes al diagnéstico.

3. Estadios 3-4

Tratamiento quirurgico con cerclaje escleral y/o vitrectomia.
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Sequimiento

1. Nifios < 1250 gr.

En caso de enfermedad preumbral repetir los examenes cada 2 semanas hasta la 14

semana, después cada 1-2 meses y finalmente cada 6-12 meses.
En cualquier estadio que afecte la zona 1, si existe borde con enfermedad "plus" en zona 2, 0
ante cualquier caso con proliferacion fibrovascular en la zona 2 los examenes se realizaran

semanalmente.

2. Otros nifios prematuros o con bajo peso al nacer

Si en el examen inicial existe cualquier grado de retinopatia del prematuro seguir la misma pauta
que en nifios < 1250 gramos. Si no existe retinopatia del prematuro en el examen inicial revisar a las

12-14 semanas.
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Leucocoria

Se denomina asi a la existencia de un reflejo pupilar blanquecino.

En condiciones normales la pupila es de color negro. En caso de existir una zona de retina
blanquecina la luz reflejada puede ser visible.

La presencia de leucocoria siempre impone un estudio profundo del enfermo, tanto porque
pueda tratarse de un retinoblastoma, como porque las otras causas tienen un potencial ambliopizante
elevado.

Exploracion

En principio no es preciso ningun instrumento para observar su existencia: o bien los padres
traen al enfermo porque les ha llamado la atencion o bien en un examen rutinario nosotros la
apreciamos. No obstante la mejor forma de objetivar una la leucocoria es usar el oftalmoscopio. Se
coloca uno a 1 metro del enfermo y mira a través del visor, procurando observar los dos ojos. En
condiciones normales el reflejo rojo pupilar es homogéneo. En caso de leucocoria el reflejo rojo se

encuentra alterado. Debe estudiarse en mirada al frente y en diferentes direcciones de mirada.

Una vez que se ha constatado la existencia de leucocoria sera necesario realizar una
exploracion oftalmolégica completa y una exploracion general, incluyendo resonancia magnética,

ultrasonografia...

Etiologia

1. Retinoblastoma

Tumor maligno de la retina. Se presenta como una masa nodular blanca que se extiende al
vitreo (endofitico), como una masa bajo la retina desprendida (endofitico), 0 como una lesion
infiltrativa difusa que simula una uveitis. Es frecuente la neovascularizacién del iris y algo menos el
pseudohipopion y la siembra en vitreo. Puede ser unilateral, bilateral e incluso multifocal. La edad
mas frecuente de presentacion es entre el primer y segundo afio de vida. En ocasiones existe historia

familiar.
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2. Malformaciones congénitas

Colobomas corioretinianos, vitreo primario hiperplasico persistente, fibras nerviosas

mielinizadas...

3. Inflamaciones

- Toxocariasis

Infeccion retiniana por nematodo que aparece como un granuloma localizado y elevado de color
blanquecino, localizado en la retina periférica o el polo posterior. En ocasiones provoca una
endoftalmitis difusa aguda. Suele ser unilateral. La edad de presentacion es entre el 3¢y 10° afio.

- Toxoplasmosis

Una cicatriz corioretiniana de toxoplasmosis puede dar leucocoria, sin embargo el cuadro

oftalmoscopico es muy diferente.

4. Tumores
- Astrocitomas retinianos
Su aspecto es el de masas blanco-amarillentas, sesiles, a veces multilobuladas. Se asocia a la

esclerosis tuberosa y en raras ocasiones a neurofibromatosis.

5. Vasculares

- Enfermedad de Coat’s

Anomalia en la permeabilidad vascular retiniana con alteracion de la barrera hemato-retiniana.
Se produce trasudacion de los vasos anormales con acumulo en el espacio intra y subretiniano.
Como se puede desarrollar un desprendimiento de retina exudativo la presencia de leucocoria esta
dentro de lo posible. Afecta al sexo femenino en la 22-32 década de vida. Es unilateral y no suelen
existir antecedentes familiares.

- Retinopatia del prematuro

La leucocoria aparece si existe desprendimiento de retina.

Diagnéstico

Es importante la localizacion anatémica de la leucocoria. Asi puede localizarse en:

1. Espacio pupilar

Una opacidad blanquecina a este nivel indica la existencia de catarata o casos muy avanzados
de vitreo primario hiperplasico. La presencia de una catarata NO EXCLUYE otras causas de

leucocoria.
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2. Vitreo
La displasia vitreoretiniana se acompafa de malformaciones generales. La existencia de células

0 grumos en vitreo indica la existencia de hemorragia, inflamacion o tumor intraocular.

3. Retina

Podemos encontrar:

a) Manchas blanquecinas estriadas.

- Las fibras nerviosas mielinizadas aparecen como manchas planas blanquecinas de superficie
estriada y con una disposicion caracteristica siguiendo el patrén de distribucion de la capa de fibras

nerviosas de la retina.

b) Defectos

- Los colobomas corioretinianos tienen un lacalizacion inferonasal.

- Las cicatrices corioretinianas por toxoplasmosis se presentan como una cicatriz blanca

nacarada rodeadas de pigmento negro.

- Los citomegalovirus producen una retinitis tipicamente descrita como en "queso y tomate":

sobre un fondo de hemorragias se encuentran multitud de manchas blanquecinas.

c) Membrana retrolental

- Desprendimiento de retina que puede ser exudativo, por traccién o regmatégeno.
- Los desprendimientos exudativos tienen un origen vascular (vasos telengiectasicos en la
enfermedad de Coat’s) o por la existencia de una masa subretiniana. Si la masa esta calcificada es

tipico de los retinoblastomas exofiticos. Los granulomas focales son producidos por toxocariasis.

- Los desprendimientos traccionales se aprecian en la retinopatia del prematuro y en la

vitreoretinopatia exudativa familiar (defecto autosémico dominante).

- Los desprendimientos regmatdgenos aparecen tras un traumatismo o en la miopia alta.
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Manejo
1. Historia clinica
Destacar la edad de comienzo, la presencia de antecedentes familiares, si hubo aporte de

oxigeno recién nacido o si ha habido contacto con perros.

2. Examen oftalmoldgico completo

Es esencial medir el diametro corneal para descartar un ojo microftalmico (la presencia de un
microftalmos casi hace descartar un origen por retinoblastoma), buscar la existencia de

neovascularizacion y de catarata, asi como explorar el vitreo y el fondo de ojo en midriasis.

3. Exdmenes especiales

Ultrasonografia B, angiografia fluoresceinica, TAC o RMN de érbita y cerebro, test de ELISA
para toxocara y paracentesis de cdmara anterior son Utiles no solo para el diagnéstico diferencial

sino también para planear el tratamiento.

4. Examen bajo anestesia general

Tratamiento

Enviar al oftalmélogo.

En el retinoblastoma el tratamiento a elegir depende del tipo y el momento evolutivo. Sélo indicar
que se usa la enucleacion, la irradiacién, la fotocoagulacion con laser, la crioterapia y si existen

metastasis la quimioterapia.

Figura 6- 2 Leucocoria secundaria a retinoblastoma Figura 6- 3 Retinocoroiditis por toxoplasma
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Estrabismo

Se entiende por estrabismo una pérdida de la alineacién ocular. Se excluyen aquellas causas de
pérdida de alineacion ocular debidas a paralisis oculomotoras, siempre que éstas no sean

congeénitas.

El estrabismo es un defecto no ocultable, por lo que nos plantea dos problemas de igual
importancia para el nifio: el funcional, con la falta de desarrollo de la vision binocular-estereopsis y la
posibilidad de apariciéon de ambliopia, y el estético. Los nifios con estrabismo pueden desarrollar
alteraciones de la personalidad y sufrir su condicién. No es raro que sean objeto de burlas por parte

de otros nifios.

Recuerdo fisioldgico

Cuando un nifio nace no sabe ver. Por tanto en los primeros afios de vida debe desarrollar la
capacidad que le brinda nuestro sistema sensorial y motor: la vision binocular unica y estereoscépica.

Es decir la unién de dos imégenes diferentes, vistas por cada ojo independientemente, en una
Unica. Para ello se necesita:

- Una posicién de los ojos correcta.

- Una normalidad en la captacién y transmision de las imagenes a la corteza visual.

- La capacidad de fusién de las dos iméagenes en la corteza sensorial visual.

Existen unas etapas en la instauracion de estas capacidades monoculares y asi lo primero que
se desarrolla es la capacidad de fijacion. Al afio de vida dicha capacidad esté plenamente
desarrollada y es completamente estable. Posteriormente aparece la capacidad de proyeccion-
localizacion, siendo maxima a los 2 afios y estabilizandose a los 4 afios. La agudeza visual es

méaxima a los 5 afios y se estabiliza a los 7-8 afios.

Simultdneamente se desarrolla la capacidad de vision binocular.

Fisiopatologia

¢ Qué ocurre cuando aparece un estrabismo?

Depende del tipo de estrabismo y de la edad de instauracion:
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Si el estrabismo es monocular, es decir un ojo esta siempre desviado, y ademas es precoz se
altera la capacidad de fijacion, que incluso puede llegar a no desarrollarse. En consecuencia la
agudeza visual de ese ojo estara muy disminuida: estos estrabismos son muy ambliopizantes. Si su
aparicion es mas tardia puede perderse esa capacidad de fijacion, aunque la ambliopia no sera tan

profunda.

Por supuesto que no aparece la proyeccion-localizacién o es defectuosa, ni tampoco la vision
binocular unica.

Si el estrabismo es binocular o alternante, es decir unas veces desvia un 0jo y otras veces el
otro, se desarrollara la capacidad de fijacién, pero no la vision binocular unica. Aparecen fenémenos

de confusidn, diplopia, supresién y de correspondencia retiniana anémala.

Etiologia

Es muy variada. Las causas mas importantes son:

- Alteraciones motoras, como alteraciones en las inserciones musculares, sus fascias, paralisis
congénitas, malformaciones orbitarias.

- Alteraciones acomodativas, defectos de refraccion fundamentalmente hipermetropia.

- Alteraciones del sistema nervioso central: déficit fusional, disinergia acomodacién-
convergencia.

- Causas hereditarias.

- Causas organicas oculares que impiden el desarrollo de la fijacion: cicatrices maculares,

cataratas...

Anamnesis

Ante un nifio con estrabismo deberemos preguntar, ademas de los antecedentes personales y
familiares:

- Cuando empez6 a desviar.

- Qué ojo comenzd a desviar y si sigue siendo el mismo o también desvia el otro.

- El comienzo ha sido lento y progresivo o brusco.
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Exploracion

Debe investigarse la funcién motora y la funcién sensorial. Quizas para un pediatra los dos
puntos més interesantes son descubrir si existe un estrabismo y ambliopia.

La exploracion de la funcion motora se realiza practicando el “cover test”. El enfermo debe estar
correctamente colocado: cabeza derecha, luz de fijacion centrada, mirada al frente en PPM (posicion
primaria de mirada). Debe realizarse en mirada de lejos y cerca. También debe hacerse en diferentes
posiciones de la mirada.

El “cover test” consiste en tapar un 0jo y observar si el otro ojo hace algun movimiento.

El “cover-uncover” consiste en tapar un ojo y acto seguido destaparlo y observar qué movimiento
realiza.

El “cover alterno” consiste en la oclusidn de un ojo y acto seguido se ocluye el otro. Es la
variedad mas disociante de las tres, por lo que pone de manifiesto forias con mas facilidad.

Al realizar esta prueba podemos obtener informacion valiosa:

- Si existe 0 no estrabismo.

- Si el estrabismo es convergente, divergente o vertical.

- Si el &ngulo de desviacion es el mismo en cualquier direccion de la mirada (concomitante) o
no (incomitante).

- Si existe algun ojo dominante, y por tanto el otro ojo puede presentar ambliopia.

Deben investigarse los movimientos oculares de cada ojo por separado (ducciones), haciendo
mirar al enfermo en las diferentes posiciones diagndsticas. De esta forma podemos descubrir

limitaciones que pueden indicar paralisis o restriccion.

El examen sensorial por parte del pediatra incluye la toma de la agudeza visual y, si dilata al
enfermo, la fijacion. Para saber si existe fijacion foveolar se hace mirar al nifio la luz del oftalmoscopio
con un filtro que proyecte una estrella o circulo. El especialista debe realizar un estudio de la
refraccion bajo cicloplegia y el examen de la correspondencia retiniana, ademés de los anteriormente

descritos, que puede realizar el pediatra.
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Esodesviaciones

Estrabismo en el que el 0jo se encuentra desviado hacia el lado nasal.

Clasificacion

- Esotropia congénita

Comienza a observarse a los 6 meses de vida, el angulo de desviacion es muy grande, no suele
existir error de refraccion excesivo y es rara la ambliopia si existe fijacion cruzada. Puede asociarse a

nistagmus latente (aquel que sélo se manifiesta cuando ocluimos un 0jo).

- Esotropia acomodativa

Se debe a una activacion excesiva del reflejo de acomodacion. Es quizas el tipo més frecuente.
Comienza a los 2-3 afios de vida.

Existen varias formas clinicas: esotropia acomodativa refractiva (Se observa en nifios
hipermétropes (+3 a +6 dioptrias), la desviacidn de lejos es igual a la de cerca), esotropia

acomodativa no refractiva (el &ngulo de desviacion es mayor de cerca que de lejos).

- Esotropia por deprivacion sensorial

Se aprecia en aquellos casos con una lesién mono o binocular que impide una buena agudeza

visual: leucomas corneales, cataratas, cicatrices retinianas, tumores...

Diagnéstico diferencial

- Pseudoesotropia

Los ojos parecen estar en esodesviacidn, pero al realizar el cover test no se aprecia desviacion:

angulo Kappa-, epicantus, distancia interpupilar menor de lo habitual...

- Esodesviaciones incomitantes

El &ngulo de desviacion varia segun la direccion de mirada. Ocurre en algunos sindromes

congeénitos y en paralisis del VI par.

Tratamiento
El pediatra enviara al oftalmélogo inmediatamente constate un estrabismo. Constituye un error
esperar hasta que el nifio tenga 4-5 afios: 4y si presenta una esotropia por deprivacion secundaria a

un retinoblastoma?.
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Las lineas generales del tratamiento son:

- Corregir el defecto de refraccion si existe.
- Corregir la ambliopia si existe.

- Si la desviacién desaparece con su correccion dptica no es preciso plantearse la intervencion

quirrgica, aun cuando desvie al quitarse las gafas.
- Si'la desviacién no desaparece o lo hace parcialmente debe plantearse la posibilidad de
correccidn quirurgica. Es importante que los padres comprendan que sélo se corrige el angulo de

desviacion con la correccion dptica.

- Debe informarse a los padres que quizas se necesiten varias intervenciones quirtrgicas para

conseguir una alineacion ocular estéticamente soportable.

- La correccién quirurgica debe ser lo mas precoz posible: 3 afios es una buena edad para

realizarla.
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Exodesviaciones

Estrabismo en el que el 0jo se encuentra desviado hacia el lado temporal bien de forma

permanente o intermitente.

Clasificacion

- Exotropia intermitente

Exotropia que sélo aparece en determinadas circunstancias, intermitentemente, es decir existen
momentos en los que el enfermo desvia y otros en los que no. Es quizas la forma mas frecuente de
exodesviacion en nifios. Suele comenzar a los 4 afios y no es frecuente la presencia de ambliopia. Al
principio los episodios de desviacion, tipicamente en vision lejana, se observan cuando el enfermo
esta sofioliento, debilitado por alguna enfermedad o fatigado. Los ojos se vuelven a alinear al
cerrarlos y abrirlos o al indicar al enfermo que preste atencion. Progresivamente los episodios se
hacen mas frecuentes y la desviacion aparece también en visidn cercana. Puede experimentarse
diplopia. Finalmente existe una desviacidn constante.

Algunos autores clasifican la exotropia intermitente en tres fases segun el estado evolutivo del
enfermo:

. Fase 1, desviacion esporadica, con el cansancio... y sélo de lejos.
. Fase 2, aumento de la frecuencia comenzando a desviar en ocasiones de cerca.

. Fase 3, Desviacion constante de lejos y cerca.

- Exotropia por deprivacion sensorial

Del mismo modo que en los casos de esotropia por deprivacion sensorial, al existir un obstaculo

que impida una buena agudeza visual el ojo puede desviar en exotropia.

Diagnéstico diferencial

- Pseudoexotropia

Los ojos parecen estar desviados en exotropia pero al realizar el cover test no se aprecia
desviacion, a pesar de existir una buena visién en cada ojo (si existiera mala visién en un ojo pudiera
existir desviacion con fijacion excéntrica y entonces el cover test no demostraria desviacion aunque
realmente existiera): aumento de la distancia interpupilar, desplazamiento temporal de la fovea

(cicatrices retinianas...).
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- Pardlisis del Il par

- Sindrome de Duane tipo ||

Se trata de una restriccion congénita de la motilidad ocular caracterizada por la limitacion de la
adduccion en un ojo, con estrechamiento de la hendidura palpebral y retraccién del globo ocular con

los intentos de adduccion por parte del ojo afectado.

- Enfermedades orbitarias, como tumores y pseudotumores. En estos casos existe proptosis y

restriccion de la motilidad ocular.

- Miastenia gravis. La desviacion es mayor conforme transcurre el dia. Se acompafia de ptosis.

El test del Cloruro de Edrofonio es positivo.

Tratamiento

Aligual que en las esotropias el enfermo debe ser enviado al oftalmélogo sin dilacién. Del mismo
modo debe explorarse la agudeza visual para descartar la presencia de ambliopia, la motilidad ocular
para llegar al diagnéstico. Los enfermos seran examinados cada 6 meses, aunque si existe ambliopia

debera ser mas frecuente.

- Exotropia intermitente:

En fase 1 vigilar al enfermo fundamentalmente la agudeza visual y la evolucion de la desviacion.

En fase 2 esta indicada la intervencion quirurgica con el fin de mantener la vision binocular.

En fase 3 esta indicada la intervencion quirurgica. En ocasiones puede conseguirse la
binocularidad.

- Exotropia por deprivacion sensorial

Intentar corregir la causa, tratar la ambliopia, realizar cirugia muscular para conseguir la

alineacién ocular, plantear el uso de gafas de plastico para proteger el ojo sano de traumatismos.
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Ambliopia

Se entiende por ambliopia a una disminucion de la visién de un ojo no mejorable con la
prescripcion de cristales correctores y no explicable completamente por una lesién organica. Para
que aparezca el impedimento visual debe desarrollarse en la primera década de la vida. Cuando la

vision se halla completamente instaurada no puede aparecer una ambliopia.

Semiologia
- Disminucién de la agudeza visual. No mejora con el uso del agujero estenopeico e incluso

ven peor al mirar a su traveés.

- La agudeza visual morfoscépica suele ser superior, s decir si se presentan los optotipos

por separado la vision es mejor que si se presentan agrupados.

- El uso de filtros de densidad neutra no reduce la agudeza visual (si se reduce si existe

lesion organica).

- No existe defecto pupilar aferente aunque la ambliopia sea muy severa.

Etiologia
Cualquier impedimento al desarrollo de la vision.
- Estrabismos
En el periodo de desarrollo visual si un 0jo esta siempre desviado y no se usa aparecera
ambliopia. Es la causa més frecuente. Los estrabismos de pequefio angulo son mas ambliopizantes

que los de gran angulo, pues en éstos puede existir fijacion cruzada.

- Anisometropias
Si existe una diferencia mayor de 3 dioptrias entre los dos 0jos, la corteza visual encuentra

dificultades en la fusion de las imagenes de cada ojo, debido a la diferencia de tamafio en ellas. Se

suprimira la imagen de un ojo.

- Oclusion

Ptosis palpebral, uso no adecuado de parches oculares...
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- Opacidades de medios (cicatrices corneales, cataratas, vitreo primario hiperplasico...) o

lesiones retinianas (toxoplasmosis...).

Diagnéstico
- Investigar si ha existido historia de estrabismo, oclusion...

- Realizar un examen ocular completo para descartar lesion organica o estrabismo.

- Realizar una refraccion bajo cicloplegia.

Tratamiento
Si el periodo de desarrollo visual termin6 (nifios mayores de 11-12 afios) no debe hacerse
nada. Si el nifio es menor de esta edad limite:

- Corregir el defecto de refraccion si existiera.

- Ocluir el ojo sano 1 semana por cada afio del nifio, por ejemplo 4 semanas si el nifio tiene 4
afos. Estas cifras son aproximadas. El enfermo debe ser revisado no sélo para ver si mejora su
agudeza visual, sino para observar cdmo reacciona el 0jo ocluido. Deben usarse parches
normalizados. El parche debe colocarse inmediatamente el nifio se despierta y se le retirara cuando
ya esté dormido. No es infrecuente que por “lastima” los padres dejen al nifio algun tiempo sin el
parche: NO SE CONSIGUE NADA. Para quitarlo es recomendable colocar previamente una
compresa humeda caliente y asi se desprende sin escoriar la piel.

Cuando se consigue una agudeza visual 6ptima no es infrecuente tener que seguir con las

oclusiones unas horas al dia, hasta los 11-12 afios, para poder mantener la vision alcanzada.

Si la causa de la ambliopia es el estrabismo no debe realizarse la intervencion quirdrgica

hasta que la ambliopia esté resuelta.
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Glaucoma congénito

Aunque raro debe estar en la mente del pediatra y, por supuesto del oftalmdlogo. Suele ser un

problema bilateral.

Semiologia
- Los nifios con glaucoma congénito son llevados al pediatra por presentar lagrimeo, fotofobia
(incluso blefarospasmo) y en ocasiones 0jo rojo. Ante una fotofobia en un nifio debe sospecharse un

glaucoma congénito.

- Signos corneales: aumento del didmetro horizontal corneal (>12 mm. en un menor de 1 afio es
muy sospechoso), edema corneal (turbidez), roturas en la membrana descemet (lineas horizontales o
concéntricas al limbo blanquecino-grisaceas).

- Presion intraocular elevada.

- Alteracion papilar: aumento de la relacion excavacion/disco.

Figura 6- 4 Buftalmos

Etiologia
- Glaucoma congénito primario: no esta asociado a otras anomalias oculares.

- Asociado a anomalias del segmento anterior: sindrome de Axenfeld, anomalia de Rieger y

anomalia de Peter. Puede observarse alteraciones del iris, pupila...

© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



Capitulo 6 Oftalmologia pediatrica 171

- Sindrome de Loewe: enfermedad hereditaria ligada al sexo recesiva y caracterizada por

catarata, glaucoma y alteraciones renales.

- Rubéola: cataratas, glaucoma, corioretinopatia en “sal y pimienta”, alteraciones cardiacas y

renales.

- Otros: facomatosis, homocistinuria...

Diagnéstico
- Descartar otras anomalias sistémicas, enfermedades durante el embarazo o historia familiar de

glaucoma congénito.

- Realizar un examen ocular completo: buscar un aumento del diametro corneal, la existencia de
estrias corneales, tomar la tension ocular y ver el fondo de ojo en midriasis, estudiar el angulo irido-

corneal.

- Plantearse la realizacion de un examen ocular bajo anestesia. Debe saberse que el uso de
anestesia general reduce significativamente la
tension ocular, halotano fundamentalmente, salvo si se una ketamina, la cual eleva la tensién

ocular.

Diagnéstico diferencial

- Aumento del diametro corneal o globo ocular

Megalocdrnea congénita (diametro corneal mayor de lo normal pero sin edema corneal, aumento

de la tension ocular o alteraciones del disco 6ptico), miopia magna...

- Edema v/o lineas en descemet

Trauma obstétrico (se pueden producir edema y estrias en descemet, pero éstas son verticales u
oblicuas y en general el cuadro es unilateral), distrofia endotelial hereditaria congénita (bilateral,

edema corneal, el diametro corneal y la PIO son normales), mucopolisacaridosis, cistinosis...

- Lagrimeo y/o fotofobia

Obstruccion del conducto nasolagrimal...
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Tratamiento

Suele ser quirurgico, por lo que el tratamiento médico es transitorio, en espera de la intervencion.
1. Médico

- Beta-bloqueantes topicos

- Inhibidores de la anhidrasa carbénica generales o topicos.

- Epinefina

Los miéticos no suelen ser efectivos e incluso pueden aumentar la PIO.
2. Quirdrgico

El tratamiento de eleccion es la goniotomia o la trabeculotomia. En caso de fracasar la

goniotomia puede realizarse posteriormente una trabeculectomia.
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El nino que no ve

Un nifio que parece no ver requiere una atencion preferente por parte del oftalmélogo y del
pediatra. Ademas se necesitara la colaboracidn de otras instituciones para poder orientar y

desarrollar el posible potencial visual del nifio.

Etiologia
En ocasiones la causa es obvia, cataratas congénitas muy densas, leucomas corneales,
cicatrices maculares..., pero en otras no. Se expone una guia muy general sobre las causas no tan
obvias, debe investigarse entre otros los siguientes parametros: existe nistagmus de seguimiento o

no, el reflejo pupilar a la luz es normal o no:

- Existe nistagmus de seguimiento y el reflejo pupilar fotomotor es malo: Amaurosis congénita de

Leber, hipoplasia del nervio dptico, acromatopsia, atrofia dptica congénita...

- Existe nistagmus de seguimiento y el reflejo fotomotor pupilar es bueno: Nistagmus infantil,

albinismo...

- No existe nistagmus y el reflejo fotomotor es normal: Disfuncidn cerebral difusa, maduracion del

sistema visual retrasada, error extremo de refraccion...

Diagnéstico
- Examen pupilar.
- Buscar la existencia de nistagmus minuciosamente.
- Explorar el segmento anterior con una luz: buscar defectos de transiluminacion en el iris.
- Realizar un estudio del fondo de ojo en midriasis.
- Realizar una refraccion bajo cicloplegia.
- Considerar un estudio electroretinograma y potenciales visuales evocados si no se descubre
nada.
Tratamiento
- Corregir los defectos de refraccion si los hubiera.
- Consejo genético.
- Informar a los padres y a los servicios de educacion.
- Evaluar el sistema endocrino del nifio, sobre todo si existe retraso en el crecimiento...
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Tumores orbitarios

Constituyen una patologia infrecuente pero importante por su gravedad. Como ya ha sido
explicado en otros apartados el tumor maligno orbitario en nifios mas frecuente es el

rabdomiosarcoma. Y que puede debutar con un cuadro parecido a la celulitis orbitaria preseptal.
Clinica
El signo caracteristico es la proptosis y el desplazamiento del globo ocular en determinada

direccion. Adicionalmente existe alteracion de la motilidad ocular. Dependiendo de la etiologia

aparecen otros signos y sintomas.

Etiologia

- Rabdomiosarcoma

Es tipico de nifios menores de 7 afios, aunque puede presentarse a cualquier edad. Es un tumor
maligno de répida progresion local y muy metastatizante. Se localiza con més frecuencia en la zona
nasal superior. Puede existir edema palpebral y en ocasiones historia de sangrado nasal. La

radiologia suele demostrar destruccion dsea.

- Linfangioma
Se presenta en la 1? década de la vida. Es frecuente que junto a la presentacidn orbitaria existan

focos en conjuntiva, parpados y orofaringe. Es de evolucion lenta, pero si sangra evoluciona mas

rapidamente.

- Leucemia
En menores de 10 afios. Es tipica la aparicion de lesiones en orbita, rapidamente evolutivas y
que producen proptosis, antes de que aparezcan los signos tipicos de leucemia en médula ésea. Es

decir el debut de una leucemia puede suceder a nivel orbitario.

- Gliomas del nervio optico

Se presenta en menores de 2-6 afios. Es un tumor lentamente progresivo. Se produce
disminucién de la agudeza visual, defecto pupilar aferente relativo, edema del disco dptico y atrofia

Optica. Puede asociarse a neurofibromatosis.
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- Neuroblastoma metastasico

Suele comenzar por un cuadro agudo de proptosis, equimosis subconjuntival y desplazamiento
del globo ocular. Existe afectacion general debido a que en estos casos en el enfermo ya ha sido

diagnosticada la localizacion primaria.

- Quistes dermoides y epidermoides

Presentes desde el nacimiento, se localizan tipicamente en la region supero temporal.

- Teratomas
Estan presentes en el nacimiento. La vision del ojo del lado afectado suele estar perdida debido

a aumento de la PIO, atrofia dptica o exposicién corneal.

Diagnéstico
- Historia clinica
Investigar fundamentalmente la edad de comienzo y la progresion, la existencia de sangrado

nasal y la afectacion sistémica general.

- Examen externo

Medir la proptosis con el exoftalmémetro de Hertel o con métodos menos sofisticados (guia

milimetrada), buscar masas en la fosa temporal y en el abdomen.

- Realizar un examen ocular completo

- TAC O RMN de érbita y craneo

- Biopsia
En aquellos casos en los que se constata rapida evolucion o existe sospecha de

rabdomiosarcoma.

Tratamiento

Depende de la etiologia, pero no debe olvidarse que en estos enfermos, al poder presentar

ambliopia..., también sera preciso un tratamiento oftalmolégico.
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El Glaucoma en atencion primaria

Diagnoéstico del glaucoma

El diagnostico de glaucoma esta claro cuando un paciente manifiesta la triada clasica de tension
ocular (presion intraocular) elevada, pérdida del campo visual y dafio glaucomatoso en el nervio
dptico. Sin embargo, como muy bien conocen los investigadores, los criterios para su diagndstico
contintan evolucionando. Se acepta actualmente que la tensidn ocular elevada es sélo uno de los
muchos factores de riesgo para desarrollar un glaucoma. Una tension ocular elevada de forma
sostenida u ocasionalmente, aumenta el riesgo de desarrollar una pérdida campimétrica
glaucomatosa, pero es preciso conocer que el glaucoma puede desarrollarse sin tension ocular

elevada y que individuos con niveles elevados no lo desarrollan..
El glaucoma debe sospecharse en aquellos individuos con dafio en el nervio dptico, en al campo

visual o con tension ocular elevada. La decisién mas importante del médico consiste en determinar si

ya existe glaucoma o si el enfermo lo desarrollara.

Historia clinica minuciosa

Una historia minuciosa de los antecedentes personales y familiares, asi como de la enfermedad
actual ayudan a detectar los factores de riesgo para desarrollar glaucoma.

Los factores de riesgo para el desarrollo del glaucoma de &ngulo abierto incluyen la miopia, la

hipertension, la diabetes, la historia familiar de glaucoma, la existencia de cefaleas migrafiosas y la
vejez. Si estos factores coexisten con los signos y sintomas clinicos clasicos de glaucoma el

diagnéstico esté realizado.

En el glaucoma de angulo cerrado la historia puede poner de manifiesto la existencia de

episodios de vision borrosa, cefalea y halos alrededor de las luces.

Exploracion
Debido a que el glaucoma comprende un amplio grupo de enfermedades oculares es importante

realizar un examen ocular completo para determinar el tipo de glaucoma. Los glaucomas pueden
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dividirse en dos amplias categorias dependiendo de si el angulo camerular se encuentra abierto 0
cerrado.

La gonioscopia debe realizarse para ayudar a su diferenciacion. La presencia de un angulo
estrecho o cerrado denota la existencia de un grupo muy especifico, cuyo tratamiento es muy
diferente del glaucoma de angulo abierto. El error en diferenciar si se trata de angulo abierto o
cerrado puede dar lugar a una imposibilidad de controlar la PIO con la consiguiente ceguera para el

enfermo.

Una vez que se ha demostrado que el angulo se encuentra abierto deben realizarse
fotografias o dibujos de la papila 6ptica. Si las papilas son normales y la PIO es normal debe
revisarse al enfermo cada 6 meses con el fin de detectar precozmente el comienzo de la enfermedad.
La presencia de atrofia 6ptica glaucomatosa en uno 0 ambos ojos obliga a seguir realizando test
diagnésticos con el fin de determinar la situacion clinica del enfermo asi como su repercusion en la
vida del enfermo. Los test no invasivos incluyen la realizacion de campimetria bien sea manual o
computerizada, tonografia, test de vision coloreada, fotografia de la capa de fibras nerviosas con filtro
libre de rojo, test de sensibilidad al contraste, analisis computerizado de la papila dptica y

electroretinograma.

El estudio de los campos visuales es la forma mas utilizada de test no invasivo en el
glaucoma. Cuando se realiza con un perimetro computerizado, su normalidad en presencia de unas
papilas normales indica la ausencia de un glaucoma clinicamente detectable. Estos enfermos deben
seguirse hasta que los niveles de tensién ocular sean los suficientes como para decidirse a instaurar
el tratamiento. Los estudios prospectivos indican que aquellas personas con PIO elevada sin pérdida
campimétrica ni dafio Optico detectable tienen una probabilidad del 3% al 5% anual de desarrollar un

verdadero glaucoma.

La existencia de una pérdida en el campo visual detectada con un campimetro computerizado
puede indicar alteraciones diferentes al glaucoma: deben realizarse los test neuro-diagnosticos

precisos para descartar una anomalia intracraneal.

La presencia de una pérdida en el campo visual presuntamente glaucomatosa debe

confirmarse mediante campimetrias seriadas, debido a que la perimetria computerizada es muy
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sensible pero a menudo no especifica como test inicial. Si la pérdida campimétrica no ofrece duday

coexiste con tension ocular elevada o dafio dptico el diagndstico estéa confirmado y se iniciara el
tratamiento.

Cambios en la papila y relacion con el campo visual

Aumenta precoz de la escavacion
fizioldgica. Campo visual normal

Ezcavacian inferotemporal.
Defecta campimeétrico superior
junto a contraccion del sectar
nasal

Gran escalacion.

Lamina eriboza visible,

Gran constriccion nasal del TV
Ezcotoma de Bjerrum superior

Cuadro muy avanzado.
Oesplazamiento nazal de vasos
Giran afectacidn campimeétrica

Marcada atrofia ptica

Loz wasos desaparecen tras
el anillo

Festo central de T y lucera
rempioral

Figura 7- 1 Correlacion excavacion papilar-defecto campimétrico
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Capitulo 7

Agentes antiglaucomatosos

El Glaucoma en atencion primaria

Farmaco Grupo Accion % Frecuencia Notas
Timolol R-bloqueante ?secrecion. acuoso | 0.25-0.50% | 12 horas 1
Levunolol R -bloqueante ?secrecion. acuoso | 0.25-0.50% | 12 horas 1
Betaxolol R -bloqueante ?secrecion. acuoso | 0.50% 12 horas 1
Latanoprost Prostaglandina Flujo salida uveal 0.001 24 horas
Epinefrina Agonista adrenérgico | flujo salida 0.5-2% 8 horas 2
Dipivefrina Agonista adrenérgico | flujo salida 0.1% 8 horas 3
Pilocarpina Colinérgico directo | Flujo salida 0.5-10% 8 horas 4
Carbacol colinérgico directo e | Flujo salida 0.75-3% 8 horas 4
indirecto
Ecotiofato Colinérgico indirecto | Flujo salida 0.03-0.25% | 8 horas 5
Demecarium | Colinérgico indirecto | Flujo salida 0.25% 8 horas 5
Acetazolamida | Inhibe anhidrasa ?secrecion. acuoso | 62-500 mgr | Segun necesidades | 6
carbdnica
Metazolamida | Igual anterior ?secrecion. acuoso | 25-100 mgr | Segun necesidades | 6
Dorzolamida
Manitol Hiperosmético ?volumen vitreo 1-2 gr/kilo IV/6-8 horas 7
Glicerina Hiperosmético ?volumen vitreo 1-2 gr/kilo Oral/6-8 horas 7
Isorbida Hiperosmético ?volumen vitreo 1-2 gr/kilo Oral/6-8horas 7

Tabla 7- 1 Agentes antiglaucomatosos

1. Util en jovenes y enfermos con cataratas o hipertension. Contraindicado en asmaticos y con
bloqueo cardiaco. Efectos colaterales: visidn borrosa, irritacion, alergia, anestesia corneal, queratitis
punctata, bradicardia, bloqueo cardiaco, broncoespasmo, descenso de la libido.

2. Precaucién en enfermos con hipertension arterial, afaquia, portadores de lentes de contacto
blandas o con &ngulo estrecho. Efectos colaterales: irritacion, depésito de pigmento, alergia, hiperemia,
vision borrosa, midriasis, edema macular cistoideo en afaquicos, hipertension, extrasistoles y cefaleas.

3. Igual que el anterior pero con menos problemas locales y sistémicos. La dipivefrina se
descompone lentamente en epinefrina.

4. Util en enfermos adultos sin catarata. Precaucion en enfermos jovenes con patologia
retiniana periférica. Efectos colaterales: miosis, descenso de la vision nocturna, miopia inducida,
cefalea frontal, desgarros retinianos...

5. Util en afaquicos. Precaucion en enfermos que van a ser sometidos a anestesia. Efectos
colaterales: miopia, miosis, estenosis de los puntos lagrimales, quistes epiteliales de iris, sangrado

abundante en cirugia ocular, retortijones, diarrea, eneuresis, recuperacion retardada a la succinil-colina.
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6. Util si la medicacion topica es insuficiente o si existe glaucoma agudo. Precaucion en
enfermos con acidosis, litiasis renal y depresion de la médula 6sea. Efectos colaterales: parestesias,
malestar, diarrea, nauseas, vomitos, impotencia, pérdida de la libido, hipokaliemia, acidosis, anemia
aplasica, trombocitopenia y agranulocitosis.

7. Util en glaucomas agudos o con hipertensiones oculares muy elevadas. Se usara con
precaucion en enfermos con insuficiencia cardiaca congestiva. Efectos colaterales: insuficiencia

cardiaca congestiva, cefalea, hemorragias subdurales y subaracnoideas.

Sugerencia:
El sistema sanitario que vivimos lleva a situaciones esperpénticas: enfermo citado por la seguridad social dentro

de un afio. Como tiene problemas acude a una consulta privada y se le diagnostica glaucoma. Se prescribe el
tratamiento adecuado y acude al afio a su cita en la SS: “sin haberse puesto el tratamiento pues su médico de

cabecera se nego a recetarle los medicamentos y la pension es de la que acostumbramos a recompensar a
nuestros jubilados (de miseria)”. Quizas legalmente sea hasta punible recetar esas medicinas. Pero, ; y si el
médico de cabecera “diagnostica” ese glaucoma y prescribe lo que crea necesario?. No es mejor €so a que se

quede ciego jen la vejez!. ;Cuél es nuestra mision como médicos?
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Cuidados postoperatorios

Introduccion

Aunque el médico de familia no esta implicado directamente en el acto operatorio, si puede verse
inmerso en los problemas que la cirugia ocular plantea. Actualmente el sistema sanitario, y la
sociedad con él, tiende a minimizar los procedimientos quirurgicos: hoy en dia todo es muy sencillo y
al parecer no existen complicaciones. Simultdneamente se tienden a abaratar los costes y esto so6lo
es posible ofreciendo una cobertura sanitaria diferente a la que estamos acostumbrados. Asi pues
unas horas después de haber sido operado el enfermo vuelve a su casa. No es extrafio que ante una
duda o molestia, intente solventarla con su médico de familia (no olvidar lo dificil que resulta que te
den cita o0 que te vean por urgencias).

La cirugia oftalmoldgica es muy agradecida, pero exige unas reglas. La cirugia menor, es
decir aquella en la que o bien no se usa anestesia general 0 no se abre el ojo, requiere un
seguimiento menos complejo. En cambio ante una cirugia mayor estaremos alertas: si el 0jo se ha
abierto las complicaciones pueden ser serias. En general tras un postoperatorio no debe existir ni

dolor, ni secrecion, ni pérdida visual.
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Cirugia Menor

La cirugia de Pterigium se realiza con anestesia local y sin ingreso. Debido a que se

practica una queratectomia laminar, la superficie corneal queda desepitelizada y por tanto duele
bastante el primer y segundo dia. Estan indicados los analgésicos generales. Asi mismo el ojo suele
estar muy enrojecido durante una o dos semanas. El tratamiento topico con corticoides y antibidticos

(Colirio Tobradex, Gentadexa...) se mantiene unas 3 semanas.

Figura 8- 1 Cirugia de pterigium

La dacriectomia o extirpacion del saco lagrimal se realiza con anestesia local y en

régimen ambulatorio. El postoperatorio suele cursar sin dolor. Se prescriben antibiéticos de amplio

espectro por via general.
Tendremos en cuenta dos circunstancias: la posibilidad de infeccion, en cuyo caso existira

dolor..., y de hemorragia.

Figura 8- 2 Dacriectomia
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Las intervenciones sobre los parpados mas frecuentes son las debidas a

tumoraciones, el ectropion y el entropion. También se realizan con anestesia local y en régimen
ambulatorio. Debido a que suele seccionarse el parpado verticalmente, existe la posibilidad de
dehiscencia de la herida. En caso de explorar la herida operatoria se tendra cuidado de no estirarla.
Resulta conveniente que los enfermos usen durante 6 meses una crema solar protectora,
minimo factor protector 50-60, para minimizar su
pigmentacion andmala. Se cuidara que dicha crema sea aplicada sélo en la piel.

En la cirugia tumoral se tendra cuidado de controlar el informe anatomopatolégico de la

muestra resecada.

Figura 8- 3 Tarsorrafia (Queratitis neuroparalitica) Figura 8- 4 Operacion de Kuhnt-Szymanowski

(ectropion senil)
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Cirugia Mayor

La cirugia de la Catarata es, con mucha diferencia, la intervencion quirirgica mas frecuente

en oftalmologia. Actualmente se realiza con anestesia local y si es posible en régimen ambulatorio,
por lo que el enfermo vuelve a su casa pasadas unas horas. Existen dos técnicas béasicas:

1. La extraccidn extracapsular, en la cual se realiza una apertura de la capsula anterior del
cristalino, extrayendo a su través el nucleo del cristalino, el cual es expulsado fuera del ojo a través
de la incisidn corneoescleral. Como el nucleo cristaliniano se extrae en su totalidad sin fracturar, la
incision quirtrgica debe ser de unos 7-8 mm de longitud.

2. La facoemulsificacion, en la cual se realiza también una apertura circular de la capsula
anterior del cristalino, rompiendo en trocitos el nicleo cristaliniano y aspirandolos por el terminal de
facoemulsificacion. La incision de apertura es de sélo 3 milimetros y por tanto la recuperacion es mas

rapida.

Figura 8- 5 Extraccion extracapsular Figura 8- 6 Facoemulsificacion

En ambos casos se introduce una lente intraocular en el saco capsular, la cual va graduada
para que en vision de lejos no precise cristales correctores. Sélo en casos excepcionales la lente
intraocular se coloca en camara anterior. En el postoperatorio se prescriben colirios antiinflamatorios

esteroideos, no esteroideos y antibioticos durante uno o dos meses.
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Figura 8- 7 Lente de camara posterior Figura 8- 8 Lente de camara anterior

Un enfermo operado de cataratas ve cuando se pasa el efecto anestésico, al principio con
cierta borrosidad, que desaparece en los dias siguientes. La visidn cercana sélo se recupera tras la
prescripcion de cristales correctores. No experimenta dolor sino tan solo una sensacion de raspeo. El
0jo puede estar enrojecido, en general como consecuencia de la anestesia y por lo tanto suelen ser

restos hemorragicos dispersos.

El oftalmélogo da de alta quirtrgica a los tres meses en el caso de la EEC y a los dos meses

en el caso de una facoemulsificacién. No olvidar que en ese momento debe ser graduado.

La cirugia del estrabismo suele realizarse en nifios pequefios y se precisa anestesia

general. Actualmente se indica la intervencion precoz, con 2-3 afios de edad. En el postoperatorio se
prescriben colirios antibioticos y antiinflamatorios esteroideos durante unas 3-4 semanas. Los 0jos se
enrojecen bastante dado que deben delaminarse los musculos intervenidos. El enfermo experimenta
los primeros dias un ligero dolor en miradas extremas y algunas veces puede quejarse de diplopia.
No olvidar que en ocasiones son precisas varias intervenciones quirirgicas para conseguir

una buena alineacion ocular.

Figura 8- 9 Cirugia convencional del estrabismo Figura 8- 10 Aplicacion de toxina botulinica
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El desprendimiento de retina se realiza actualmente con anestesia local. El cierre del

desgarro es inmediato a la cirugia, pero su sellado permanente por la cicatriz que provoca la
criopexia tarde unas dos o tres semanas. Asi pues el enfermo no realizara movimientos bruscos
durante algunos meses. En el postoperatorio se prescriben colirios antibiéticos, antiinflamatorios
esteroideos y de atropina durante un mes aproximadamente.

No olvidar que debe revisarse la retina del otro ojo por si existieran degeneraciones retinianas

susceptibles de tratamiento laser.

La cirugia filtrante del glaucoma también se realiza con anestesia local. La técnica mas

utilizada es la trabeculectomia en la que se talla un colgajo escleral con base en el limbo. A este nivel
se practica un agujero que pone en comunicacion la cdmara anterior. En el postoperatorio se
prescriben colirios antibidticos, antiinflamatorios esteroideos y de_jatropina!. La operacién tiene éxito
si se forma una ampolla de filtracion lo suficiente buena como para mantener la tensién ocular a unos
niveles aceptables.

Los enfermos pueden ver borroso al principio.

Figura 8- 11 Trabeculectomia
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Tablas v diagramas

Introduccion

En los siguientes diagramas puede encontrarse un pauta practica sobre las urgencias mas

frecuentes:

Hiposfagma

Conjuntivitis aguda

Conjuntivitis neonatal

Incremento agudo de la presién intraocular

Lesiones dendriticas corneales

Tipo de emergencia y gravedad del proceso

Diagndstico diferencial de las causas mas importantes de 0jo rojo
Diagndstico diferencial de las causas mas frecuentes de conjuntivitis
Diferencia foliculo-papila

Patrones de tincién corneal con fluoresceina
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Hiposfagma

1. Prequntar la forma en que se ha producido.

En general nos encontramos con cuatro situaciones:
- De manera espontanea
- Tras traumatismo
- Tras cirugia ocular

- Tras una maniobra de Valsalva +

En el adulto sano el hiposfagma es, la mayoria de las veces, de origen idiopatico. En general
suele relacionarse con maniobras de rascado durante el suefio o en otras circunstancias. En viejos, la
existencia de fragilidad capilar, arteriosclerosis e hipertension hace que su frecuencia sea mayor. Si
no existe historia de traumatismo o infeccion ocular deberén descartarse otras causas generales
como la existencia de desordenes hematoldgicos, enfermedad hepética, diabetes, lupus eritematoso,

parasitosis o déficit de vitamina C.

Debera realizarse una exploracion fisica general y una analitica de sangre. En general las
circunstancias mas habituales son:
- Elindividuo esta sano, por lo que se concluye que el hiposfagma es de origen idiopatico.
- Se trata de una mujer que se encuentra en periodo menstrual.
- Existe una infeccion local. Las conjuntivitis neumocécicas son muy propensas a producir
hemorragias conjuntivales.
- Existe un infeccion sistémica. Algunas infecciones sistémicas pueden ser la causa de un
hiposfagma, tales como:
- Septicemia meningocdcica
- Fiebre tifoidea
- Cdlera
- Infecciones por Rickettsias (tifus)
- Infecciones por paréasitos (malaria)

- Infecciones por virus( gripe, sarampion, fiebre amarilla...)
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Conjuntivitis aguda

1. Realizar una historia clinica minuciosa:

Deben tenerse en cuenta las siguientes circunstancias:
- Se considera que una conjuntivitis es aguda si su curso es menor a 4 semanas.
- El comienzo suele ser unilateral con afectacién del otro ojo en una semana.
- Deben descartarse otras causas de 0jo rojo.
- Se preguntara sobre la existencia de sintomas respiratorios o genitourinarios, la exposicion

a irritantes y el uso de medicamentos.

2. Observar el tipo de respuesta conjuntival:

La conjuntiva responde a la agresion de forma diferente segun el agente responsable. Las
formas mas tipicas e importantes de respuesta son:

- Papilar

- Papilar gigante

- Formacién de membranas y/o pseudomembranas

- Folicular

3. Respuesta papilar
La aparicion de papilas es una respuesta no especifica secundaria a cualquier tipo de
inflamacion.
Las papilas se localizan en la conjuntiva tarsal. Tienen un vaso central que se ramifica en la
superficie. Su abundancia da el tono rojizo caracteristico de las conjuntivitis bacterianas.
Ante una respuesta papilar evidente debe observarse el tipo de secrecion que presenta el

enfermo:

- Secrecion purulenta

La existencia de una conjuntivitis hiperaguda sugerira siempre una infeccion por Neisseria
gonorrhoeae. Este microorganismo puede penetrar el epitelio corneal intacto. Existe una rapida
progresion desde un cuadro de conjuntivitis muy purulenta, con edema palpebral, hiperemia
conjuntival y quémosis, hacia la perforacién corneal y la subsiguiente ceguera. Es casi la Unica
conjuntivitis bacteriana en la que se aprecia adenopatia preauricular. Neisseria meningitidis es una

causa menos frecuente de conjuntivitis hiperaguda, pero puede producir meningitis y septicemia. Se
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realizaran cultivos y tincion de Gram y Giemsa. Ante su sospecha el enfermo seréa ingresado en el
hospital.

El tratamiento consiste en:

1. Antibiéticos generales (penicilina G 10 millones U/dia/ IM o ceftriasona 1 gr/dia/lM durante 5
dias).

2. Antibiéticos locales (colirio de penicilina o bacitracina).

3. Lavados frecuentes de la secrecion.

4. Dada la frecuente asociacion de infeccion por clamidias se administrara tetraciclina o

eritromicina 500 mg/6 horas/oral durante 1 semana.

La descarga desaparece en 24-48 horas, el edema palpebral y la hiperemia en 7-14 dias.

- Secrecion mucopurulenta

La conjuntivitis bacteriana es la causa mas frecuente de conjuntivitis infecciosa. El diagndstico se
basa en la presencia de descarga mucopurulenta y la ausencia de adenopatia preauricular y de
reaccion folicular. Son mas frecuentes en invierno y primavera. En adultos los organismos méas
frecuentemente implicados son streptococcus pneumoniae, staphylococcus aureus 'y epidermidis,

mientras que en nifios lo son Haemophilus influenzae, S. pneumoniae y S. aureus.

La mayoria de los casos son autolimitados y curan en unos 14 dias. El tratamiento logra reducir
el curso a 1-3 dias. Se administraran antibioticos de amplio espectro en gotas (cada 2 horas durante
el dia) y pomada al acostarse. Si la conjuntivitis bacteriana es refractaria al tratamiento habitual, se
realizara cultivo y antibiograma. Antes de hacerlo se suspendera el tratamiento al menos durante 24

horas.

4. Respuesta papilar gigante
Se consideran papilas gigantes si su tamafio es superior a 1 mm. de diametro.
Considerar:
- Conjuntivitis vernal
- Queratoconjuntivitis atopica
- Conjuntivitis papilar gigante por uso de lentes de contacto.
- Roce por puntos de sutura de nylon

- Protesis

© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



Capitulo 9 Tablas y diagramas

Figura 9- 1 Granuloma por punto de nylon

5. Formacion de membranas y/o pseudomembranas

Las membranas se diferencian de las pseudomembranas en que al quitarlas aquellas sangran.

Deben considerarse:

Streptococcus, Pneumococcus, Causticaciones, Difteria, Adenovirus, Herpes Simples,
Penfigoide ocular cicatricial, S. de Stevens-Johnson, Queratoconjuntivitis limbica superior, Neisseria,
Conjuntivitis vernal

Candida...

6. Reaccion folicular

Observar el tipo de secrecidn que presenta el enfermo:

- Mucopurulenta

Pensar en una conjuntivitis por clamidias.

- Serosa

La presencia de secrecidn serosa, foliculos conjuntivales y adenopatia preauricular sugiere
enfermedad viral o por clamidias. Suele ser frecuente la presentacidn en epidemias veraniegas. Los
adenovirus son los agentes que con mas frecuencia las provocan. Dado que los cultivos son métodos
sofisticados, un raspado conjuntival con posterior tincién con Giemsa o Papanicolau puede ser de

ayuda. Se aprecian linfocitos y en ocasiones células gigantes multinucleadas.

Al explorar el enfermo pueden observarse otros datos que ayuden al diagnéstico:

La existencia de vesiculas o pustulas periorbitarias que acompafian a una conjuntivitis folicular, a

veces membranosa, con adenopatia preauricular palpable, es muy sugerente de blefaroconjuntivitis

© Oftalmologia para Médicos de Familia; Manuel Diego Valdearenas Martin, Almeria Agosto 2000



Capitulo 9 Tablas y diagramas

primaria por herpes simplex. Aunque la conjuntivitis es autolimitada puede desarrollarse afectacion
corneal. el enfermo sera explorado cada 2 ¢ 3 dias. El tratamiento con aciclovir suele resolver el

cuadro sin secuelas.

Se aprecian sintomas respiratorios. Pensar en la fiebre faringoconjuntival, la cual es producida

por los adenovirus 3y 7. El sindrome clinico consiste en faringitis, fiebre y conjuntivitis folicular. Suele

ser mas frecuente en verano, en epidemias asociadas al bafio en piscinas publicas.

Se aprecian infiltrados corneales. Pensar en la querato-conjuntivitis epidémica, la cual esta

causada por los adenovirus tipo 8 y 19. Se caracteriza por linfadenopatia preauricular, conjuntivitis
folicular, faringitis y la aparicion de infiltrados subepiteliales a los 5-12 dias de iniciado el cuadro.
Estos infiltrados pueden tardar en desaparecer meses y a veces dificultan la vision.
Dado que las conjuntivitis virales tienen un curso autolimitado no suele ser necesario el

tratamiento etioldgico. Los agentes antiviricos no sirven. Se recomienda:

1. Compresas frias o lagrimas artificiales para mejorar los sintomas.

2. En ocasiones antiinflamatorios no esteroideos.

3. Evitar contagiar a otras personas y al personal sanitario: no tocar directa o indirectamente a

otros sin haberse lavado las manos.
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Conjuntivitis Neonatal

La conjuntivitis en las primeras semanas de la vida, con secrecion purulenta, edema
palpebral, hiperemia conjuntival y ocasionalmente adenopatia preauricular, es bastante frecuente. El
1-2% de los recien nacidos pueden verse afectados. En paises subdesarrollados la incidencia es
mucho mas alta. El tiempo pasado desde el nacimiento hasta que se observa la conjuntivitis, asi

como algunas caracteristicas clinicas ayudan al diagnéstico.

1. La administracion de nitrato de plata al 1% ocular, usado para prevenir la conjuntivitis

gonocdcica, es irritante y causa a menudo hiperemia y quémosis conjuntival. Excepcionalmente se
afecta la cdrnea, dando lugar a una queratitis quimica. La conjuntivitis siempre aparece en las

primeras 24 horas tras el nacimiento, es leve y autolimitada (3 a 5 dias). No requiere tratamiento.

2. La conjuntivitis bacteriana aparece con mas frecuencia en la primera semana de vida.

Suele ser severa y se caracteriza por presentar secrecion purulenta. Se realizaran tinciones de gram

y giemsa, asi como cultivo y antibiograma.

3. Si se observan diplococos Gram -, el diagndstico mas probable es el de conjuntivitis

gonocacica. Neisseria meningitidis también puede ser responsable. El tratamiento es urgente y no se

esperara el resultado de los cultivos. Los meningococos también pueden penetrar los tejidos intactos

y diseminarse rapidamente.

4. Debido a las posibles resistencias a la penicilina que desarrollan las neisserias, se usara

una cefalosporina de tercera generacidn. La penicilina no es recomendable inicialmente.

5. Las clamidias producen una conjuntivitis moderada en las primeras semanas de vida. Si se

us6 eritromicina como profilactico para la oftalmia neonatorum, el comienzo puede retrasarse.

6. El reconocimiento de las conjuntivitis causadas por herpes simple es importante, debido a

la posibilidad de diseminacion de la infeccion.
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Incremento agudo de la tension ocular

Lo primero que debe dilucidarse es si existe un angulo camerular cerrado o abierto. Si el
angulo esta cerrado debe realizarse un examen con ultrasonidos B para descartar la existencia de
una hemorragia o efusién coroidea, en cuyo caso puede concluirse que se trata de un glaucoma
primario de angulo cerrado agudo. Si el angulo esta abierto y la tension ocular muy elevada deben
sospecharse otras causas, siendo las mas importantes los traumatismos, las uveitis y las crisis

glaucomatocicliticas.

Sugerencia:
Para ver si un angulo esta cerrado puede inferirse estimando la profundidad de la camara anterior.
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Lesiones dendriticas corneales

1. Realizar una anamnesis minuciosa:
Para determinar la etiologia de una lesion dendritica corneal (es decir con aspecto
arborescente) es preciso realizar una historia clinica y un examen minuciosos. Fundamentalmente se
buscaran la existencia actual o anterior de lesiones en piel, de traumatismos o cirugia y el uso de

medicamentos topicos (corticoides).

La existencia de lesiones en la piel puede ser muy util en el diagnéstico diferencial.
En el episodio primario de herpes simple pueden aparecer vesiculas en labios, parpados, cara o

tronco. Suelen auto resolverse en 2 semanas.

En el herpes zdster oftalmico las lesiones son mas abundantes, se agrupan sobre una base
eritematosa y son dolorosas. Afectan a 1 6 2 dermatomas y son unilaterales. Se transforman en

pustulas en 3-4 dias.

La varicela se caracteriza por producir pequefas vesiculas pruril;inosas rodeadas de un halo
rojizo en cara, cuello, boca y tronco. Comienzan como méculas y se transforman sucesivamente en

papulas, vesiculas y pustulas. Suelen curar sin cicatrizacion.

Debe explorarse la sensibilidad corneal, la cual esta disminuida en el herpes simple y zoster,

mientras que permanece normal en la queratosis folicular y la tirosinemia tipo Il.
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Puede ayudar a diferenciar entre herpes simple y el zoster:

1. La dendrita por herpes simple se caracteriza por ser una lesion linear ramificada. Las
ramitas terminan en una zona "dilatada" con aspecto de vejiguilla. Existe una zona central en las
ramitas ulcerada y por lo tanto que tifie con fluoresceina. Los bordes de la lesion, donde existe virus
replicante, tifien con rosa de bengala. Puede existir un infiltrado estromal bajo la dendrita. Existe

anestesia corneal focal.

Figura 9- 3 Queratitis dendritica

3. La dendrita por herpes zdster es mas grisacea y amplia. No tiene terminaciones "dilatadas"

y no existe ulceracion. Tifie con rosa de bengala muy bien y escasamente con fluoresceina.

4. Las dendritas producidas por varicela son méas gruesas, elevadas y de color grisaceo. No

tifien con fluoresceina.

5. La vacuna puede producir lesiones corneales geograficas ramificadas muy parecidas a las

dendritas herpéticas.
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Conjuntivitis Iritis Queratitis Glaucoma agudo
Incidencia Muy frecuente Frecuente Frecuente Raro
Comienzo Gradual Gradual Subito Subito
Sintomas Escozor, quemazon | Dolor, fotofobia Dolor, fotofobia Dolor severo, nauseas
Aspecto Hiperemia conjuntival | Hiperemia ciliar, tono | CE, abrasion o Ulcera | Inyeccién difusa

movible, secrecion rojo pdrpura en limbo | visible, inyeccién <>
Vision Normal Disminuida Disminuida Disminuida, halos
Cornea Clara Precipitados Fluoresceina + Edema

queratico

Pupila Normal Miosis* Normal o miosis Semimidriasis
Secreciones Acuosa o purulenta | Acuosa Acuosa o purulenta | Acuosa
P.1.O. Normal Baja Normal Elevada
Otros Una muestra puede | Tyndall Dendritas en herpes | Aplanamiento de la

revelas la etiologia

camara anterior

* si han existido episodios anteriores pueden existir sinequias posteriores y la pupila aparecer deformada o en semimidriasis

Tabla 9- 1 Causas mas frecuentes de 0jo rojo
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Viral Bacteriana Clamidias Alérgica
Comienzo Agudo Agudo Subagudo Intermitente
Escozor Minimo Minimo Minimo Marcado
Hiperemia Moderada Marcada Moderada Variable
Hemorragias Ocasionales Ocasionales Ausentes Ausentes
Quémosis A veces Ausente Rara Marcada
Lagrimeo Profuso Moderado Moderado Moderado
Secrecion Acuosa 0 mucoide | Profusa, purulenta, Mucopurulenta Mucosa (hilillos)

acumulo en pestafias

Pseudomembranas A veces A veces Ausentes Ausentes
Papilas Ausentes A veces A veces Siempre
Foliculos Presentes Ausentes Presentes Ausentes
Adenopatia Comun A veces Comun sélo en Ausente

preauricular

conjuntivitis de
inclusién

Tabla 9- 1 Causas mas frecuentes de conjuntivitis
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Foliculo-Papila
Foliculo Papila
Lesion discreta, redonda y elevada de la conjuntiva Areas hiperémicas, elevadas y poligonales separadas

por zonas mas palidas

Diametro de 0,5-5 mm

0,3-2 mm; gigantes si > 1 mm

Localizacion en conjuntiva palpebral inferior, a veces En cualquier punto de la conjuntiva y limbo. Gigantes en

superior

tarso superior

Reticulo vascular alrededor del foliculo, los vasos Zona fibrovascular con vaso central de forma arborizada
desaparecen hacia el centro

cuando alcanza la superficie

Representa una nueva formacion de tejido linfoide

Compuesto por linfocitos, macréfagos y células Polinucleares y otras células inflamatorias agudas;

plasmaticas

hipertrofia epitelial

Tabla 9- 2 Diferencia folicul o-papila

Figura 9- 4 Foliculos Figura 9- 5 Papilas
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Patrones de tincion corneal (fluoresceina)

Difusa:
Conjuntivitis bacteriana inicial
Conjuntivitis Viral

Toxicidad Medicamentosa

Inferior:
Blefaro-conjuntivitis estafilocdcica

Triquiasis

Interpalpebral:
Queratoconjuntivitis sicca

Fotoqueratopatia
Exposicion

Parpadeo inadecuado

Superior
Conjuntivitis Vernal

Queratoconjuntivitis limbica superior

Tracoma-Inclusion

Central

Abuso lentes de Contacto

Lineal

Abrasion mecanica (Normalmente por un cuerpo extrafio enclavado en la
conjuntiva palpebral superior. La direccién de las lineas de abrasién indican la
posible localizacién del cuerpo extrafio)

Figura 9- 6 Patrones de tincion corneal con fluoresceina
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Vademécum oftalmolégico

Introduccion

Los farmacos pueden llegar a las estructuras oculares al ser administrados por via general, por
inyeccion conjuntival o por administracién topica, bien sea en forma de colirio o pomada. Esta lejos
de este libro tratar la farmacodinamia ocular, pero debe saberse que la instilacion de un medicamento
en la superficie ocular es idéntico a ser inyectado en vena, por lo que pueden esperarse efectos
sistémicos.

Se van a exponer en forma de tabla los nombres comerciales de los medicamentos mas

utilizados en oftalmologia.

Figura 10- 1 Forma de administrar un colirio
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Antiinfecciosos
Principio Nombre comercial Casa Presentacion Comentario
Cloramfenicol Colirio Isoptofenicol AlconCusi | Colirio
Colicursi Cloramfenicol AlconCusi Colirio
Oftalmolosa Cusi Cloramfenicol AlconCusi Pomada
Cloram-Zinc Llorens Colirio S0sZn/Nafazolina
Gentamicina Colicursi Gentamicina %2y 1 AlconCusi | Colirio
Oftalmolosa Cusi Gentamicina AlconCusi Pomada
Tobramicina Colirio Tobrex AlconCusi Colirio
Pomada Tobrex AlconCusi Pomada
Aureomicina Colicursi Aureomicina 1% AlconCusi Colirio
Oftalmolosa Cusi Aureomicina 1%
Eritromicina Oftalmolosa Cusi Eritromicina AlconCusi Colirio
Quinolonas Oftacilox AlconCusi Colirio
Exocin Allergan Colirio
Chibroxin Chibret Colirio
Ocacin Oculos Colirio
Otros Rifamicina Colirio Rifamicina
Fucithalmic gel oftalmico AlconCusi Pomada Acido fusidico
Oftalmotrim AlconCusi | Colirio Trimetoprim/Polimixina B
Tivitis Llorens Colirio Neomicina/Gramicidina/Polimixina
Aciclovir Cusiviral Oftalmico AlconCusi Pomada
Zovirax Pomada Oftalmica Pomada

Tabla 10- 1 Antiinfecciosos
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Antiinflamatorios esteroideos

Se utilizaran con precaucion y ante indicaciones precisas. Como es sabido su uso prolongado
puede provocar glaucoma y catarata subcapsular posterior (su aspecto es casi patognomonico). En
pacientes genéticamente predispuestos la subida tensional es muy significativa, de tal manera que se

us6 como prueba para diagnosticar aquellos individuos con posibilidad de padecer glaucoma crénico

simple.
Principio Nombre comercial Casa Presentacion Comentario
Fluormetolona Isoptoflucén AlconCusi Colirio
FML y FML Forte Allergan Colirio
Fluorvas Llorens Colirio + Tetrahidrozolina
Dexametaxona Maxidex AlconCusi Colirio
Colicursi Dexametaxona AlconCusi Colirio
Oftalmolosa Cusi Dexametaxona AlconCusi Pomada
Vasodexa Llorens Colirio + Tetrahidrozolina
Hidrocortisona Oftalmolosa Cusi Hidrocortisona AlconCusi Pomada
Prednisolona Pred-Forte Allergan Colirio
Clobetasona Cortoftal AlconCusi Colirio
Medroxiprogesterona Colicursi Medrivas AlconCusi Colirio

Tabla 10- 2 Antiinflamatorios ester oideos
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Antiinflamatorios no esteroideos

Estan disponibles desde hace pocos afios. Aunque utilizados fundamentalmente como
tratamiento postoperatorio, sus indicaciones en patologias de polo anterior son cada vez mas
amplias. Su potencia, mucho menor que la de los corticosteroides, es suficiente para mejorar los

procesos inflamatorios oculares. Por ejemplo, en una conjuntivitis por Adenovirus el ketorolaco es de

gran ayuda.

Principio Nombre comercial Casa Presentacion Comentario

Pranoprofeno Oftalar colirio AlconCusi Colirio

Diclofenaco Colirio Voltarén Ciba/Oculos | Colirio
Voltarén Monodosis Colirio Ciba/Oculos | Blister Sin conservantes
Colirio Diclofenaco Lépori Lépori Colirio

Ketorolaco Acular Colirio Allergan Colirio

Flubiprofeno Ocuflur Allergan Colirio

Tabla 10- 3 Antiinflamatorios no esteroideos
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Asociacion antiinflamatorios/antiinfecciosos

Aunque su uso combinado no suele ser aconsejado, la verdad es que resultan muy utiles. Se
evita con su uso que el enfermo tenga varios frascos de medicamentos, siendo la posologia mas
cémoda y disminuyendo la cantidad de conservantes que llegan a la superficie ocular.

Dada su clasificacion compleja se expondran sus nombres y composicion.

Nombre comercial Principio Casa Presentacion Comentario
Tobradex Tobramicina/Dexametaxona AlconCusi | Colirio
Colicursi Gentadexa Gentamicina/Dexametaxona AlconCusi | Colirio
Colicursi De Icol Cloramfenicol/Dexametaxona AlconCusi | Colirio
Oftaimolosa Cusi de Icol Cloramfenicol/Dexametaxona AlconCusi | Pomada
Oftaimolosa Cusi Neomicina/Prednisona AlconCusi | Pomada
Prednisona/Neomicina

Oftalmotrim Dexa Trimetoprima/PolimixinaB/Dexametaxona | AlconCusi | Colirio
Maxitrol Colirio Neomicina/Polimixina B/Dexametaxona | AlconCusi | Colirio
FML-NEO Fluormetolona/Neomicina Allergan Colirio
Poly-Pred Prednisolona/Neomicina/Polimixina B Allergan Colirio
Cloram-Hemidexa Cloramfenicol/Dexametaxona Llorens Colirio
Neodexa Neomicina/Dexametaxona Llorens Colirio
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Antialérgicos

Los Ultimos avances hacen que se incorporen nuevos productos a nuestro arsenal terapéutico.

Se incluyen todos los existentes, aunque algunos no se usan ya.

Nombre comercial Principio Casa Presentacion Comentario
Cusicrom Fuerte Oftalmico Cromoglicato sédico AlconCusi | Colirio

Alomide Colirio Lodoxamida AlconCusi | Colirio

Emadine Colirio Emedastina AlconCusi Colirio Muy Potente
Livocab Colirio Libocabastina Colirio Muy Potente
Bilina Colirio Libocabastina Colirio Copia del anterior
Antihistaminico Clorfenamina Llorens Colirio

Tabla 10- 5 Antialérgicos
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Existe un amplio grupo de medicamentos. Habitualmente se comienza usando un B-bloqueante.

Principio

Timolol

Levunolol

Betaxolol

Carteolol

Epinefrina/Dipivefrina

Pilocarpina

Dorzolamida

Clonidina/Apraclonidina

Brimonidina

Latanoprost

Nombre comercial Casa Presentacion Comentario
Timoftol colirio 0.25-0.5% Chivret Colirio
Nyolol Colirio 0.25-0.5% Ciba/Oculos | Colirio
Cusimolol colirio 0.25-0.5% AlconCusi Colirio
Betagan Allergan Colirio
Betoptic Suspension AlconCusi Colirio
Betaxolol Colirio AlconCusi Colirio
Elebloc 1%-2% AlconCusi Colirio
Glaudrops AlconCusi Colirio
Diopine Allergan Colirio
Isopto Carpina 1-2% AlconCusi Colirio
Colicursi Pilocarpina AlconCusi Colirio
Trusopt colirio Chivret Colirio
Glaucostat colirio Colirio
lopimax AlconCusi Colirio
Alphagan Allergan Colirio
Xalatan Farmacia Colirio
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Farmacos para exploraciones

Nombre Comercial Principio Casa Presentacion Uso

Colicursi Anestésico 0.5% Tetracaina/Nafazolina AlconCusi Colirio Anestésico Tépico
Colicursi Anestésico Doble Tetracaina/Oxibuprocaina AlconCusi Colirio Anestésico Tépico
Prescaina 0.2-0.4% Benoxinato Llorens Colirio Anestésico Tépico
Colicursi Fluoresceina Fluoresceina AlconCusi Colirio Tincién ocular
Colicursi Fluotest Oxibuprocaina/Fluoresceina AlconCusi Colirio Tensién ocular

Tabla 10- 7 Farmacos para exploraciones

Lagrimas artificiales

Nombre Comercial Principio Casa Presentacion Uso
Promectan Thea Colirio
Vislube Thea Colirio
Viscmed Thea Colirio
Liquifilm lagrimas Alcohol polivinilico/Sales Allergan Colirio
Lacrilube Vaselina/Lanolina Allergan Pomada
Liquifresh Alcohol polivinilico/Povidona Allergan Monodosis
Cellufresh Carmelosa Allergan Monodosis
Celluvisc Carmelosa Monodosis
Colicursi Humectante AlconCusi Colirio
Lacrivisc (pomada/ Monodosis) Carboémero AlconCusi Colirio
Acuolens Hipromelosa/CINa AlconCusi Monodosis
Lubrifilm Petrolato/Lanolina AlconCusi Colirio
Tears Humectante Hipromelosa/Dextrano AlconCusi Colirio

Tabla 10- 8 Lagrimas artificiales y humectantes
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Midriaticos
Ademas de las complicaciones y contraindicaciones ya estudiadas, resefiar que la atropina,

homatropina y ciclopléjico pueden producir , en nifios pequefios, enrojecimiento facial, fiebre y

alucinaciones.
Principio Nombre comercial Casa Presentacion Comentario
Atropina Atropina 0.5-1% Llorens Colirio
Colicursi Atropina 0,5-1% AlconCusi Colirio
Oftalmolosa Cusi Atropina AlconCusi Pomada
Homatropina Homatropina 2% Llorens Colirio
Ciclopléjico Ciclopegic Llorens Colirio
Colicursi Ciclopléjico AlconCusi Colirio
Fenilefrina Fenilefrina 10% Llorens Colirio
Colicursi Fenilefrina
Tropicamida Colicursi Tropicamida AlconCusi Colirio Usar este

Tabla 10- 9 Midriéaticos
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