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... Ahora bien, éno ves que el gjo capta la belleza del mundo entero? Es el sefior de la astro-
nomia y el hacedor de la cosmografia; asesora y corrige todas las artes de la raza humana;
guia a los hombres hacia las distintas partes de la Tierra; es el principe de las matemdticas y
las ciencias que se basan en él gozan de certeza absoluta. El ojo ha medido la lejania y los ta-
manios de las estrellas, ha encontrado los elementos y su ubicacién; él dio vida a la arquitectu-
ra, la perspectiva y el arte divino de la pintura. iQué cosa tan excelente, superior a todo lo
demas creado por Dios!... ¢Qué persona o qué lengua podran describir a cabalidad su verda-
dera funcion? El ojo es la ventana del cuerpo humano, por la que éste percibe su senda y dis-
Jfruta la belleza del mundo. Gracias al ojo, el alma se place en permanecer dentro de su prision
corporal porque, sin él, tal carcel se convierte en tortura.

Leonardo da Vinci (1452-1519)
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Prefacio

Durante cinco décadas, esta obra ha constituido el mas conciso, actualizado y autorizado repaso de oftalmologia general para
estudiantes de medicina, residentes de oftalmologia, enfermeras, optometristas y colegas dedicados a otros campos de la
medicina y la cirugia, lo mismo que para profesionales relacionados con la salud. Esta decimoctava edicion fue revisada y
actualizada con ese mismo objetivo en mente. Asi, se realizaron los siguientes cambios respecto de la decimoséptima edi-
cion:

» Las ilustraciones a color, en su mayoria, estan disponibles en la version on-line, en accessmedicine.com

» Se agregaron nuevos capitulos sobre Urgencias oftalmologicas (3), Rehabilitacion de la vision (25) y Grado de vision
funcional (Apéndice)

« Se llevaron a cabo revisiones mayores de las secciones sobre tumores en los capitulos 4 (Parpados y aparato lagrimal),
5 (Conjuntiva y lagrimas), 7 (Tracto uveal y esclerotica) y 10 (Retina); también de la seccion sobre esclerdtica en el ca-
pitulo 7, y de los capitulos 12 (Estrabismo), 18 (La genética en oftalmologia), 19 (Traumatismo oftdlmico) y 24 (Visién
reducida)

» Se reorganizé el material sobre causas y prevencion de pérdida de la vision y se integr6 en un solo capitulo (20).

Igual que en anteriores revisiones, el texto se baso en la colaboraciéon de numerosas autoridades en campos especiales, quie-
nes otorgaron el beneficio de su asesoria. En particular, agradecemos a David Albiani, Robert Campbell, William Edward,
Debra Shetlar, Dhanes Thomas, Constance West y Jack Whitcher por su colaboraciéon en ediciones anteriores. También
damos una calurosa bienvenida a los nuevos autores: Toby Chan, August Colenbrander, Zélia Corréa, Walker Motley, Lisa
Nijm, Carlos Pavesio, Adnan Pirbhai, Edward Pringle, Shefalee Shukla Kent, Gwen Sterns y Reza Vagefi.

Paul Riordan-Eva, FRCOphth
Emmett T. Cunningham, Jr., MD, PhD, MPH
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Anatomia
y embriologia
del ojo

Paul Riordan-Eva, FRCOphth

El conocimiento completo de la anatomia del ojo, la 6rbita,
los campos visuales, los nervios craneales superiores y
las vias centrales que regulan los movimientos oculares es
requisito para la interpretacion adecuada de enfermedades
con manifestaciones oftdlmicas. Mas atn, tales conocimien-
tos anatémicos resultan fundamentales para la planeacién y
ejecucion apropiadas de la cirugia oftdlmica y orbitaria. La
mayor parte de este acervo cientifico se basa en disecciones
anatémicas realizadas post mortem o durante operaciones,
pero mediante técnicas no cruentas (en particular, imagenes
por resonancia magnética —IRM—, ecografia y tomografia
de coherencia 6ptica —OCT—, por sus siglas en inglés) se
obtiene cada vez mas informacién adicional. Es claro que
investigar la embriologia del ojo es més dificil, por la relati-
va escasez de material humano adecuado; en consecuencia,
aun se depende en gran parte de estudios en animales, con
las dificultades intrinsecas de inferir paralelismos con res-
pecto al desarrollo humano. A pesar de todo, se sabe mucho
acerca de la embriologia del ojo humano, lo cual, junto con
la reciente expansion de la genética molecular, ha servido
para lograr conocimientos mucho més profundos sobre las
anomalias de desarrollo del aparato visual.

1. ANATOMIA NORMAL

LA ORBITA (FIGURAS 1-1Y 1-2)

Se representa de modo esquematico la cavidad orbitaria
como una pirdmide de cuatro paredes que convergen en la
parte posterior. Las paredes mediales de las érbitas derecha
e izquierda son paralelas entre si y estan separadas por la
nariz. Las paredes lateral y medial de cada 6rbita forman un
angulo de 45°, de modo que las paredes laterales de las dos
orbitas quedan en angulo recto entre si. Se compara a la
orbita con la forma de una pera, en la que el nervio 6ptico
representa su tallo. El didmetro de la circunferencia ante-

rior es un poco menor que el de la regiéon que esta justo den-
tro del borde, que constituye un sélido margen protector.

En el adulto, el volumen de la 6rbita es de mas o menos
30 mly el globo ocular ocupa alrededor de una quita parte de
ese espacio. El resto lo ocupa la masa de grasa y musculo.

El limite anterior de la cavidad orbitaria es el tabique
de la 6rbita, que actia como barrera entre los parpados y
la orbita (véase Parpados, mas adelante en este capitulo).

Las orbitas estan bordeadas por el seno frontal (por
arriba), el seno maxilar (por debajo) y los senos etmoidal y
esfenoidal (en su cara medial). El suelo de la 6rbita es muy
delgado y se lesiona con facilidad por traumatismos directos
en el globo ocular, que ocasionan fracturas con estallamien-
to, con herniacién de los contenidos orbitarios hacia el seno
maxilar. Las infecciones internas en los senos etmoidal y
esfenoideo pueden erosionar la muy delgada pared medial
(lamina papiracea) y afectar los contenidos de la 6rbita. A
veces, los defectos en el techo orbitario (p. ej., por neurofi-
bromatosis) causan pulsaciones visibles en el globo ocular,
las cuales son transmitidas desde el cerebro.

Paredes orbitarias

El techo de la orbita estad formado sobre todo por la placa
orbitaria del hueso frontal. La glandula lagrimal se localiza
en la fosa lagrimal, en la superficie anterolateral del techo.
En plano posterior, el ala menor del hueso esfenoides, que
contiene el conducto 6ptico, completa el techo.

La pared lateral esti separada del techo por la fisura
orbital superior, que divide las alas menor y mayor del hueso
esfenoides. La porcion anterior de la pared lateral es formada
por la superficie orbitaria del hueso cigomatico (malar o
poémulo). Esta es la parte mas fuerte de la 6rbita ésea. Los
ligamentos suspensorios del cristalino de cada ojo, los tendo-
nes palpebrales laterales y los ligamentos alares tienen inser-
ciones de tejido conjuntivo en los tubérculos orbitarios late-
rales.
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CAPITULO 1

Lamina orbitaria del hueso frontal Escotadura supraorbitaria

Fisura orbitaria superior / Ala menor del esfenoides

Agujero optico
Ala mayor del esfenoides

"/ J | —+——Hueso etmoides

Superficie orbitaria del
hueso cigomatico (malar)

—
Fisura orbitaria inferior Hueso lagrimal
Surco infraorbitario Superficie orbitaria del maxilar

Agujero infraorbitario \

A Figura 1-1. Vista anterior de los huesos de la érbita derecha.

Surco lagrimal

Fosa lagrimal

Hueso lagrimal

Porcion orbitaria del hueso frontal
Agujero etmoidal anterior

Hueso etmoides

Agujero etmoidal posterior

Agujero optico
Hueso esfenoides

Apdfisis orbitaria
del hueso palatino

Aguijero esfenopalatino

Surco infraorbitario
en la superficie
orbitaria del maxilar

A Figura 1-2. Vista medial de la pared 6sea en la 6rbita izquierda.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

Anatomia y embriologia del ojo

El suelo orbitario esta separado de la pared inferior por
la fisura orbitaria inferior. La placa orbitaria del maxilar
superior constituye la gran area del suelo orbitario y es la
region donde méas se producen las fracturas con estalla-
miento. El proceso frontal del maxilar superior, en sentido
medial, y el hueso malar, en sentido lateral, completan el
borde inferior de la 6rbita. El proceso orbitario del hueso
palatino forma una pequefia 4rea triangular en la parte
posterior del suelo.

Los bordes de la pared medial estin menos diferencia-
dos. El hueso etmoides es delgado como hoja de papel,
pero su espesor aumenta en la parte anterior al unirse con
el hueso lagrimal. El cuerpo del esfenoides forma la
mayor parte de la superficie posterior de la pared medial y
el proceso angular del hueso frontal constituye la parte su-
perior de la cresta lagrimal posterior. La porcion inferior de
la cresta lagrimal estd formada por el hueso lagrimal. Es
facil palpar la cresta lagrimal anterior a través del parpado;
la cresta estd formada por el proceso frontal del maxilar

Nervio patético

Nervio frontal

Nervio lagrimal

Vena oftédlmica
superior

Fisura orbitaria
superior

Musculo recto
lateral

Musculo recto
inferior

Fisura orbitaria inferior

A Figura 1-3. Vista anterior del dpice de la érbita derecha.

superior. El surco lagrimal se ubica entre las dos crestas y
contiene el saco lagrimal.

Apice de la érbita (figura 1-3)

Es el principal portal para los nervios y vasos que llegan al
ojo y sitio de origen de todos los musculos extraoculares,
excepto el oblicuo inferior. La fisura orbitaria superior
se localiza entre el cuerpo y las alas menores del hueso esfe-
noides. La vena oftalmica superior y los nervios lagrimal,
frontal y patético atraviesan la porcion lateral de la fisura,
que se halla fuera del ligamento de Zinn. Las ramas superior
e inferior del nervio motor ocular comun y los nervios motor
ocular externo y nasociliar cruzan por la porciéon medial de
la fisura, por dentro del ligamento de Zinn. El nervio 6ptico
y la arteria oftalmica pasan a través del conducto 6ptico, que
también esta dentro del ligamento de Zinn.

Es frecuente que las venas oftalmicas inferior y supe-
rior se unan antes de salir de la 6rbita; en caso contrario la

MUsculo recto superior

Musculo elevador

Nervio éptico

Musculo
oblicuo
superior

Musculo
recto
medial

Arteria oftéalmica

Nervio nasociliar

Nervio motor ocular
comun (divisiones
superiores e inferiores)

Nervio motor ocular externo

Vena oftélmica inferior
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CAPITULO 1

inferior puede pasar por cualquier parte de la fisura orbita-
ria superior, incluso por la porcién adyacente al cuerpo del
esfenoides (ubicada en posicion inferomedial respecto del li-
gamento de Zinn) o por la fisura orbitaria inferior.

Irrigacion sanguinea
(figuras 1-4, 1-5 y 1-6)

La mayor parte del suministro de sangre para la 6rbita y sus
estructuras llega por la arteria oftdlmica, que es la primera
rama importante del segmento intracraneal de la arteria
carétida interna. Esta rama pasa por debajo del nervio 6pti-
co y lo acompaiia a través del conducto optico hasta la 6rbi-
ta. La primera rama de la arteria central de la retina se in-
terna en el nervio 6ptico a mas o menos 8 a 15 mm detras
del globo ocular. Otras ramas de la arteria oftalmica son la
arteria lagrimal (que irriga la glandula lagrimal y el parpado
superior), las ramas musculares que nutren los diversos

Circulo arterial

Vasos coroidales

/8

, /* Vasos durales

Vasos centrales

- Vasos de la piamadre
de la retina

Vasos del
cuerpo ciliar
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musculos de la 6rbita, las arterias ciliares posteriores larga
y corta, las arterias palpebrales en ambos parpados y las
arterias supraorbitaria (frontal externa) y supratroclear
(frontal). Las arterias ciliares posteriores cortas irrigan la
coroides y partes del nervio 6ptico. Las dos arterias ciliares
posteriores largas irrigan el cuerpo ciliar y se anastomosan
entre si y con las arterias ciliares anteriores para formar el
circulo arterial mayor del iris. Las arterias ciliares anterio-
res se derivan de las ramas arteriales de los musculos rectos
e irrigan la porcién anterior de la esclerotica, la epiescler6-
tica, el limbo y la conjuntiva, ademas de aportar sangre al
circulo arterial mayor del iris. Las ramas més anteriores de
la arteria oftdlmica contribuyen a la formacién de las arca-
das arteriales de los parpados, que se anastomosan con la
circulacion carotidea externa a través de la arteria facial.

El drenaje venoso de la drbita se realiza de manera
primaria a través de las venas oftalmicas superior e inferior,
en las que desembocan las venas de los vértices, las ciliares

Circulo arterial
mayor del iris

Vasos conjuntivales

Vasos ciliares anteriores

Vasos de la epiescleroética

.— Vena del vértice

Vo e Arteria ciliar posterior larga
=\ Arterias ciliares posteriores cortas

A Figura 1-4. Vasculatura del ojo. Todas las ramas arteriales se derivan de la arteria oftadlmica. El drenaje venoso se realiza a través

del seno cavernoso y el plexo pterigoideo.
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Vasos conjuntivales

Ramas perforantes

Arteria y vena
ciliares anteriores

Iris

Circulo arterial
mayor del iris

¢ 3¢ 0

Arteria ciliar posterior larga

Cuerpo ciliar

A Figura 1-5. Vasculatura del segmento anterior.

Seno sagital superior

Vena cavernosa
Seno sagital inferior

Vena frontal

Vena nasolagrimal

Vena oftadlmica superior
Vena diploica occipital
P P Vena angular

. . Vena oftalmica inferior
Vena auricular posterior

Vena temporal superficial

Vena occipital Plexo pterigoideo

Vena facial anterior

Vena yugular externa

O,
Vena facial posterior ————— =
Vena yugular interna ——— ( <
4 l Vena submentoniana

A Figura 1-6. Sistema de drenaje interno del ojo.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPITULO 1

anteriores y la central de la retina. Las venas oftalmicas se
comunican con el seno cavernoso, a través de la fisura orbi-
taria superior, y con el plexo venoso pterigoideo, a través de
la fisura orbitaria inferior. La vena oftalmica superior se for-
ma a partir de las venas supraorbitaria y supratroclear, con
las que forma una rama de la vena angular. Todas ellas dre-
nan hacia la piel de la region periorbitaria. Con eso se esta-
blece comunicacion directa entre la piel facial y el seno ca-
vernoso, lo que explica la trombosis en el seno cavernoso
(con potencial letal) secundaria a la infeccion superficial de
la epidermis periorbitaria.

EL GLOBO OCULAR

En el adulto normal, el globo del ojo es casi esférico y su dia-
metro anteroposterior mide, en promedio, 24 milimetros.

LA CONJUNTIVA

Es la delgada mucosa transparente que cubre la superficie
posterior de los parpados (conjuntiva palpebral) y la super-
ficie anterior de la esclerotica (conjuntiva bulbar u ocular);
es continua con la epidermis en el margen palpebral (unioén
mucocutinea) y con el epitelio corneal en el limbo.

La conjuntiva palpebral cubre la superficie poste-
rior de los parpados y estd unida con firmeza al tarso. En los
margenes tarsales superior e inferior, la conjuntiva se refle-
ja en sentido posterior (en los fondos de saco superior e in-
ferior) y cubre el tejido epiesclerotico para convertirse en la
conjuntiva bulbar.

La conjuntiva bulbar estd adherida de manera laxa
al tabique orbitario en los fondos de saco palpebrales y con
frecuencia se pliega alli. Eso permite que el ojo se mueva e
incremente la superficie conjuntival secretora. (Los ductos
de la glandula lagrimal desembocan en el fondo de saco
temporal superior.) Excepto en el limbo (donde la cipsula
de Tenon y la conjuntiva estan fusionadas a lo largo de unos
3 mm), la conjuntiva bulbar se adhiere de manera laxa a la
capsula de Tenon y la esclerotica subyacente.

En el epicanto interno se localiza un pliegue de conjun-
tiva bulbar engrosada y blanda, el pliegue semilunar, que
corresponde a la membrana nictitante de algunos animales
inferiores. En la superficie de la porcion interna del pliegue
semilunar se halla adherida una pequefia estructura epider-
moide carnosa, la carincula, que es una zona transicional
que contiene elementos cutaneos y mucosos.

Histologia

El epitelio conjuntival estd formado por dos a cinco
capas de epitelio columnar estratificado de células superfi-
ciales y basales. En cambio, cerca del limbo, arriba de la
cartincula y cerca de las uniones mucocutaneas de los méar-
genes palpebrales, el epitelio conjuntival se compone de
células escamosas estratificadas. El segmento de células
epiteliales contiene células caliciformes ovales o redondas
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que secretan moco. A medida que se forma el moco, que es
necesario para dispersion adecuada de la pelicula lagrimal
precorneal, empuja el nicleo de células caliciformes hacia
un lado. Las células basales del epitelio se tifen de ma-
nera més profunda que las superficiales y algunas cercanas
al limbo contienen pigmento.

El estroma conjuntival se divide en una capa ade-
noide (superficial) y una fibrosa (profunda). La capa ade-
noide contiene tejido linfoide y en algunas areas incluye
estructuras de “tipo folicular” sin centro germinal. Empieza
a desarrollarse después de los dos o tres primeros meses de
vida. Es la causa de que la conjuntivitis de inclusion en el
neonato sea de tipo papilar en vez de folicular (y que des-
pués se vuelva folicular). La capa fibrosa se compone de
tejido conjuntivo adherido a la placa tarsal. A ello se debe el
aspecto de la reaccién papilar cuando se inflama la conjun-
tiva. Esta capa se extiende de manera laxa sobre el globo
ocular.

Las glandulas lagrimales accesorias (glandulas de
Krause y Wolfring) tienen estructura y funcion similares a
las de la glandula lagrimal y se localizan en el estroma. La
mayoria de las glandulas de Krause estan en el fondo de
saco superior y el resto en el fondo de saco inferior. Las
glandulas de Wolfring se hallan en el margen superior del
parpado superior.

Vasculatura, vasos linfaticos
y nervios de la conjuntiva

Las arterias de la conjuntiva son derivaciones de las arterias
ciliar anterior y palpebral. Estos dos vasos se anastomosan
ampliamente y (junto con numerosas venas conjuntivales
que por lo general siguen el patrén arterial) forman la con-
siderable red vascular de la conjuntiva. Los vasos linfaticos
conjuntivales estan dispuestos en capas superficial y pro-
funda y se unen a los linfaticos palpebrales para formar un
rico plexo linfatico. La inervacion de la conjuntiva se deriva
de la primera division (oftdlmica) del quinto par craneal; la
constituye un ntimero relativamente corto de fibras sensiti-
vas al dolor.

CAPSULA DE TENON (FASCIA BULBAR)

Es una membrana fibrosa que envuelve el globo ocular,
desde el limbo hasta el nervio 6ptico (figura 1-19). Junto al
limbo, la conjuntiva, la cipsula de Tenon y la epiesclerdtica
se fusionan. Més atras, la superficie interna de la capsula de
Tenon se extiende unida a la esclerdtica y la superficie exter-
na queda en contacto con la grasa orbitaria y las demas es-
tructuras contenidas en el cono muscular extraorbitario. En
el punto donde los tendones de los musculos extraoculares
perforan la capsula de Tenon, al cruzar hacia sus insercio-
nes al globo ocular, de la capsula sale una reflexion tubular
alrededor de dichos musculos. Esas reflexiones fasciales se
contintian con la fascia de los muasculos. De ambas fascias,
ya fusionadas, nacen extensiones hacia las estructuras cir-
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cundantes y los huesos orbitarios. Dichas extensiones fas-
ciales son bastante rigidas y restringen las acciones de los
musculos extraoculares, por lo que se les conoce como liga-
mentos alares (figura 1-20). Su funciéon es regular la di-
reccion de las acciones de los musculos extraoculares y a
veces actian como sus origenes mecanicos funcionales,
quiza bajo control neuronal activo (hipotesis de la polea
activa). El segmento inferior de la cdpsula de Tenon es grue-
so y se fusiona con la fascia del musculo recto inferior y los
musculos oblicuos inferiores, para formar el ligamento sus-
pensorio del globo ocular (ligamento de Lockwood), sobre el
que descansa el globo.

ESCLEROTICA Y EPIESCLEROTICA

La esclerotica es la cubierta fibrosa externa que protege al
0jo y esta compuesta casi exclusivamente de colageno (figu-

Pupila

Conducto de Schlemm

Conjuntiva
Cuerpo ciliar (B = —

Corona ciliar
Parte plana

Musculo recto
lateral

Coroides

Esclerética
o

Vena del vértice

Macula

Arteria ciliar posterior larga
y nervio ciliar largo

Disco 6ptico  Duramadre

A Figura 1-7. Estructuras internas del ojo humano.

/4 . 1".!“!"‘.“!1

Piamadre

ra 1-7). Es una estructura densa de color blanco que se
contintia en su parte anterior con la cornea y en su parte
posterior con la duramadre del nervio optico. A través del
agujero posterior de la esclerdtica se hallan bandas de cola-
geno y tejido elastico que constituyen la lamina papira-
cea del etmoides (o lamina orbitaria), por la que pasan
los haces axonales del nervio 6ptico. La superficie externa
de la esclerdtica esté cubierta por la epiescleraética, una del-
gada capa de tejido elastico fino, la cual contiene numerosos
vasos sanguineos que alimentan a la esclerdtica. Se llama
lamina fusca a la capa de pigmento marrén que se halla en
la superficie interna de la esclerética y, a la vez, constituye la
capa externa del espacio supracoroideo.

En la insercion de los musculos rectos, el grueso aproxi-
mado de la escler6tica es de 0.3 mm; en todas sus demés
partes es de 0.6 mm. Alrededor del nervio 6ptico, las arte-
rias ciliares posteriores largas y cortas atraviesan la escler6-

Coérnea

Iris
N Angulo de la cdmara anterior

Venas de la epiesclerética

Cémara posterior

= ,,

Zoénula
Cépsula del cristalino

Musculo recto
medial

Ora serrata
Retina
Coroides

Esclerdtica

Cuerpo vitreo

Epitelio pigmentario
retiniano

Arteriolas y venas retinianas
Lamina papiracea
Aracnoides

Nervio éptico

;.

Arteria y vena centrales de la retina
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tica, y lo mismo hacen los nervios ciliares largos y cortos
(figura 1-8). Las arterias ciliares posteriores largas y los
nervios ciliares largos se extienden del nervio dptico al cuer-
po ciliar por un surco poco profundo en la superficie interna
de la escleroética, ubicado en los meridianos correspondien-
tes a las 3 y las 9 del reloj. Las venas de los cuatro vértices
salen a través de la esclerdtica por cuatro puntos ligeramen-
te posteriores al ecuador; drenan la coroides y por lo general
sale una por cada cuadrante. Las cuatro arterias ciliares
anteriores y las venas ciliares penetran la escler6tica unos
4 mm detréas del limbo y un poco delante de la insercion del
musculo recto respectivo. La esclerdtica recibe su inerva-
cion de los nervios ciliares.

Por histologia, la esclerética esta formada por numero-
sas bandas densas de fasciculos de colageno entrelazadas.
Cada banda tiene de 10 a 16 um de espesor y de 100 a
140 um de anchura. La estructura de la esclerdtica es muy
similar a la del estroma corneal (véase la siguiente seccion),
pero es opaca, en vez de transparente, por la irregularidad
de sus laminas de colidgeno, su mayor contenido de agua y
menor contenido de proteoglucanos.

CORNEA

Es un tejido transparente de tamano y estructura compara-
bles a los de un vidrio de reloj de pulsera chico (figura 1-9).
Esta insertada en la esclerdtica por el limbo. La depresion
formada en esa union es conocida como surco de la esclero-
tica. En adultos, el espesor promedio de la cornea es de

Insercion del musculo oblicuo superior

Arterias ciliares
posteriores cortas y
nervios ciliares cortos

Vena del vértice

A Figura 1-8. Vista posterior del ojo izquierdo.
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550 um en el centro, su didmetro horizontal es aproximada-
mente de 11.7 mm y el didmetro vertical de unos 10.6 mm.
La componen cinco capas distintas (figura 1-10) que son, de
adelante hacia atras: epitelio (que se continta con el epitelio
de la conjuntiva bulbar), la membrana de Bowman, el estro-
ma, la membrana de Descemet y el endotelio.

El epitelio se compone de cinco o seis capas de células.
La membrana de Bowman es una capa acelular clara forma-
da por una porcion de estroma modificado. El estroma de la
cornea ocupa alrededor de 90% del espesor de esta estruc-
tura y se compone de laminas entretejidas de fibrillas de
colageno de 10 a 250 um de anchura y de 1 a 2 um de longi-
tud que se extienden a casi todo lo largo del didmetro cor-
neal; son paralelas a la superficie corneal y, debido a su re-
gularidad, son 6pticamente transparentes. Estas laminas se
hallan en una matriz de proteoglucanos hidratados asocia-
das con los queratocitos que producen el colageno y la ma-
triz. La membrana de Descemet constituye la ldmina basal
del endotelio corneal y su aspecto es homogéneo al micros-
copio 6ptico, pero es laminado al microscopio electronico, a
causa de diferencias estructurales entre sus porciones pre-
nasal y posnasal. Al nacimiento, su grosor es de unos 3 pm,
pero va engrosando durante el curso de la vida y alcanza de
10 a 12 um en la edad adulta. El endotelio tiene una sola
capa de células, pero tiene la funcién de mantener la detur-
gescencia del estroma corneal. Es muy sensible a lesiones y
pérdida de células con el envejecimiento (su densidad nor-
mal se reduce de 23 000 células/mm? al nacer, hasta 2 000
células/mm? en la edad avanzada). La reparacién endotelial

Vena del vértice

Arteria ciliar
posterior larga 'y
nervio ciliar largo

Nervio éptico

Vena del vértice
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Esclerética

A

Limbo Polo corneal anterior

Caruncula lagrimal  Pliegue semilunar Lago lagrimal

B Punto Borde Borde Linea  Orificios de
lagrimal palpebral  palpebral gris glandulas de
anterior posterior Meibomio

A Figura 1-9. (A, B) Referencias anatomicas externas del ojo. La
esclerdtica estd cubierta por la conjuntiva transparente.

esta limitada a agrandar y deslizar las células existentes, con
poca capacidad para la division celular. La insuficiencia de
la funcién endotelial provoca edema corneal.

Las fuentes de nutricién para la cornea son los vasos
del limbo, del tumor acuoso y las lagrimas. La cornea super-
ficial también toma de la atmoésfera la mayor parte del oxi-
geno que requiere. Los nervios sensoriales de la cornea pro-

Epitelio pavimentoso
de 5 a 6 capas de
grueso

Capa de Bowman

> Estroma

Membrana
de Descemet

Endotelio

A Figura 1-10. Corte transversal de la cérnea.

vienen de la primera division (oftdlmica) del quinto par
craneal (nervio trigémino).

La cornea es transparente gracias a su estructura uni-
forme y a que es avascular y deturgescente.

TRACTO UVEAL

Sus componentes son, de adelante hacia atras: iris, cuerpo
ciliar y coroides (figura 1-7). Es la capa vascular media del
ojoy esta protegida por la cornea y la escleroética. Contribuye
al suministro de sangre a la retina.

Iris

Es un cono poco profundo orientado en sentido anterior.
Tiene una abertura en el centro, la pupila. Esta delante del
cristalino y divide las camaras anterior y posterior,
cada una de las cuales contiene humor acuoso que pasa a
través de la pupila. No existen células epiteliales que cubran
el estroma anterior. Los misculos dilatadores y el esfinter se
desarrollan a partir del epitelio anterior, que cubre la super-
ficie posterior del estroma y constituye una extensiéon del
epitelio pigmentario de la retina. El epitelio posterior esta
muy pigmentado y es una extension de la neurorretina.

Eliris recibe suministro de sangre desde el circulo mayor
del iris (figura 1-4). Los capilares del iris tienen endotelio no
fenestrado y, por tanto, normalmente no permiten derrames
de fluoresceina inyectada por via IV. La inervacién sensorial
del iris se compone de fibras de los nervios ciliares.

El iris regula la cantidad de luz que entra al ojo. El ta-
mafio pupilar es determinado principalmente por el balance
entre la constriccion debida a la acciéon parasimpatica a
través del tercer par craneal y la dilatacién ocasionada por
la accion simpatica (véase capitulo 14).
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CAPITULO 1

Cuerpo ciliar

En corte transversal, el cuerpo ciliar es mas o menos trian-
gulary se extiende hacia adelante, desde el extremo anterior
de la coroides hasta la raiz del iris (alrededor de 6 mm). Esta
formado por una zona rugosa anterior, la parte plegada (2
mm) y la zona plana posterior (4 mm). Los procesos ciliares
surgen de la parte plegada (figura 1-11) y se componen sobre
todo de capilares y venas que drenan a través de las venas
de los vértices. Los capilares son grandes y estan fenestra-
dos, de modo que permiten fugas de fluoresceina inyectada
por via IV. El epitelio tiene dos capas: una interna no pig-
mentada, que constituye la extension anterior de la neuro-
rretina, y la externa pigmentada, que es una extension del
epitelio pigmentado de la retina. Los procesos ciliares y
el epitelio ciliar que los cubre son los que producen el hu-
mor acuoso.

El masculo ciliar estd compuesto de una combina-
cién de fibras longitudinales, radiales y circulares. La funcién
de estas dltimas es contraer y relajar las fibras de la zénula,
que se originan en los valles formados entre los procesos
ciliares (figura 1-12); al hacerlo, varian la tensién sobre la
capsula del cristalino y cambian el foco de los objetos del
campo visual, tanto cercanos como lejanos. Las fibras longi-
tudinales del musculo ciliar se insertan en el reticulo tra-
becular e influyen en el tamano del poro.

El suministro de sangre arterial al cuerpo ciliar se deri-
va del circulo mayor del iris. La inervacion es por medio de
los nervios ciliares cortos.

Corona ciliar
(parte plegada)

Ora serrata Parte plana Zonula

A Figura 1-11. Vista posterior del cuerpo ciliar, zonula, cristalino
y ora serrata.

Coroides

Es el segmento posterior del tracto uveal y se localiza entre
la retina y la esclerdtica. Esta compuesta por tres capas de
vasos sanguineos coroidales: grandes, intermedios y peque-
fios. Los vasos mas internos estan ubicados en la coroides y
son los de luz més grande (figura 1-13). A la porcion interna
de vasos coroideos se le llama coriocapilar. La sangre prove-
niente de los vasos coroideos es drenada por las venas de los
cuatro vértices (una en cada cuadrante posterior).

La coroides esta fijada en su parte interna por la mem-
brana de Bruch y en su parte externa por la esclerdtica. El
espacio supracoroidal se halla entre la coroides y la esclero-
tica. En su parte posterior, esta adherida con firmeza a los
margenes del nervio 6ptico y, en su parte anterior, esta uni-
da al cuerpo ciliar.

El agregado de vasos sanguineos coroidales sirve para
nutrir la porcion externa de la retina (figura 1-4). La inerva-
cion de la coroides es por medio de los nervios ciliares.

CRISTALINO

Es una estructura biconvexa, avascular, incolora y del todo
transparente; mide alrededor de 4 mm de grueso y 9 mm de
diametro. Est4 detras del iris, suspendido por la zénula, a
través de la cual se comunica con el cuerpo ciliar. Delante del
cristalino est4 el humor acuoso y detras se encuentra el hu-
mor vitreo.

La capsula del cristalino (véase Cuerpo vitreo, mas
adelante en este capitulo) es una membrana semipermeable
(un poco més permeable que una pared capilar) que deja
pasar agua y electrolitos. En la parte anterior se halla un
epitelio subcapsular (figura 1-14). Al avanzar la edad conti-
nda la produccion de fibras laminares subepiteliales, de
modo que el cristalino aumenta de tamafo y pierde elastici-
dad en el transcurso de la vida.

El nicleo y la corteza del cristalino estan formados de
largas laminas concéntricas (el primero es mas sélido que la
segunda). Esas fibras laminares estdn unidas por enlaces
terminoterminales que forman suturas en forma de Y, segtin
se aprecia mediante una lampara de hendidura (figura 1-15).
La Y esta hacia arriba en la parte anterior y se halla inverti-
da en la parte posterior. Cada fibra laminar contiene un
nicleo aplanado. Esos nicleos son apreciables a simple
vista en la porcién periférica del cristalino, junto al ecuador,
y son continuos con el epitelio capsular.

Lo que sostiene al cristalino en su sitio es el ligamen-
to suspensorio, conocido como zénula (zéonula de Zinn), la
cual se compone de numerosas fibrillas que surgen de la su-
perficie del cuerpo ciliar y se insertan en el ecuador del cris-
talino.

El cristalino contiene alrededor de 65% de agua, 35%
de proteina (el mayor contenido proteinico de cualquier te-
jido del cuerpo) y oligoelementos comunes en otros tejidos
corporales. En este 6rgano la concentracion de potasio es
mayor que en la mayoria de los tejidos. También contiene
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Epitelio A
Membrana
de Bowman
___— Estroma > Cornea

—— Membrana

Reticulo trabecular de Descemet

Conducto de Schlemm Endotelio J

Conjuntiva Iris
Espolén de la esclerdtica
Cristalino
/
Esclerética

Parte plana

Ora serrata

A Figura 1-12. Angulo de la cdmara anterior y estructuras circundantes.

Epitelio del
cristalino

Fibras laminares

Capsula del
cristalino

Epitelio pigmentario Pequefios vasos
coroidales (coriopapilares)

Nivel del
Ecuador borde
del cristalino epitelial

Vasos
coroidales
grandes

Supracoroides

Esclerotica

A Figura 1-14. Vista amplificada del cristalino en la que se
A Figura 1-13. Corte transversal de la coroides. observa el final del epitelio subcapsular (corte transversal).
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Nucleo Nucleo Cépsula
embrionario fetal Corteza anterior
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Sutura en  Nucleo en
Y anterior lactantes

Nucleo en
adultos

Sutura en
Y posterior

A Figura 1-15. Zonas del cristalino donde se muestran las sutu-
rasen Y

acido ascorbico y glutation, tanto en sus formas oxidadas
como reducidas.

El cristalino no contiene fibras de sensibilidad al dolor,
vasos sanguineos ni nervios.

HUMOR ACUOSO

Es producido por el cuerpo ciliar. Entra en la cAmara poste-
rior, pasa a través de la pupila hacia la caAmara anterior (fi-
gura 1-7) y luego se distribuye en sentido periférico hacia el
angulo de la cAmara anterior. En el capitulo 11 se analiza la
fisiologia del humor acuoso.

ANGULO DE LA CAMARA ANTERIOR

También se le llama dngulo iridocorneal. Esta en la union de
la cornea periférica y la raiz del iris (figuras 1-12 y 1-16). Sus
principales caracteristicas anatémicas son la linea de
Schwalbe, el reticulo trabecular (que esta sobrepuesto al
conducto de Schlemm) y el espoldn escleral.

La linea de Schwalbe marca la terminacion del endote-
lio corneal. En corte transversal, el reticulo trabecular forma
un triangulo cuya base est4 orientada hacia el cuerpo ciliar.
Se compone de laminas perforadas de colageno y tejido
elastico; asi, forma un filtro con tamafio de poro decreciente
al acercarse al conducto de Schlemm.

La porcion interna del reticulo enfrenta la cAmara an-
terior y se le llama reticulo uveal; la porcion externa es ad-
yacente al conducto de Schlemm y recibe el nombre de re-
ticulo esclerocorneal. Las fibras longitudinales del musculo
ciliar se insertan en el reticulo trabecular.

El espolon escleral es un area interna de la esclerética,
ubicada entre el cuerpo ciliar y el conducto de Schlemm, y
alli se insertan el iris y el cuerpo ciliar. Los ductos eferentes
del conducto de Schlemm (alrededor de 30 conductos colec-
tores y hasta 12 venas del humor acuoso) se comunican con
el sistema venoso epiesclerético.
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A Figura 1-16. Microfotografia del dngulo de la cdmara anterior
y estructuras relacionadas. (Cortesia de I. Wood y L. Garron.)

RETINA

Es una ldmina delgada, semitransparente y con multiples
capas de tejido neural que cubre la cara interna de dos ter-
cios de la pared posterior del globo ocular. En sentido ante-
rior, se extiende casi hasta el cuerpo ciliar y termina en ese
punto, en un borde irregular que se llama ora serrata (figura
1-12). En el adulto, la ora serrata mide alrededor de 6.5 mm
detras de la linea de Schwalbe, en el lado temporal, y
5.7 mm detrés de dicha linea, en el lado nasal. La superficie
externa de la retina sensorial esta en aposicion con el epite-
lio retiniano pigmentario, de modo que se relaciona con la
membrana de Bruch, la coroides y la esclerética. En casi
toda su extension, la retina y el epitelio retiniano pigmenta-
rio se separan con facilidad y forman el espacio subretinia-
no, como ocurre con el desprendimiento de retina; sin em-
bargo, en el disco 6ptico y la ora serrata, ambas estructuras
estan fijadas con firmeza entre si, lo que restringe la disper-
sion del liquido subretiniano cuando hay desprendimiento
de retina. Esto es contrario a lo que sucede con el espacio
supracoroidal potencial, que se extiende hasta el espolon
escleral. Por tanto, los desprendimientos de retina se ex-
tienden detras de la ora serrata, bajo la parte plana y la parte
plegada. Las capas epiteliales de la superficie interna del
cuerpo ciliar y la superficie posterior del iris son extensiones
de la retina y el epitelio retiniano pigmentario. La superficie
interna de la retina est4 en aposicion con el cuerpo vitreo.
Las capas de la retina son, a partir de la cara interna: 1)
membrana limitante interna; 2) capa de fibras nerviosas,
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que contienen axones de células ganglionares que llegan al
nervio Optico; 3) capa de células ganglionares; 4) capa plexi-
forme interna, que contiene conexiones de las células gan-
glionares con las células amacrinas y bipolares; 5) capa nu-
clear interna de cuerpos celulares bipolares, amacrinos y
horizontales; 6) capa plexiforme externa, que contiene las
conexiones de las células bipolares y horizontales con los
fotorreceptores; 7) capa nuclear externa de ntcleos de célu-
las fotorreceptoras; 8) membrana limitante externa; 9) capa
fotorreceptora de bastones y los segmentos de conos interno
y externo, y 10) epitelio retiniano pigmentario (figura 1-17).
La capa interna de la membrana de Bruch es en realidad la
membrana basal del epitelio retiniano pigmentario.

El grueso de la retina es de 0.1 mm junto a la ora serra-
ta y 0.56 en las partes del polo posterior. En el centro de
la retina posterior estd la macula (con didmetro de 5.5 a
6.0 mm), definida en clinica como el area fija a las arcadas
vasculares temporales de la retina. Los anatomistas la lla-
man area central y, por histologia, se define como la parte
de la retina donde el espesor de la capa celular ganglionar
tiene mas de una célula. En anatomia se define a la macula
latea como el drea de 3 mm de didmetro que contiene el
pigmento amarillo xantofila. La fovea tiene 1.5 mm de dia-
metro y desde el punto de vista histologico se caracteriza
por ser un adelgazamiento de la capa nuclear externa, sin
que haya otras capas de parénquima debido al trayecto obli-
cuo de los axones de células fotorreceptoras (capa fibrosa de
Henle) y el desplazamiento centrifugo de las capas retinia-
nas que son mas cercanas a la superficie interna de la retina.

Membrana de Bruch

Epitelio pigmentario

Conos y bastones

Membrana limitante externa j‘
[ J
e

Capa nuclear externa ——&

Capa plexiforme externa

Capa nuclear interna

Capa plexiforme interna

Capa de células
ganglionares
Capa de fibras nerviosas

Membrana limitante interna

A Figura 1-17. Capas de la retina.

En el centro de la macula, a 4 mm del disco 6ptico en senti-
do lateral, se halla la foveola, que tiene 0.3 mm de didmetro
y en clinica se observa como una depresiéon que genera un
reflejo particular al observarla con un oftalmoscopio. Es la
parte més delgada de la retina (0.25 mm); s6lo contiene
conos fotorreceptores y corresponde a la zona retiniana
avascular observada por angiografia con fluoresceina. Por
sus caracteristicas, la fovea y la foveola permiten, respecti-
vamente, la discriminacién visual fina y agudeza visual 6p-
tima. El espacio extracelular retiniano por lo comudn esta
vacio y, en potencia, es mayor en la méacula. Las enfermeda-
des que ocasionan la acumulacién de material extracelular
provocan, en particular, el engrosamiento de esta area
(edema macular).

La retina recibe suministro sanguineo de dos fuentes:
los coriocapilares, que se hallan justo afuera de la membra-
na de Bruch e irrigan el tercio externo de la retina, incluso
las capas plexiforme y nuclear externa, los fotorreceptores y
el epitelio retiniano pigmentario; y el conjunto de ramas de
la arteria retiniana central, que alimenta los dos tercios in-
ternos (figura 1-4). Los coriocapilares suministran toda la
sangre que recibe la foveola, que puede sufrir lesiones irre-
parables cuando la retina se desprende; y el epitelio de los
vasos sanguineos retinianos no esti fenestrado, de modo
que forma la barrera hematoldgica interna de la retina. Por
su parte, el endotelio de los vasos coroidales si tiene fenes-
traciones. La barrera hematolbgica externa de la retina se
halla en el epitelio retiniano pigmentario.

CUERPO VIiTREO

Es un cuerpo transparente, avascular y gelatinoso que ocupa
dos tercios del volumen ocular y contribuye con el peso en
la misma proporcion. Llena el espacio limitado por cristali-
no, retina y disco 6ptico (figura 1-7). Por lo general, la su-
perficie externa del cuerpo vitreo (la membrana hialoide)
esta en contacto con las siguientes estructuras: cara poste-
rior de la capsula del cristalino, parte plana del epitelio, re-
tina y cabeza del nervio 6ptico. Durante toda la vida, la base
del cuerpo vitreo se mantiene unida con firmeza a la parte
plana del epitelio y la retina, justo detras de la ora serrata.
La fijacion a la cipsula del cristalino y la cabeza del nervio
optico solo es firme en las primeras etapas de la vida.

El humor vitreo contiene alrededor de 99% de agua; el
restante 1% lo forman dos componentes: colageno y acido
hialurdnico (hialuronano), que dan al humor vitreo consis-
tencia y forma gelatinosa por su capacidad para fijar gran-
des volimenes de agua.

PUNTOS ANATOMICOS EXTERNOS DE REFERENCIA

La determinacién de la posicion de las estructuras internas
con respecto a la superficie externa del globo ocular es de
importancia en muchos procedimientos quiruargicos. La me-
dida externa de la distancia de las estructuras al limbo es
menor que su longitud real. Por medicion externa, la ora
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serrata estd mas o menos a 5.5 mm del limbo en el lado me-
dial y 7 mm en el lado temporal del globo ocular. Estas
mediciones corresponden al nivel de insercion de los mtiscu-
los rectos. Las inyecciones en la cavidad vitrea a través de la
parte plana deben aplicarse a distancia de 3.5 a 4.0 mm del
limbo en un ojo faquico, pero de 3 a 3.5 mm del limbo en un
ojo seudofaquico a afaquico. La parte plegada, que es el
objetivo de los procedimientos ciclodestructores en la tera-
péutica para glaucoma intratable, se encuentra 2 a 3 mm
justo atras del limbo.

MUSCULOS EXTRAOCULARES

El movimiento de cada ojo es controlado por seis musculos
extraoculares: los cuatro rectos y los dos oblicuos.

Musculos rectos

Los cuatro musculos rectos tienen su origen en un anillo
tendinoso comun, el circulo de Zinn, que rodea el nervio
optico en el apice posterior de la orbita (figura 1-3). Se les
nombra segin su insercioén en la esclerética, en las superfi-
cies medial, lateral, inferior o superior del ojo. La principal
accion de los musculos respectivos consiste en generar los
movimientos de aduccién, abduccion, descenso y ascenso
del globo ocular (véase el capitulo 12). Estos musculos mi-
den unos 40 mm de largo y se vuelven tendinosos a la dis-
tancia de 4 a 8 mm del punto de insercién, donde tienen
unos 10 mm de anchura. Las distancias aproximadas del
limbo corneal a los puntos de insercién de estos musculos
son: recto medial, 5.5 mm; recto inferior, 6.5 mm; recto la-
teral, 7 mm; recto superior, 7.5 mm (figura 1-18). Con el ojo
en posicion primaria, los muasculos rectos forman un angulo
de més o menos 23° con el eje optico.

Musculos oblicuos

La principal funcién de los musculos oblicuos es regular los
movimientos de torsién y, en menor grado, los movimientos
ascendentes y descendentes del globo ocular (véase el capi-
tulo 12).

El musculo oblicuo superior es el més largo y delga-
do de los musculos oculares. Se origina en un punto supe-
rior y medial al agujero Optico; se superpone parcialmente
al origen del musculo elevador del parpado superior. Este
elemento tiene un delgado vientre fusiforme (30 mm de
longitud) y se extiende en sentido anterior en forma de ten-
dén (10 mm de longitud) hacia su troclea o “polea”. Entonces
se refleja hacia atras y abajo, como tendén en todo este
tramo, para fijarse en forma de abanico a la esclerética, por
debajo del recto superior. La troclea es una estructura carti-
laginosa que se adhiere al hueso frontal 3 mm detras del
borde orbitario. El tendén oblicuo superior queda envuelto
en una vaina sinovial al atravesar la troclea.

El musculo oblicuo inferior nace en el lado nasal de
la pared orbitaria, justo detras del borde inferior de la 6rbi-
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A Figura 1-18. Distancias aproximadas de los musculos rectos al
limbo y longitudes aproximadas de los tendones.

ta en posicion lateral respecto del conducto nasolagrimal. Se
extiende por debajo del recto inferior y luego bajo el miscu-
lo recto lateral para insertarse en la esclerética por medio de
un tendon corto. Se inserta en el segmento posterotemporal
del globo ocular, justo sobre el area macular. Este musculo
mide alrededor de 35 mm de longitud.

En la posicién primaria, el plano de los musculos obli-
cuos superior e inferior forma un angulo de 51 a 54° con el
eje Optico.

Fascia

Todos los musculos extraoculares estan envueltos por fas-
cia. Cerca de los puntos de inserciéon de estos musculos, la
fascia se continda con la capsula de Tenon y las condensa-
ciones fasciales adyacentes a las estructuras orbitarias (liga-
mentos alares) constituyen el origen funcional de los mtscu-
los extraoculares (figuras 1-19 y 1-20).

Inervacion

El nervio motor ocular comun (par craneal III) se distribuye
en los musculos rectos mediales, inferiores y superiores y en
el oblicuo inferior. El nervio motor ocular externo (par cra-
neal VI) se distribuye en el musculo recto lateral; el nervio
patético (par craneal IV) se distribuye en el musculo oblicuo
superior.

Irrigacion sanguinea

El aporte sanguineo para los misculos extraoculares provie-
ne de las ramas musculares de la arteria oftalmica. Los
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Musculo oblicuo superior

Musculo recto superior

A Figura 1-19. Fascia alrededor de los musculos y el globo ocu-
lar (capsula de Tenon).

musculos recto lateral y oblicuo inferior también son ali-
mentados por ramas de la arteria lagrimal y de la infraorbi-
taria, respectivamente.

Ligamento alar del

Ligamento alar del >
musculo recto lateral

musculo recto medial

A Figura 1-20. Esquema de los ligamentos alares de los muscu-
los rectos medial y lateral del ojo derecho.

ANEXOS DEL 0JO

Las cejas son pliegues de piel engrosada cubiertas de pelo.
El pliegue cutineo es sostenido por fibras musculares sub-
yacentes. Se llama glabela a la prominencia lampina que hay
entre las dos cejas.

2. Parpados

Los parpados (palpebra en latin) superior e inferior son
pliegues de piel modificada que pueden cerrarse para pro-
teger la parte anterior del globo ocular (figura 1-21). El
parpadeo (movimiento de los parpados) también sirve para
esparcir la pelicula lagrimal, que protege a la cornea y la
conjuntiva contra la deshidratacion. El parpado superior
termina en las cejas y el inferior se funde con la mejilla.

Los parpados se componen de cinco planos principales
de tejidos. De la superficie hacia adentro, estan la capa cu-
tanea, una capa de musculo estriado (orbicular del ojo), te-
jido conjuntivo laxo, tejido fibroso (tarsos palpebrales) y
una capa mucosa (conjuntiva palpebral) (figura 1-22).

Estructuras de los parpados
A. Capa cutdnea

La dermis palpebral difiere de la piel que hay en casi todas
las demas areas del cuerpo, porque es delgada, no esta fija,
es elastica, tiene pocos foliculos pilosos y carece de grasa
subcutanea.

B. Mdsculo orbicular del ojo

Su funcién es accionar el cierre de los parpados. Sus fibras
musculares rodean la fisura palpebral de manera concéntri-

Seccion tarsal
del parpado

Seccion orbitaria
del parpado

Esclerética Limbo

Canto
lateral

Canto
medial

Pupila Iris

A Figura 1-21. Referencias anatémicas del ojo.
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Seno frontal

MUsculo elevador del parpado

Glandula de Krause

Glandula de Wolfring

Musculo recto inferior

A Figura 1-22. Corte transversal de los parpados superior e inferior.

ca y se expanden en un tramo corto alrededor del margen
orbitario. Algunas fibras se extienden hacia la mejilla o a la
frente. Se llama porcién tarsal a la parte del muasculo que
esta en los parpados y se denomina porcién pretarsal a la
que esta sobre el tabique orbitario. El segmento que se ubica
fuera de los parpados es conocido como porcién orbitaria.
La inervaciéon del musculo orbicular del ojo proviene del
nervio facial (par craneal VII).

C. Tejido conjuntivo laxo

Es el tejido conjuntivo laxo submuscular que se halla por
debajo del musculo orbicular del ojo. Se comunica con la
capa subaponeurdtica del cuero cabelludo.

D. Tarsos palpebrales

La principal estructura de sostén de los parpados es una
capa de tejido fibroso denso que (junto con una pequefia
cantidad de tejido elastico) recibe el nombre de tarso palpe-
bral. Los angulos lateral y medio, con las extensiones de
cada tarso palpebral, se insertan en el margen orbitario por
medio de los ligamentos palpebrales lateral y medio. Los
tarsos palpebrales superior y medio también se insertan en
los margenes orbitarios superior y medio, respectivamente,
a través de una delgada aponeurosis. Esta fascia delgada
constituye el tabique orbitario.

ooks ==> www.ebook777.com

)—( Grasa de la 6rbita
F Musculo orbicular del ojo

Tabique orbitario

Aponeurosis del elevador del parpado

Musculo tarsal superior

Glandula de Meibomio en el tarso palpebral

— Pestafia

Retractores del parpado inferior

Piel

E. Conjuntiva palpebral

En su parte posterior, los parpados estdn cubiertos por una
capa de mucosa, la conjuntiva palpebral, que esta adherida
con firmeza a los tarsos palpebrales. Con una incisién qui-
rurgica a través de la linea gris del margen palpebral (véase
la siguiente seccion), se separan la lamina anterior de la piel
del parpado (margen), el mtsculo orbicular y la lamina pos-
terior del tarso y la conjuntiva palpebrales.

Margenes palpebrales

El margen libre del parpado mide de 25 a 30 mm de longi-
tud y alrededor de 2 mm de anchura. Lo divide la linea gris
(uni6n mucocutanea) en margenes anterior y posterior.

A. Margen anterior

1. Pestaiias. Se proyectan desde los margenes de los
parpados y estan distribuidas de manera irregular. Las
pestafias superiores, que son més largas y numerosas
que las inferiores, se curvan hacia arriba, mientras que
las inferiores lo hacen hacia abajo.

2. Glandulas de Zeiss. Son pequenas glandulas seba-
ceas modificadas que desembocan en los foliculos pilo-
sos, en la base de las pestanas.
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3. Glandulas de Moll. Son glandulas sudoriparas mo-
dificadas que se abren en fila, cerca de la base de las
pestafias.

B. Margen posterior

Esta parte de los parpados est4 en contacto estrecho con el
musculo orbicular del ojo. A lo largo de este margen se ha-
llan glandulas sebaceas modificadas (glandulas de Meibomio
o tarsales).

C. Punto lagrimal

En el extremo medial del margen palpebral posterior hay
una pequefa elevaciéon con un diminuto agujero central,
que se observa en los parpados superior e inferior. Ese ori-
ficio es el punto lagrimal, que sirve para conducir las lagri-
mas hacia abajo, a través del conductillo correspondiente,
hasta el saco lagrimal.

Fisura palpebral

Es un espacio eliptico entre los dos parpados abiertos que
termina en los cantos medial y lateral. El canto lateral esta
aunos 0.5 cm del borde lateral de la 6rbita, con el que forma
un 4ngulo agudo. El canto medial es més eliptico que el la-
teral y rodea al lago (o bahia) lagrimal (figura 1-21).

En el lago lagrimal se identifican dos estructuras: la
caruncula lagrimal (una elevacién amarillenta de piel
modificada que contiene grandes glandulas sudoriparas mo-
dificadas que desembocan en los foliculos que tienen pelo
delgado [figura 1-9]), y el pliegue semilunar (un rema-
nente vestigial del tercer parpado de especies animales infe-
riores).

En personas de raza asiatica, el pliegue llamado epi-
canto se extiende del extremo medial del parpado superior
al extremo medial del parpado inferior, de modo que oculta
la cartincula. El epicanto es normal en algunos de los lactan-
tes més jovenes de todas las razas y desaparece con el desa-

Musculo orbicular superior pretarsal

Arteria y nervio lagrimales

Arteria y nervio
cigomaticotemporales

Nervio cigomaticofacial —

rrollo del puente nasal, pero en los asiaticos persiste toda la
vida.

Tabique orbitario

Es la fascia que esta detras de la porcion de miusculo orbita-
rio que se halla entre el borde de la 6rbita y el tarso. Actta
como barrera entre el parpado y la drbita.

Es atravesado por vasos y nervios lagrimales, la arteria
y el nervio supratrocleares (figura 1-23), la anastomosis
entre las venas angular y oftalmica, y por el musculo eleva-
dor del parpado superior.

El tabique orbitario superior se fusiona con el musculo
elevador del parpado superior y el tarso superior. El tabique
orbitario inferior se fusiona con el tarso inferior.

Retractores de los parpados

Estos musculos accionan la apertura de los parpados. Estan
formados por un complejo fascial que tiene componentes de
musculo estriado y musculo liso. A este conjunto se le cono-
ce como complejo elevador en el parpado superior y fascia
capsulopalpebral en el parpado inferior.

En el parpado superior, la porcion de musculo estriado
es el elevador del parpado superior, que se origina en
el apice de la orbita y se extiende hacia el frente, de modo
que se divide en una aponeurosis y un segmento profun-
do que contiene fibras de musculo liso del muasculo de
Miiller (tarsal superior) (figura 1-22). La aponeurosis
eleva la 1dmina palpebral anterior y se inserta en la superfi-
cie posterior del musculo orbicular del ojo y, por medio de
éste, en la epidermis externa, con lo que forma la cresta cu-
tanea del parpado superior. El musculo de Miiller se inserta
en el borde superior del tarso palpebral y en el 4pice supe-
rior de la conjuntiva, con lo que eleva la lamina posterior.

En el parpado inferior, el principal retractor es el miscu-
lo recto inferior, cuyo tejido fibroso se extiende y engloba al
musculo oblicuo inferior, para luego insertarse en el borde
del tarso palpebral y el musculo orbicular del ojo. Las fibras

/Arteria y nervio supraorbitarios
Nervio supratroclear

Nervio infratroclear

Arteria nasal dorsal

RN
‘%/\ //%\\\Q\‘\E\\*Q’

—~— Tendén palpebral medial
Tendon palpebral Iateral{ % o

/ Musculo orbicular inferior pretarsal

SN

Arteria y nervio infraorbitarios /

A Figura 1-23. Vasos y nervios de estructuras extraoculares.
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de musculo liso del musculo tarsal inferior estan asociadas
a esta aponeurosis.

Los componentes de musculo liso de los retractores
palpebrales tienen inervacion simpatica. El tercer par cra-
neal (nervio motor ocular comun) inerva los musculos eleva-
dor y recto inferior. Por tanto, la ptosis es una caracteristica
del sindrome de Horner y la parélisis del tercer par craneal.

Musculo elevador del parpado superior

Nace con tendon corto de la superficie inferior del ala menor
del esfenoides, arriba y delante del agujero 6ptico. El tendén
se fusiona con el origen del musculo recto superior. El vien-
tre del elevador se extiende hacia adelante, forma una apo-
neurosis y se abre en forma de abanico. El mtsculo (incluso
su componente de musculo liso o musculo de Miiller) y su
aponeurosis constituyen una parte importante del retractor
del parpado superior (véase la seccion anterior). El segmen-
to palpebral del musculo orbicular de los parpados actta
como antagonista del retractor.

Los dos extremos de la aponeurosis del elevador son
llamados cuernos medial y lateral de la aponeurosis. El cuer-
no medial es delgado y se inserta bajo la sutura frontolagri-
mal y en el ligamento palpebral medial. El cuerno lateral se
extiende entre las porciones orbitaria y palpebral de la glan-
dula lagrimal y se inserta en el tubérculo orbitario y el liga-
mento palpebral lateral.

La vaina de musculo elevador del parpado superior
estd adherida al musculo recto superior, por debajo. En la
union del vientre muscular y la aponeurosis, la superficie
superior forma una banda engrosada (ligamento de Whit-
nall) que se inserta en su parte medial en la troclea y en su
parte lateral en la pared orbitaria. Dicha banda constituye
los ligamentos alares del musculo.

El musculo elevador es inervado por la rama superior
del nervio motor ocular comin (par craneal III). Su irriga-
cién sanguinea proviene de la rama muscular lateral de la
arteria oftalmica.

Inervacion sensorial

Los nervios sensoriales que se distribuyen en los parpados
se derivan de la primera y segunda divisiones del nervio
trigémino (par craneal V). Los nervios lagrimal, supraorbi-
tario, supratroclear, infratroclear y nasal externo son ramas
de la division oftalmica del quinto par craneal. Los nervios
infraorbitario, ramo inferior (o temporomandibular) y ramo
superior (o lagrimopalpebral) son ramas de la division
maxilar (o segunda division) del trigémino.

Irrigacion sanguinea y vasos linfaticos

El suministro de sangre a los parpados proviene de las arte-
rias lagrimal y oftalmica, a través de sus ramas palpebrales
lateral y medial. Entre estas ramas arteriales hay anastomo-
sis, las cuales forman las arcadas tarsales, ubicadas en el
tejido areolar submuscular.

ooks ==> www.ebook777.com

Las venas que drenan los parpados se vacian en la vena
oftdlmica y las venas que drenan la frente y las sienes (figu-
ra 1-6). Las venas palpebrales estan dispuestas en los plexos
pretarsal y postarsal.

Los vasos linfaticos del segmento lateral de los parpa-
dos desembocan en los ganglios preauricular y paratiroideo.
Los vasos linfaticos que drenan la parte medial de los par-
pados se vacian en los ganglios submandibulares.

3. Aparato lagrimal

El complejo lagrimal estd formado por glandula lagrimal,
glandulas lagrimales accesorias, puntos lagrimales, conducti-
llos lagrimales, saco lagrimal y conducto nasolagrimal (figura
1-24). La glandula lagrimal tiene las siguientes estructuras:

1. La porcion orbitaria (en forma de almendra) se lo-
caliza en la fosa lagrimal del segmento temporal ante-
rosuperior de la orbita y estd separada de la porcion
palpebral por el cuerno lateral del muasculo elevador de
los parpados. Para lograr acceso quirtrgico a esta por-
cion de la glandula es necesario hacer incisiones en
piel, masculo orbicular del ojo y tabique orbitario.

2. La porcion palpebral es mas pequena y se localiza
justo arriba del segmento temporal del 4pice conjunti-
val superior. Los conductos secretores de lagrimas se
originan en mas o menos 10 pequenos orificios y comu-
nican las porciones orbitaria y palpebral de la glandula
lagrimal con el apice conjuntival superior. Con la resec-
cion de la porcion palpebral de la glandula se cortan
todos los conductos comunicantes y, por tanto, se im-
pide la secrecion total de la glandula.

Las glandulas lagrimales accesorias (las de Krause y las
de Wolfring) se localizan en la sustancia propia de la con-
juntiva palpebral.

El drenaje de lagrimas del lago lagrimal se realiza por
los puntos lagrimales superior e inferior y a través de los
conductillos hacia el saco lagrimal, que se ubica en la fosa
lagrimal. El conducto nasolagrimal contintia hacia abajo,
desde el saco, y desemboca en el orificio inferior de la cavi-
dad nasal, lateral respecto del cornete inferior. Las lagri-
mas son llevadas hacia los puntos lagrimales por atraccion
capilar y gravedad, asi como por el parpadeo. Las fuerzas
combinadas de la atraccion capilar en los conductillos, la
gravedad y el bombeo del musculo de Horner (que es una
extension del musculo orbicular del 0jo) hacia un punto que
esta detras del saco lagrimal mantienen el flujo de lagrimas
hacia el conducto nasolagrimal.

Irrigacion sanguinea y vasos linfaticos

La vasculatura de la glandula lagrimal se deriva de la arteria
lagrimal. La vena que drena la glandula desemboca en la
vena oftalmica. Los vasos linfaticos de drenaje se unen a los
vasos linfaticos conjuntivales que se vacia en los ganglios
periauriculares.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

Anatomia y embriologia del ojo

Conductos secretores

Glandula lagrimal

Punto lagrimal inferior

A Figura 1-24. Sistema de drenaje lagrimal.

Inervacion

Los nervios que se distribuyen son: 1) nervio lagrimal (sen-
sorial), que es una rama de la primera division del trigémino;
2) nervio petroso superficial mayor (secretorio parasimpéti-
co), que proviene del nucleo salival superior y es una rama
del nervio facial, y 3) las fibras simpaticas del nervio petroso
profundo, acompafiado por la arteria y el nervio lagrimales.
Los nervios petrosos superficial mayor y profundo provienen
del nervio del conducto pterigoideo (nervio vidiano).

Estructuras relacionadas

El ligamento palpebral medial comunica los tarsos pal-
pebrales superior e inferior con la apoéfisis frontal en el
canto que esta delante del saco lagrimal. La porcion del saco
lagrimal que se halla debajo del ligamento esta cubierta por
pocas fibras del musculo orbicular del ojo. Esas fibras pre-
sentan poca resistencia a la inflamacion y la distension del
saco lagrimal. El 4rea subyacente al ligamento palpebral
medial se inflama por dacriocistitis y fistulas que se abren
con frecuencia en el area.

La vena y la arteria angulares estan justo bajo la piel, a
8 mm del lado nasal del canto interno. En procedimientos
quirtrgicos, las incisiones del saco lagrimal deben practi-
carse siempre a distancia de 2 a 3 mm del lado nasal del
canto interno, para evitar estos vasos.

NERVIO OPTICO

El tronco del nervio 6ptico consta de mas o menos un millon
de axones que surgen de las células ganglionares de la retina
(capa de fibras nerviosas). El nervio optico surge de la super-
ficie posterior del globo ocular a través del agujero escleral

Conductillo inferior

Punto lagrimal superior

Conductillo superior

Conductillo comun

Saco lagrimal

Conducto nasolagrimal

Cornete inferior

Cavidad nasal

Meato inferior

posterior, que es una pequefia abertura circular en la escle-
rética que esta bajo el polo posterior del ojo, més o menos a
1 mm hacia abajo y 3 mm hacia la nariz (dentro de la 6rbita,
figura 1-8). Las fibras nerviosas se mielinizan al salir del ojo
y su didametro aumenta de 1.5 mm (en la esclerética) a 3 mm
(en la 6rbita). El segmento orbitario del nervio mide de 25 a
30 mm de longitud; se extiende junto con el cono muscular
optico, por el conducto 6ptico 6seo y, asi, accede a la cavidad
craneal. La porcion intercanalicular mide de 4 a 9 mm.
Después de un trayecto intracraneal de 10 mm, este segmen-
to se une al nervio 6ptico contralateral para formar el quias-
ma optico.

El 80% del nervio 6ptico esta formado por fibras visua-
les que, en el cuerpo geniculado lateral, hacen sinapsis con
axones neuronales que terminan en la corteza visual prima-
ria de los l6bulos occipitales. El 20% de las fibras son pupi-
lares y en su trayecto al area pretectal rodean el cuerpo ge-
niculado. Las células ganglionares de la retina y sus axones
son parte del sistema nervioso central y no se regeneran
cuando son lesionadas.

Vainas del nervio éptico (figura 1-25)

Las envolturas fibrosas que rodean el nervio 6ptico se conti-
ndan con las meninges. Junto al quiasma, la piamadre se une
al nervio de manera laxa y, s6lo por un corto tramo, al cra-
neo, pero esti adherida de manera estrecha alrededor de casi
todas las porciones intracanaliculares y todas las intraorbita-
rias. La piamadre est4 hecha de un poco de tejido fibroso con
muchos vasos sanguineos (figura 1-26). Esta estructura divi-
de las fibras nerviosas en haces por medio de numerosos ta-
biques. Continta hacia la coroides con pocas fibras que se
extienden hasta esta Gltima y la 14mina papiracea.
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Espacio subaracnoideo .
Vena retiniana central

Espacio
subdural

Duramadre

Aracnoides
Arteria
) retiniana
Haces nerviosos
central

separados por tabiques

A Figura 1-25. Corte transversal del nervio 6ptico.

La aracnoides entra en contacto con el nervio éptico en
el extremo intracraneal del conducto 6ptico y acompana al
nervio hasta el globo ocular, donde termina en la esclerdtica
y se superpone a la duramadre. Esta vaina es una membrana
transparente de tejido conjuntivo que tiene muchas comuni-
caciones tabicadas con la piamadre, ala que se parece mucho
(tiene relacion mas intima con ésta que con la duramadre).

Retina

Coroides
/ Esclerdtica
\

Arteria ciliar posterior
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La duramadre cubre la superficie interna de la caja
craneal y contacta al nervio 6ptico donde éste sale del con-
ducto 6ptico. Cuando el nervio ingresa a la 6rbita, al salir del
conducto 6ptico, se divide en una capa llamada periorbita,
que cubre la cavidad orbitaria, y otra que forma la cubierta
dural externa del nervio optico. La duramadre se contintia
con dos terceras partes de la escler6tica. Se compone de te-
jido fibroso duro relativamente avascular que esta cubierto
por endotelio en la superficie interna.

El espacio subdural se halla entre la duramadre y
la aracnoides; el espacio subaracnoideo queda entre la pia-
madre y la aracnoides. En condiciones normales, ambos
espacios son mas potenciales que reales, pero constituyen
continuaciones directas de sus espacios intracraneales co-
rrespondientes. Los aumentos en la presiéon del liquido
cefalorraquideo ocasionan la dilataciéon del componente
subaracnoideo de las vainas del nervio 6ptico. Las capas me-
ningeas estan adheridas entre si, lo mismo que al nervio
optico y al hueso que las rodea dentro del agujero 6ptico,
por lo que el nervio Optico es resistente a la traccion desde
cualquiera de sus extremos.

Irrigacion sanguinea y vasos linfaticos
(figura 1-26)

La capa superficial del disco 6ptico recibe sangre de ramas
de las arteriolas retinianas. El suministro sanguineo en la
region de la lamina papiracea, que contiene los segmentos
prelaminar, laminar y retrolaminar del nervio 6ptico, pro-
viene de las arterias ciliares posteriores cortas. La porcion
infraorbitaria del nervio 6ptico es alimentada por ramas de

Duramadre
Aracnoides

Disco 6ptico

o)

S —— pPigmadre

Nervio 6ptico

Espacio subaracnoideo

A Figura 1-26. Vasculatura del nervio optico.

Arteria ciliar posterior

Vena retiniana central

Arteria retiniana central
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la arteria retiniana central; el resto de este nervio, asi como
sus partes intracanicular e intracraneal, reciben sangre de
una red de vasos de la piamadre derivados de diversas
ramas de la arteria oftdlmica y otras ramas de la cardtida
interna.

QUIASMA OPTICO

Se localiza en la union del suelo y la pared anterior (Idmina
terminal) del tercer ventriculo. En algunas personas esti
cerca de la parte alta del diafragma de la silla turca, con
mayor frecuencia 1 cm arriba y atras, y contintia hacia arriba
de los nervios 6pticos, en angulo de 45°, después de salir de
los conductos 6pticos (figura 1-27). Las cardtidas internas se
hallan en posicién lateral inmediata, adyacentes a los senos
cavernoso. El quiasma se forma con la conjuncién de los dos
nervios 6pticos y permite el cruce de fibras nasales hacia el
tracto optico opuesto y el de fibras temporales hacia el trac-
to optico ipsolateral. Las fibras maculares estan dispuestas
de manera similar a las demaés, excepto porque se decusan
(cruzan) mas atras y més arriba. El quiasma recibe numero-
sos vasos sanguineos del vecino circulo arterial de Willis.

VIAS VISUALES RETROQUIASMATICAS

Los tractos 6pticos nacen en los angulos posterolaterales del
quiasma y se extienden en torno a la parte superior del pe-
diculo cerebral hasta terminar en los ntcleos geniculados

Lébulo frontal

Sustancia perforada
anterior

Quiasma Optico ——— RGeSl

Tracto dptico \‘

Cuerpo mamilar

Cuarto par craneal

Tercer par craneal

laterales. Las fibras pupilares aferentes salen del tracto,
justo delante del ntcleo, y pasan al mesencéfalo por el brazo
del coliculo superior. (La figura 14-2 presenta un diagrama
de las vias pupilares.) Las fibras visuales aferentes terminan
en los nucleos geniculados laterales que dan origen al tracto
geniculocalcarino. Este tracto cruza el limbo posterior de la
cépsula interna y luego se abre en forma de abanico en un
amplio haz, lo que se llama radiaciéon Optica. Las fibras de
este haz se curvan hacia atras en torno a la cara anterior del
cuerno temporal en el ventriculo lateral y, luego, se curvan
en sentido medial para llegar a la corteza calcarina del 16bu-
lo occipital, donde terminan. Las fibras més inferiores lle-
van proyecciones de la superficie superior de la mitad con-
tralateral del campo visual y se extienden hacia adelante en
el 16bulo temporal, en una configuracién conocida como asa
de Meyer. Las lesiones del 16bulo temporal que se extienden
5 cm hacia atras de la punta anterior afectan a estas fibras 'y
pueden ocasionar cuadrantanopsia superior en el campo
visual.

La corteza visual primaria (area V1) ocupa los labios
(superior e inferior) y la profundidad de la fisura calcarina
en la cara medial del l6bulo occipital. Cada lébulo recibe
informacion de las dos hemirretinas ipsolaterales que re-
presentan la mitad contralateral del campo visual. La pro-
yeccion del campo visual a la corteza visual se realiza en un
patron retinal optico preciso. La macula estd representada
en el polo medial posterior y las partes periféricas de la re-
tina se proyectan en la parte méas anterior de la corteza cal-

Tracto olfatorio

Infundibulo

Tubérculo ceniciento

v/ //)\/))Ped’culo cerebral
y ,
P

Sustancia
perforada posterior

Protuberancia

A Figura 1-27. Relaciones anatémicas del quiasma optico visto desde abajo. (Redibujado de: Duke-Elder WS. System of Ophthalmology,

vol 2. Mosby, 1961.)
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carina. A cada lado del area V1 se halla un area V2 y, luego,
un area V3. El area V2 funciona de manera muy parecida a
V1. El 4rea V4 esté ubicada en la superficie medial del he-
misferio cerebral, pero en posicion anterior e inferior res-
pecto de V1, en la region de la circunvolucién fusiforme, y su
funcion principal es procesar el color. La deteccion de movi-
miento se lleva a cabo en el drea V5, que estd en la uniéon de
los 16bulos occipital y temporal, en localizacion lateral res-
pecto del area V1.

NERVIO MOTOR OCULAR COMUN
(PAR CRANEAL IiI)

Sale del tronco encefélico entre los pediculos cerebrales y
pasa junto a la arteria comunicante posterior del circulo de
Willis. Es lateral respecto de la glandula hipdfisis y muy
cercano al tracto 6ptico, donde perfora la duramadre para
continuar su trayectoria en la pared lateral del seno caver-
noso. Al salir de este dltimo se separa en las divisiones su-
perior e inferior. La divisién superior entra a la 6rbita por el
punto maés alto del anillo de Zinn y es adyacente al nervio
patético (figura 1-3). La division inferior entra méas abajo en
el anillo de Zinn y pasa por debajo del nervio 6ptico para
irrigar los musculos medial y recto inferior. Una gran rama
de la division inferior se extiende hacia el frente para ali-
mentar el muasculo oblicuo inferior. Una pequefia rama del
extremo del nervio proximal al oblicuo inferior lleva fibras
parasimpéticas al ganglio ciliar.

NERVIO PATETICO (PAR CRANEAL IV)

Es el mas delgado de los pares craneales (figura 1-3) y el
unico que tiene su origen en la superficie dorsal del tronco
encefalico. Sus fibras se decusan antes de salir del tron-
co encefalico, justo debajo de los coliculos inferiores, donde
estan expuestos a sufrir lesiones causadas por la tienda de la
hipdfisis (o diafragma de la silla turca). El nervio perfora
la duramadre por detras de la silla turca, se extiende por
dentro de las paredes laterales del seno cavernoso y conti-
nta por la fisura medial orbitaria hasta el nervio frontal.
Desde este punto se extiende dentro de la periérbita del
techo, sobre el musculo elevador, hasta la superficie supe-
rior de musculo oblicuo superior.

NERVIO TRIGEMINO (PAR CRANEAL V)
(FIGURA 1-3)

Se origina en la protuberancia (o puente de Varolio) y sus
raices sensoriales forman el ganglio trigémino. La primera
de sus tres divisiones (oftalmica) atraviesa la pared lateral
del seno cavernoso y se divide en los nervios lagrimal, fron-
tal y nasociliar. El nervio lagrimal cruza la cara lateral
superior de la fisura orbitaria superior, por fuera del circulo
de Zinn, y contintia su trayectoria lateral en la 6rbita, para
terminar en la glandula lagrimal, a la que da inervacion
sensorial.
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El nervio frontal estd en posicién ligeramente mas me-
dial que el nervio lagrimal, dentro de la fisura orbitaria su-
perior. Es la rama més grande de la primera divisién en ra-
mificaciones del nervio trigémino. También atraviesa el
circulo de Zinn y su trayectoria es por arriba del muasculo
elevador hasta la cara medial de la 6rbita, donde se divide
en los nervios supraorbitario y supratroclear, los cuales dan
inervacion sensorial a las cejas y la frente.

El nasociliar es el nervio sensorial del ojo que, luego de
entrar por la porcién medial del circulo de Zinn, se extien-
de entre el musculo recto superior y el nervio 6ptico. Se di-
vide en unas ramas que avanzan hacia el ganglio ciliar y
otras que forman los nervios ciliares y constituyen la inerva-
cion sensorial de cornea, iris y cuerpo ciliar. Las ramas ter-
minales son el nervio infratroclear (que inerva la porciéon
media de la conjuntiva y los parpados) y el nervio etmoidal
anterior (que da inervacioén sensorial a la punta de la nariz).
Por tanto, la piel de la punta nasal a veces es afectada por
lesiones vesiculares antes que inicie herpes zoster oftalmico.

La segunda division (maxilar) del nervio trigémino
atraviesa el agujero redondo y entra a la 6rbita por la fisura
orbitaria inferior. Se extiende a través del conducto infraor-
bitario y se convierte en el nervio infraorbitario; luego
sale por el agujero infraorbitario y da inervacién sensorial al
parpado inferior y la mejilla adyacente. Con frecuencia, este
nervio se lesiona en fracturas del suelo orbitario.

NERVIO MOTOR OCULAR EXTERNO
(PAR CRANEAL VI)

Nace entre la protuberancia y la médula (figura 1-3), desde
donde sigue una trayectoria intracraneal més larga que la de
cualquier otro par. Por la pared del seno cavernoso hasta la
meseta posterior, atraviesa la duramadre y penetra a este
seno. (Todos los demés nervios cruzan por la pared lateral
del seno cavernoso.) Prosigue por la fisura orbital superior
en el circulo de Zinn y continda en trayectoria lateral para
inervar el musculo recto lateral.

NERVIO FACIAL (PAR CRANEAL VII)

Sale del mesencéfalo por el borde inferior de la protuberan-
cia y da origen al nervio petroso mayor, que forma parte del
segmento independiente conocido como nervio intermedio,
y atraviesa el meato acustico interno junto con el nervio
auditivo (vestibulococlear, par craneal VIII) hacia el con-
ducto facial. En el ganglio geniculado, el nervio petroso ma-
yor (que contiene fibras secretomotoras parasimpaticas) se
une al nervio petroso menor para formar el nervio del con-
ducto pterigoideo (nervio vidiano) y atraviesa el ganglio
pterigopalatino, donde las fibras parasimpéticas hacen si-
napsis para llegar a la glandula lagrimal. El nervio facial sale
del conducto facial por el agujero estilomastoideo, pasa por
la glandula paroética y a continuacion se divide en ramas que
van a la cara para inervar los musculos de la expresion fa-
cial, incluso el orbicular del ojo.
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El ojo se deriva de tres de las laminas embrionarias primiti-
vas: ectodermo superficial, que incluye su derivacion llama-
da cresta neural; el ectodermo neural, y el mesodermo. Este
altimo no participa en la formacién del ojo. En embriologia
se llama mesénquima al tejido conjuntivo del embrion, el
cual se deriva del mesodermo o la cresta neural. La mayor
parte del mesénquima de la cabeza y el cuello se deriva de la
cresta neural.

El ectodermo superficial da origen al cristalino, la
glandula lagrimal, el epitelio corneal, la conjuntiva con sus
glandulas anexas y la epidermis de los parpados.

La cresta neural se levanta del ectodermo superficial
en la region adyacente inmediata a los pliegues del ectodermo
neural y su funcién es formar los queratocitos (células cornea-
les) y el endotelio de la cornea, asi como el reticulo trabecular,
el estroma de iris y coroides, el mtsculo ciliar, los fibroblastos
de la esclerdtica, el cuerpo vitreo y las meninges del nervio
oOptico. También participa en la formacion de cartilago y hueso
orbitarios, tejidos conjuntivos y nervios de la érbita, misculos
extraoculares y capas subepidérmicas de los parpados.

El ectodermo neural da origen a la vesicula 6ptica y
la excavacion de la papila, de modo que tiene la funcion de
formar la retina y el epitelio retiniano pigmentario, las capas
pigmentadas y no pigmentadas del epitelio ciliar, el epitelio
posterior, los musculos dilatadores y del esfinter del iris, las
fibras nerviosas Opticas y la neuroglia.

El mesodermo contribuye a la formacion del cuerpo
vitreo, los musculos extraoculares y palpebrales, y el endo-
telio vascular ocular y orbitario.

Etapa de vesicula éptica

La etapa de placa embrionaria es la primera del desarrollo
embrionario en que es posible diferenciar las estructuras
oculares. A las dos semanas, los bordes del surco neural se
engruesan y forman los pliegues neurales. A continuacion,
los pliegues se fusionan de manera que forman el tubo neu-
ral, el cual se hunde en el mesodermo y se desprende del
epitelio superficial. Los surcos 6pticos se localizan a cada
lado de los pliegues neurales cefélicos y son paralelos a és-
tos. El surco se forma cuando los pliegues neurales empie-
zan a acercarse, a las tres semanas (figura 1-28).

A las cuatro semanas, justo antes de que la porciéon
anterior del tubo neural se cierre por completo, el ectodermo
neural crece hacia afuera, hacia ambos lados del ectoder-
mo superficial, para formar las vesiculas 6pticas esféricas.
Estas vesiculas se comunican con el prosencéfalo por medio
de los pediculos 6pticos. En esta etapa también inicia el en-
grosamiento del ectodermo superficial (placa del cristalino)
para formar los extremos opuestos de las vesiculas Opticas.

Etapa de excavacion de la pupila éptica

A medida que la vesicula 6ptica se invagina y forma la ex-
cavacion de la papila oOptica, la pared externa original se

aproxima a su pared interna. La superficie ventral del pe-
diculo 6ptico y la superficie ventral del disco y la vesicula
opticos se invaginan de manera simultanea y generan un sur-
co llamado fisura 6ptica (embrionaria). Entonces, los mar-
genes de la excavacion papilar crecen en torno a la fisura
Optica. Al mismo tiempo, la placa del cristalino se invagina
para formar, primero, una excavacion y, después, una esfera
hueca, conocida como vesicula del cristalino. Hacia las seis
semanas, esta vesicula se desprende del ectodermo superfi-
cial y queda libre en el borde de la excavacioén papilar.

La fisura 6ptica hace posible que el mesénquima meso-
dérmico ingrese al pediculo 6ptico y forme el sistema hialoi-
deo de la cavidad vitrea. Al completarse la invaginacion, la
fisura Optica se estrecha y cierra, pero deja una pequefia
abertura permanente en el pediculo en el extremo anterior
del pediculo 6ptico, por el que cruza la arteria hialoidea. A
los cuatro meses, la arteria y la vena retiniana atraviesan
esta abertura.

Una vez cerrada la fisura 6ptica, queda determinada la
estructura general definitiva del ojo. En una etapa posterior
del desarrollo se diferencian las estructuras 6pticas indivi-
duales. En general, durante las primeras etapas la diferen-
ciacion de las estructuras Opticas se realiza con mayor cele-
ridad en el segmento posterior del ojo que en el anterior,
pero en las tltimas etapas de la gestacion es més rapida en
el segmento anterior.

EMBRIOLOGIA DE ESTRUCTURAS ESPECIFICAS

Parpados y aparato lagrimal

Los parpados se desarrollan a partir de mesénquima, excep-
to la epidermis y el epitelio de la conjuntiva, que se derivan
del ectodermo superficial. A las seis semanas se ven por
primera vez las gemas palpebrales que crecen frente al ojo,
al que llegan y con el que se fusionan hacia las ocho sema-
nas. Se separan durante el quinto mes. Las pestafias, con las
glandulas de Meibomio y otras glandulas palpebrales, se
desarrollan como brotes a partir de la epidermis.

La glandula lagrimal y las glandulas lagrimales acce-
sorias se desarrollan a partir del epitelio conjuntival. El
sistema de drenaje lagrimal (conductillos, saco lagrimal y
conducto nasolagrimal) también se derivan del ectodermo
superficial y se desarrollan a partir de un cordén epitelial
solido que queda “enterrado” entre los procesos maxilar y
nasal de las estructura faciales en desarrollo. Este cordén se
canaliza justo antes del parto.

Esclerética y musculos extraoculares

Se forman por condensaciones de mesénquima que rodean
la excavacion papilar y son identificables hacia las siete se-
manas. El desarrollo de estas estructuras estd muy avanza-
do hacia el cuarto mes. La capsula de Tenon hace su apari-
cién en torno a los musculos rectos hacia las 12 semanas y a
los cinco meses ya esta completa.
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Pliegue
neural
Lamina del
Surco — o
cristalino
neural

L

Semana 3. Los pliegues
neurales empiezan a
cerrarse (vista dorsal)

Ectodermo superficial
Neuroectodermo externo

Invaginacion de la
vesicula faquica

Neuroectodermo
interno

Mesénquima

Semana 5. Desarrollo de la excavacion papilar
y de la vesicula de cristalino (corte transversal)

Epitelio retiniano pigmentario

Retina neural

A

Vesicula del
cristalino

Ectodermo
superficial
Desarrollo del sistema hialoideo

Semana 7. Diferenciacion de las capas de
neuroectodermo en epitelio pigmentario y
retina, y expansion de la vesicula del
cristalino (corte transversal)
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Vesicula ¢ptica
Semana 4. Formacion de

vesiculas opticas y laminas de
cristalinos (corte transversal)

Pediculo éptico
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Vesicula éptica en

Prosencéfalo proceso de invaginacion

Prosencéfalo

Lamina del cristalino en
proceso de invaginacion

Semana 4%.. Invaginacion de
vesiculas opticas y laminas de
cristalinos (corte transversal)

Excavacioén papilar

Pediculo éptico

Fisura optica

Semana 6. Cierre de la fisura ¢ptica por la que pasaran los
vasos hialoideos que cruzan la excavacion papilar (vista externa)

Remanentes Neurorretina

ot Epitelio
hialoideos

retiniano

Saco pigmentario
conjuntival ,
! Musculo
Parpados extraocular
cerrados

Cérnea Nervio

optico
Cémara
anterior
Mesénquima

Semana 8. Fusion de los parpados y
desarrollo de los musculos extraoculares
desde el mesénquima (corte transversal)

A Figura 1-28. Desarrollo embriolégico de las estructuras oculares.
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Anatomia y embriologia del ojo

Segmento anterior

Esta porcién del globo ocular se forma por la invasién de
células mesenquimatosas de la cresta neural al espacio for-
mado entre el ectodermo superficial (que se desarrolla como
epitelio corneal) y la vesicula del cristalino, que se ha sepa-
rado de él. La invasion se realiza en tres etapas: en la prime-
ra se forma el epitelio corneal, en la segunda se forma el
estroma del iris y la tercera corresponde a la formacion
del estroma corneal. El dngulo anterior se forma a partir de
una condensacioén residual de mesénquima en el borde an-
terior de la excavaciéon papilar. Ain se debate acerca del
mecanismo por el que se forma la cdmara anterior y por
tanto las estructuras angulares, pero es posible que incluya
patrones de migracion de células de la cresta neural con
cambios subsecuentes en su estructura y no la segmentacion
de tejido mesodérmico, como se creia.

El epitelio y el endotelio corneales son visibles a las seis
semanas, cuando la vesicula del cristalino esta separada del
ectodermo superficial. Hacia las 11 semanas, la membrana
de Descemet es secretada por células endoteliales aplana-
das. El estroma engruesa de manera paulatina y forma una
condensacién anterior, justo bajo el epitelio, y a los cuatro
meses es identificable como la capa de Bowman. A los cua-
tro meses ya es definitiva la unién esclerocorneal.

La doble hilera de epitelio del iris es una extensiéon
anterégrada del borde anterior de la excavacion papilar. Cre-
ce hacia adelante durante el tercer mes hasta quedar en po-
sicién posterior a las células de la cresta neural que forman
el estroma del iris. Estas dos capas epiteliales se pigmen-
tan en el iris, mientras que s6lo la capa externa se pigmenta
en el cuerpo ciliar. Hacia el quinto mes, el esfinter muscular
de la pupila esta en desarrollo a partir de la capa epitelial
anterior del iris, cerca del margen pupilar. Poco después del
sexto mes, aparece el musculo dilatador en la capa epite-
lial anterior, junto al cuerpo ciliar.

La camara anterior del ojo aparece a las siete semanas
y se mantiene muy profunda hasta el nacimiento. A las 10
semanas, surge el conducto de Schlemm, como un conducto
vascular al nivel del receso del &ngulo y, de manera gradual,
avanza a una ubicacion relativamente mas anterior, a medi-
da que se desarrolla el receso del angulo. En las primeras
etapas del desarrollo, el iris esta en posicion muy anterior,
pero de manera paulatina se desplaza en sentido posterior,
amedida que se desarrolla el receso angular de la camara (lo
maés posible es que esto se deba a las diferencias en el ritmo
de crecimiento de las estructuras del segmento anterior). El
reticulo trabecular se desarrolla a partir del tejido mesen-
quimatoso laxo, primero en el margen de la excavacién pa-
pilar. El sistema de drenaje del humor acuoso ya esta listo
para funcionar desde antes del nacimiento.

Cristalino

Poco después de que la vesicula queda libre en el borde de
la excavacion papilar (a las seis semanas), las células de su
pared posterior se alargan, invaden la cavidad vacia y al

final la llenan (a las siete semanas). Alrededor de la sexta
semana, las células del cristalino secretan una cépsula hiali-
na. Las fibras secundarias ecuatoriales del cristalino se
alargan y contintan su crecimiento bajo el epitelio capsular,
que se conserva como una sola capa de células epiteliales
ctbicas y se coloca bajo la capsula del cristalino. Estas fibras
se unen para formar las suturas lenticulares (en Y por de-
lante y en Y invertida en la parte posterior), que se comple-
tan hacia la séptima semana. (Este crecimiento y prolifera-
cion de fibras lenticulares secundarias sigue aumentando
con lentitud, lo que ocasiona compresion sobre las fibras del
cristalino.)

Cuerpo ciliar y coroides

El cuerpo ciliar se forma a partir de la misma extension
anterior de la excavacién papilar que genera el epitelio del
iris. S6lo se pigmenta la capa externa. El musculo y los vasos
ciliares se derivan del mesénquima.

A las tres y media semanas, una red de capilares que
rodea la excavacion papilar empieza a desarrollarse para
formar la coroides. Hacia el tercer mes, los conductos veno-
sos intermedio y grande de la coroides ya estan desarrolla-
dos y drenan hacia las venas de los vértices que son vias de
salida del ojo.

Retina

La capa externa de la excavacion papilar se mantiene como
una ldmina sencilla y se convierte en el pigmento epitelial de
la retina. La pigmentacién inicia a las cinco semanas y la
secrecion de la capa interna de la membrana de Bruch em-
pieza por la semana seis. La capa interna de la excavacion
papilar realiza una complicada diferenciaciéon que da lugar
a las otras nueve capas retinianas. Esto sucede con lenti-
tud a lo largo de toda la gestacion. Hacia el séptimo mes, la
capa celular mas externa (formada por nicleos de bastones
y conos) contiene células bipolares, amacrinas y gangliona-
res, asi como fibras nerviosas. Hasta el octavo mes, la region
macular es més gruesa que el resto de la retina, pero en-
tonces principia el desarrollo de la depresiéon macular. La
maécula alcanza su desarrollo anatémico completo hasta seis
meses después del nacimiento.

Cuerpo vitreo

A. Primera etapa
(vitreo primario, semanas 3 a 6)

Mas o menos a las tres semanas, las células y fibroblastos
derivados del mesénquima, en el borde de la excavacion
papilar, o relacionadas con el sistema vascular hialoideo
(junto con aportaciones menores del cristalino embrionario
y la capa interna de la vesicula 6ptica), forman las fibrillas
vitreas del cuerpo vitreo primario. Al final, este tltimo se
ubica justo detras del polo posterior del cristalino, junto con
los remanentes de vasos hialoideos (conducto de Cloquet).
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B. Segunda etapa (vitreo secundario,
semanas 6 a 10)

Se cree que las fibrillas y células (hialocitos) del cuerpo vi-
treo secundario son originadas por el vitreo primario. En la
porcién anterior, el proceso de firme fijacion del vitreo se-
cundario a la membrana limitante interna de la retina cons-
tituye la primera etapa de la formacién de la base del cuerpo
vitreo. El sistema hialoideo desarrolla un conjunto de va-
sos vitreos, asi como los vasos en la capsula superficial del
cristalino (tGnica vasculosa lenticular o del iris). El sistema
hialoideo alcanza su altura a los dos meses y luego se atrofia
de atrés hacia adelante.

C. Tercera etapa (vitreo terciario,
de la semana 10 en adelante)

Durante el tercer mes se desarrolla el haz marginal de
Drualt, formado por condensaciones fibrilares que se ex-
tienden del futuro epitelio ciliar de la excavacion papilar
hasta el ecuador del cristalino. Luego, las condensaciones
forman el ligamento suspensorio del cristalino, que ya esta
bien desarrollado hacia los cuatro meses. En esta etapa el
sistema hialoideo se atrofia por completo.

Nervio optico

Los axones de las células ganglionares de la retina forman la
capa de fibras nerviosas. Estas forman poco a poco el pe-
diculo del ojo (a las siete semanas) y, luego, el nervio 6ptico.
Los elementos mesenquimatosos entran a los tejidos cir-
cundantes para formar el tabique vascular del nervio. La
mielinizacion se extiende de manera periférica hacia abajo,
desde el encéfalo hasta el nervio optico, y al nacimiento ya
lleg6 a la lamina papiracea. Este proceso de mielinizacion se
completa hacia los tres meses de edad.

Vasculatura

Las arterias ciliares largas brotan del sistema hialoideo a las
seis semanas y, hacia las siete semanas, se anastomosan con
el circulo mayor del iris, alrededor del margen de la excava-
cion papilar. La arteria hialoidea da origen a la arteria reti-
niana central y a sus ramas (a los cuatro meses). Los pri-
mordios brotan en la regioén del disco 6ptico y se extienden
poco a poco a la retina periférica, hasta llegar a la ora serra-
ta a los ocho meses. Al mismo tiempo se desarrollan las
ramas de la vena retiniana central. Al octavo mes, el sistema
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hialoideo (véase Cuerpo vitreo en parrafos anteriores) ya
esta atrofiado por completo.

11l. CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL 0JO

Globo del ojo

En relacion con el resto del cuerpo, el ojo es mayor al nacer
que en niflos y adultos, pero en relacién con su tamafio final
(que se alcanza entre los siete u ocho afios), es comparativa-
mente menor, con didmetro anteroposterior de 16.6 mm en
promedio. Esto podria ocasionar que, mucho mas que en la
hipermetropia leve, el ojo fuera un poco hipermétrope, si no
fuera por su mayor potencia de refraccion a causa de la
mayor prominencia corneal y la forma més esférica del cris-
talino.

Cornea

En el neonato, la cérnea es de tamaifio relativamente mayor
que su volumen en el adulto, el cual se alcanza hacia los dos
afnos de edad. Esta estructura es mas prominente que en el
adulto y su curvatura es mayor en la periferia que en centro
(en adultos sucede lo contrario).

Cristalino

Al nacer, esta estructura es de forma mas esférica que en las
etapas subsiguientes de la vida y, por tanto, tiene mayor
poder de refaccidn, lo que le sirve para compensar la corte-
dad del didmetro anteroposterior del ojo. Ademas, crece
durante toda la vida a medida que se agregan nuevas fibras
a su periferia, lo que lo va aplanando.

La consistencia de la sustancia del iris cambia durante
toda la vida. Al nacer, se le puede comparar con un plastico
suave, pero en la edad avanzada adquiere consistencia de
vidrio. A esto se debe su gran resistencia a modificar su
forma para la acomodacién en personas de edad avanzada.

Iris

Al nacer, el estroma anterior del iris tiene poca o ninguna
pigmentacion, pero el epitelio, sobre todo la capa posterior,
estd muy pigmentado. Sin embargo, los reflejos luminosos
del estroma dan un color azuloso a los ojos de la mayoria de
los lactantes. El color del iris se determina més tarde por la
pigmentacion y el grosor del estroma. El grosor influye en
la visibilidad del pigmento epitelial.
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Examen
oftalmoldgico

David F. Chang, MD

De todos los 6rganos del cuerpo, el ojo es el mas accesible al
examen directo. Se puede evaluar la funcién visual por me-
dio de pruebas subjetivas sencillas. La anatomia externa del
ojo es visible y se le puede examinar a simple vista o con
instrumentos sencillos. Con aparatos mas complicados, el
interior del ojo resulta visible a través de la cérnea transpa-
rente. El ojo es la tinica parte del cuerpo donde se tiene vi-
sib6n directa a vasos sanguineos y tejidos del sistema nervio-
so central (retina y nervio optico). Gracias a esto es posible
identificar, por examen ocular, efectos sistémicos importan-
tes de enfermedades infecciosas, autoinmunes, neoplésicas
y vasculares.

La finalidad de las secciones I y II de este capitulo es
presentar un panorama de antecedentes oculares y el exa-
men béasico completo del ojo, como lo realizan los oftalmoé-
logos. En la seccion III se expondran técnicas de examen
mas especializadas.

I. ANTECEDENTES OCULARES

Se describe la molestia principal segtn su duracion, fre-
cuencia, intermitencia y rapidez de inicio. La localizacion,
gravedad y circunstancias en torno al inicio son importantes,
lo mismo que los sintomas relacionados. Se tratan medica-
mentos oftdlmicos actuales y se presenta un registro de todos
los demas trastornos oculares actuales y del pasado, asi
como una revision de otros sintomas oculares relacionados.

Los centros de historia clinica anterior se enfocan
en el estado general de salud del paciente y las principales
enfermedades sistémicas que haya padecido. Se debe pre-
guntar de manera especifica acerca de trastornos vasculares
y metabdlicos que por lo general se relacionan con manifes-
taciones oculares, como diabetes e hipertension. Asi como
la historia clinica general debe registrar los medicamentos
oftdlmicos que utilice el paciente, la historia oftalmolégica
ha de incluir una lista de los farmacos de aplicacion sistémi-
ca. Con esto se obtiene una indicacién del estado de salud y

se conoce el consumo de farmacos que pueden afectar la
salud ocular, como los corticosteroides. Por tltimo, es ne-
cesario registrar alergias farmacologicas.

Los antecedentes familiares son importantes en
casos de trastornos oftdlmicos, como estrabismo, amblio-
pia, glaucoma o cataratas, y también de problemas retinia-
nos, como desprendimiento de retina o degeneracién macu-
lar. Otras enfermedades, como la diabetes, también pueden
resultar de importancia.

SINTOMAS OCULARES FRECUENTES

Se requieren conocimientos bésicos de sintomatologia ocu-
lar para realizar exdmenes oftalmologicos adecuados. Se
puede clasificar a los sintomas oculares en tres categorias
fundamentales: anormalidades de la vista, anomalias del
aspecto ocular y anormalidades por sensaciones, dolores y
molestias oculares.

Siempre es necesario definir por completo las carac-
teristicas de los sintomas y molestias. ¢El trastorno inicié
de manera gradual, rapida o asintomatica? (Por ejemplo,
¢ése descubri6 vision borrosa en un ojo hasta que se cubrio
de manera inadvertida el otro ojo?) ¢La duracién del pro-
blema fue breve o el sintoma ha persistido hasta la consulta
actual? Si el sintoma ha sido intermitente, ¢cual ha sido su
frecuencia? ¢Es focal o difusa la localizacion del trastorno
y se trata de una afeccion unilateral o bilateral? Por dltimo,
¢el paciente califica el grado del trastorno como leve, mo-
derado o grave?

El facultativo debe determinar qué medidas terapéuti-
cas se han intentado y hasta qué grado han resultado de
ayuda. ¢El paciente ha identificado las circunstancias que
activan o empeoran el sintoma? ¢Ha sufrido antes proble-
mas similares o ha padecido otros sintomas relacionados?

A continuacién se presenta un breve resumen de mo-
lestias oculares. Aqui se dan ejemplos ilustrativos de algu-
nas causas, cada una de las cuales se tratara de forma mas
completa en alguna otra parte de este libro.
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CAPITULO 2

ANORMALIDADES DE LA VISTA

Pérdida visual

La pérdida de agudeza visual puede ser ocasionada por
anormalidades en cualquier parte de las vias visuales opti-
cas y neuroldgicas. Por tanto, es necesario considerar erro-
res de refraccién (enfoque), ptosis palpebral, opacificacio-
nes o interferencia en medios oculares (p. €j., edema corneal,
cataratas o hemorragia en el cuerpo vitreo o el espacio con
humor acuoso) y mal funcionamiento de retina (macula),
nervio 6ptico o via visual intracraneal.

Se debe distinguir entre agudeza central disminuida
y vision periférica. Esta tltima puede ser focal, como en el
caso de un escotoma, o més difusa, como sucede en la he-
mianopsia. Por lo regular, las anormalidades de vias visua-
les intracraneales trastornan mas el campo visual que la
agudeza visual.

La pérdida transitoria de visiéon central o periférica con
frecuencia es ocasionada por cambios circulatorios en cual-
quier parte de la via visual neurolégica, desde la retina hasta
la corteza occipital, por ejemplo, a causa de amaurosis fugaz
0 escotoma migrafoso.

El grado de trastorno visual varia en distintas circuns-
tancias. Por ejemplo, los errores de vision cercana (miopia)
no corregidos pueden empeorar en medios oscuros. Eso se
debe a que la dilatacion pupilar permite que lleguen a la reti-
na mas haces luminosos mal enfocados, lo que hace la ima-
gen mas borrosa. A veces, las cataratas centrales focalizadas
empeoran a la luz del dia. En este caso, la constriccién pupi-
lar impide que mas haces luminosos penetren y atraviesen la
opacidad en el cristalino. En ocasiones, la visiéon borrosa por
edema corneal disminuye a medida que avanza el dia, a causa
de deshidratacion corneal por evaporacion superficial.

Aberraciones visuales

Los resplandores o halos son producidos por errores de
refraccién no corregidos, ralladuras en lentes de gafas, dila-
tacion pupilar excesiva o medio ocular nebuloso, como su-
cede en el edema corneal y cataratas. A veces, la distorsiéon
visual (aparte de la visién borrosa) se manifiesta como un
patrén irregular de lineas turbias u ondulantes y amplifica-
cion o reduccion de la imagen. Las causas posibles son el
aura de la migrana, distorsion del ojo por lentes correctivas
rigidas o lesiones que afectan la macula y el nervio 6ptico.
Los destellos o luces pueden indicar traccion de la retina
(si son instantaneos) o cintilaciones migrafosas que duran
al menos varios segundos o minutos. La moscas volantes
pueden ser causadas por fibras de humor vitreo anormales,
“sinéresis” o separaciones (véase capitulo 9) o ser resultado
de presencia patologica de pigmento, sangre o células infla-
matorias. La oscilopsia consiste en “temblores” del campo
visual ocasionados por inestabilidad ocular.

Se debe determinar si la diplopia es monocular o bi-
nocular (es decir, si desaparece al tapar un ojo). Con fre-
cuencia, la diplopia monocular consiste en una sombra
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separada o imagen fantasma; sus causas posibles son error
de refracciéon no corregido (p. €j., astigmatismo) o anorma-
lidades focales del medio 6ptico (p. €j., cataratas o irregu-
laridades de la cornea [como cicatrices o queratocono]). La
diplopia binocular (véanse capitulos 12 y 14) puede ser
vertical, horizontal, diagonal o de torsion. Sila desviacion se
produce o incrementa con una direcciéon de la mirada, en
comparacion con otras, se dice que es “incomitante”. Enton-
ces, se sospecha que hay una disfunciéon neuromuscular o
una restriccion mecénica del globo ocular. La desviacion
“comitante” es la que se mantiene constante, sin importar la
direccion de la mirada; por lo regular, su causa es estrabis-
mo de la nifiez o de larga duracion.

ANORMALIDADES DE ASPECTO

Para los problemas de “ojo rojo” conviene diferenciar el en-
rojecimiento de los parpados y el area periocular del enro-
jecimiento del ojo. Las principales causas de este ultimo
son hemorragia conjuntival o congestion vascular en con-
juntiva, esclerética o epiesclerotica (tejido conjuntivo entre
la esclerdtica y la conjuntiva). A su vez, las causas posibles
de dicha congestion son inflamacién de la superficie exter-
na, como conjuntivitis y queratitis, o inflamacion intraocular,
como iritis y glaucoma agudo. Otras anormalidades colorea-
das son ictericia y puntos hiperpigmentados en el iris o la
superficie externa del ojo.

Otras alteraciones en el aspecto del globo ocular
seran mas notables para el paciente, como lesiones focales
en la superficie ocular (p. €j., pterigiéon) y tamafio asimétrico
de las pupilas (anisocoria). A veces, los parpados y los te-
jidos perioculares son sitios de signos visibles, como
edema, enrojecimiento, crecimientos focales y lesiones, asi
como de posiciéon o contorno anormal, como las ptosis. Por
dltimo, el paciente puede notar abultamiento o desplaza-
miento del globo ocular, como sucede con el exoftalmos.

DOLOR Y MOLESTIAS

El “dolor de ojos” puede ser periocular, ocular o retrobulbar
(detras del globo ocular), o bien, no tener localizacion preci-
sa. Ejemplo de dolor periocular es la hipersensibilidad en
parpados, saco lagrimal, senos paranasales o arteria tempo-
ral. El dolor retrobulbar puede ser ocasionado por cual-
quier tipo de inflamacion de la 6rbita. En ciertas localizacio-
nes, la inflamacion (como neuritis 6ptica o miositis orbitaria)
provoca dolor con el movimiento de los ojos. Muchas otras
molestias no especificas, como “cansancio ocular”, “dis-
tension”, “presion”, “plenitud” y ciertas clases de “cefaleas”
carecen de localizacion precisa. Las causas posibles son fati-
ga por acomodacion ocular o fusién binocular o, en cuanto
a las molestias, tension o fatiga muscular extraocular.

En si, el dolor ocular parece emanar de la superficie
o de un sitio intraocular mas profundo. Es caracteristico que
las lesiones epiteliales de la cornea causen dolor superficial
punzante y exacerben la sensacion de cuerpo extrafo con el
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parpadeo. Este tipo de dolor se alivia de inmediato con
anestesia local. El glaucoma agudo, la iritis, la endoftalmitis
y la escleritis causan dolor ocular mas profundo. En muchos
de estos casos, el globo ocular es hipersensible a la palpa-
cion. El espasmo reflejo del musculo ciliar y el esfinter del
iris puede ser causado por iritis o queratitis y provoca dolor
en las cejas y “fotofobia” (hipersensibilidad a la luz) doloro-
sa. Esta molestia disminuye mucho al instilar ciclopéjicos o
midriaticos (véase capitulo 22).

Irritacion de ojos

Por lo general, las molestias superficiales en los ojos son
resultado de anormalidades en su cara externa. El prurito
(comezo6n), como sintoma primario, con frecuencia es signo
de sensibilidad alérgica. Los sintomas de sequedad, ardor
y sensacion de arenilla o de cuerpo extrafio pueden ser cau-
sados por xeroftalmia u otras clases de irritaciéon corneal
leve. El lagrimeo se clasifica en dos tipos generales: el la-
grimeo reflejo stibito (que por lo general se debe a irritacion
de la superficie ocular) y, por el contrario, el lagrimeo créni-
co y la epifora (lagrimas que escurren por la mejilla), que
son posibles signos de anormalidades en el drenaje lagrimal
(véase capitulo 4).

Con frecuencia, las secreciones no son signos diag-
nosticos especificos; sin embargo, cuando son tan abundan-
tes que los parpados quedan pegados al despertar, por lo
regular son indicativas de conjuntivitis viral o bacteriana.
En caso de irritaciones alérgicas y no infecciosas se produ-
cen secreciones mucoides en menor cantidad. En muchos
casos de conjuntivitis o blefaritis (inflamacién de margen
palpebral) crénica se observan sustancias condensadas que
forman costras en las pestafias.

El objetivo del examen oftalmolégico basico es evaluar la
fisiologia y la anatomia de ambos ojos. Los aspectos fisiol6-
gicos abarcan funciones visuales y no visuales, como los
movimientos y la alineacion de los ojos. En cuanto a la ana-
tomia, los problemas oculares pueden subdividirse en tres
areas: los de anexos (parpados y tejidos perioculares), los
del globo ocular y los de la érbita.

FUNCION VISUAL

Asi como la evaluacién de signos vitales es parte de todo
examen fisico, todo examen oftalmoldgico debe incluir la
valoracion de la funcién visual, sin importar si ésta no se
menciona como parte de la molestia principal. La buena
vista es resultado de la combinacion de vias visuales intac-
tas, estructuras oculares sanas y enfoque ocular adecuado.
(Se puede establecer una analogia con las camaras de video,
que requieren buen funcionamiento del cable de conexién al
monitor, que el cuerpo de la cAmara esté mecanicamente
intacto y dispositivos de enfoque adecuados.) Se puede cla-

Examen oftalmolégico

A Figura 2-1. Pantalla LCD en la que se presenta un cartelén de
agudeza visual de Snellen, con letras 20/40 en la linea superior.
(Fotografia cortesia de M&S Technologies.)

sificar la visién en central y periférica, que se evaltian por
medio de pruebas de agudeza y campo visuales, respectiva-
mente. La valoracion clinica de la agudeza y el campo visual
es subjetiva, en vez de objetiva, ya que se requieren respues-
tas del paciente.

Pruebas de agudeza visual

De manera convencional, se puede probar la agudeza visual
en vision lejana o cercana, a distancias de 20 pies (6.096 m)
y 14 pulgadas (27.94 cm), respectivamente, aunque por lo
general la agudeza visual lejana es la que se toma como es-
tandar de comparacién. En estudios diagndsticos siempre se
mide la agudeza visual de cada ojo por separado, mientras
que la binocular es de utilidad para valorar la funcion visual
(véase capitulo 25) y la capacidad para conducir vehiculos.

La agudeza visual se mide mediante el despliegue de
optotipos de distintos tamafios que son presentados a una
distancia adecuada de los ojos. El conocido cartelén de Sne-
llen contiene renglones de letras cada vez més pequeiias; se
designa a cada renglén por el nimero correspondiente a la
distancia en pies (o metros) desde la que un ojo normal
puede leer las letras del renglon. Por ejemplo, las letras del
reglon “40” son de tamano suficiente para que un ojo nor-
mal las lea desde una distancia de 40 pies (13.3 metros).
Aunque por lo general se utilizan carteles pegados a la pared
y bien iluminados o sistemas que proyectan las letras en un
muro, las pantallas LCD montadas en la pared permiten
mejor estandarizacién y calibracion (figura 2-1). Cada vez
son mas utilizados los cartelones LogMar (véase capitulo
24), sobre todo en estudios clinicos, pero también se incre-
menta su empleo en casos clinicos especificos.

La agudeza visual se registra como una fraccion (p. €j.,
20/40). El primer nimero indica la distancia entre el carte-
16n y el paciente, mientras que el segundo representa el re-
glon de letras de menor tamario que el paciente pudo leer.
Por tanto, la vision normal es de 20/20 y la agudeza de
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A Figura 2-2. Cartel6n de “E para analfabetas”.

20/60 indica que, a una distancia de 20 pies (6.6 m), el
paciente so6lo pudo leer las letras del tamafio que un ojo
normal puede leer desde 60 pies (18.29 m).

Para pacientes que no conozcan el abecedario latino se
pueden utilizar cartelones que tengan nimeros. Ademas,
se cuenta con los “cartelones con E” para analfabetas, que
también se utilizan con nifios en edad preescolar o cuando
existe una barrera de lenguaje. En estos cartelones, las figu-
ras de “E” aparecen en posiciones giradas de manera aleato-
ria, de modo que la tabla las muestra en las cuatro orienta-
ciones distintas que pueden tener. Se pide al paciente que
sefiale en la misma direccion a la que apunta cada una de las
“barras” de la E (figura 2-2). De esta forma se puede realizar
el examen a niflos pequefios desde la edad de tres afios y
medio, mas o menos.

La agudeza visual no corregida del paciente se mide
sin que utilice gafas ni lentes de contacto. Agudeza corre-
gida se refiere a que se han usado dichos auxiliares. Es po-
sible que la agudeza visual a distancia que no se ha corregi-
do s6lo se deba a errores de refracciéon, de modo que la
valoracion de la agudeza visual corregida es mas importante
para evaluar la salud ocular.

Prueba de vision a través de orificios
pequenos

Cuando el paciente necesita lentes o no tiene sus gafas a la
mano, es posible calcular la agudeza corregida mediante
pruebas de vision a través de orificios pequefios. La vision
borrosa por errores de refracciéon (miopia, hipermetropia o
astigmatismo) se debe a multiples haces luminosos mal en-
focados que penetran por la pupila y llegan a la retina. Esto
impide que se forme una imagen con buena definicion.
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Al ver el cartelon de Snellen a través de una placa con
multiples orificios pequenos, se evita que la mayoria de los
haces luminosos mal enfocados entren al ojo; de ese modo
s6lo unos cuantos, alineados al centro y bien enfocados,
llegaran a la retina y se formara una imagen mas nitida. Por
lo tanto, el paciente logra leer una o dos lineas que podria
ver bien si usara lentes correctivas.

Optometria

La distancia al punto focal del ojo varia entre las personas
sanas, segin la forma del globo ocular y la cornea (figura
2-3). Los ojos con emetropia, por naturaleza, tienen foco
optimo en la visién a distancia. Un ojo con ametropia
(miopia, hipermetropia o astigmatismo) necesita lentes co-
rrectoras para tener el foco adecuado para la vision a distan-
cia. A estas anormalidades Opticas se les llama errores de
refraccion.

Se llama optometria al procedimiento por el que se
determinan y cuantifican las caracteristicas de un error de
refraccion (figura 2-4) (véase capitulo 21), con objeto de ob-
tener la mejor medida de la agudeza visual corregida. Ade-
mas, es el medio més confiable para distinguir entre la vision
borrosa causada por errores de refraccion y la ocasionada
por otras anormalidades del sistema visual. Por tanto, aparte
de ser la base para la prescripcion de gafas con lentes correc-
tivas o lentes de contacto, la refractometria cumple una
funcién diagnostica crucial.

Examenes para detectar vision deficiente

Si el paciente no es capaz de leer las letras mas grandes en
el cartelon de Snellen (“20/200”), se debe acercarlo hasta
que pueda leerlas. Entonces se registra como primer niime-
ro su distancia al carteléon. Una agudeza visual de “5/200”
indica que el paciente puede identificar bien las letras méas
grandes a una distancia de 5 pies (1.5 m), pero no mas lejos.
Si con un ojo es incapaz de leer ninguna letra, se hace la
prueba por la capacidad de contar dedos. “CF a 2 pies”
(60.96 cm) indica que puede contar los dedos cuando los
tiene a 2 pies de distancia, pero no mas lejos. Si no puede
contar los dedos, es posible que pueda detectar una mano
que se mueva en sentido vertical u horizontal (“HM” o “vi-
sién de movimientos de las manos”). El siguiente nivel mas
bajo de vision seria la capacidad para percibir la luz (“LP” o
“percepcion de la luz”). Si un ojo es totalmente ciego se re-
gistra que carece de percepcion a la luz (“NLP”).

Examenes de campo visual

Todo examen oftalmologico completo debe incluir la inves-
tigacion del campo visual, ya que incluso grandes anorma-
lidades de este campo pueden pasar desapercibidas para el
paciente. Los campos visuales de ambos ojos se super-
ponen, pero es necesario que los estudios de cada uno se
realicen por separado, aunque el examen del campo visual
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Vista normal (se ve con
claridad el objeto lejano)

Miopia (globo ocular
demasiado largo)

Miopia corregida
b |
) {

Vista normal (se ve con
claridad el objeto cercano)

Hipermetropia (globo
ocular demasiado corto)

U Hipermetropia corregida

A Figura 2-3. Imperfecciones frecuentes del sistema 6ptico del
ojo (errores de refraccion). Lo 6ptimo es que los haces lumino-
sos provenientes de un objetivo distante llequen a un foco ubi-
cado en la retina, cuando ésta se halla precisamente en el punto
focal natural del ojo. Cuando el ojo tiene tales caracteristicas se
dice que es emétrope. En la hipermetropia (o hiperopia), los
haces de luz provenientes de un objeto distante no tienen su foco
en la retina, sino detrds de ella, lo cual ocasiona que las imdge-
nes sean borrosas. Este trastorno se corrige con lentes biconvexas
(+), que aumentan el poder de refraccion del ojo y desplazan el
foco hacia adelante. En la miopia (“vista corta”), los haces de luz
llegan a un foco que se halla delante de la retina, como si el
globo ocular fuera demasiado largo. Al poner frente al ojo lentes
bicéncavas (-), éstas desvian la luz que llega; como resultado, en
efecto reducen la potencia dptica del ojo lo suficiente para que el
foco se corra hacia atrds, hasta la retina. (Modificado y reprodu-
cido de Ganong WF. Review of Medical Physiology, 15th ed.
McGraw-Hill, 1991, con autorizacion.)

binocular sirve para valorar la funcién visual (véase capitu-
lo 25).

La valoracion de los campos visuales se realiza con ra-
pidez al aplicar pruebas de confrontacion. Se tapa un
ojo al paciente y se le sienta frente al examinador, que se
coloca cerca del otro ojo (p. €j., se cubre el ojo izquierdo del
paciente y el examinador acerca su ojo derecho, de modo
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A Figura 2-4. Medicién de la refraccién ocular con un foréptero.
Este aparato contiene una gama completa de lentes correctivas
de distintas potencias, las cuales es posible cambiar con rapidez
para que el paciente haga una comparacién subjetiva de diversas
combinaciones de potencias al ver un cartelén para optometria
colocado a cierta distancia. (Fotografia de M. Narahara.)

que el ojo derecho del paciente vea el ojo izquierdo del exa-
minador). Se presentan tarjetas a la mitad de la distancia
que separa al paciente del examinador, lo que permite a éste
realizar una comparaciéon directa del campo visual del ojo
del paciente con el suyo. Los ojos del paciente y el examina-
dor quedan frente a frente, de modo que éste notara cual-
quier pérdida de fijacion de la vista del paciente.

Para una evaluacion general, el examinador muestra
brevemente un nimero de dedos de su mano (por lo regu-
lar, uno, dos o tres) en la periferia, en cada uno de los cuatro
cuadrantes. El paciente debe identificar el nimero de dedos
mostrados mientras mantiene la vista fija al frente. Asi se
examinan los cuadrantes temporales superior e inferior y
los cuadrantes nasales superior e inferior de cada ojo.

Al efectuar esta prueba con una esfera roja de 5 mm de
didmetro unida a un mango, se logran la deteccién y cuanti-
ficacion mas sutiles de los defectos de campo visual, sobre
todo cuando se buscan areas de reduccion anormal de colo-
res (desaturacion).

En caso de enfermedad en el hemisferio cerebral dere-
cho, sobre todo cuando afecta el 16bulo parietal, es posible
que haya negligencia visual (inatencién visual). En tal
circunstancia no es posible comparar los campos visuales
por medio de exdmenes separados de cada ojo, ya que los
objetos no son identificados en la mitad izquierda del campo
visual de ambos ojos cuando se presentan de forma simul-
tanea en la mitad derecha del campo visual; es decir, la vi-
sién del paciente funciona como si padeciera hemianopsia
homoénima izquierda.

Se realizan pruebas de confrontaciéon simulta-
nea para detectar negligencia visual. Estas pruebas consis-
ten en que el examinador mantiene sus manos en la perife-
ria del campo visual, una a cada lado; se pide al paciente que,
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con ambos ojos abiertos, diga en qué lado (el izquierdo, el
derecho o ambos) el examinador mueve sus dedos. El pa-
ciente an podra detectar los dedos que se hallen en la mi-
tad izquierda del campo visual cuando sean los que mue-
ve el examinador, pero no lo lograra cuando se muevan a la
vez los dedos que estén en la mitad derecha del campo vi-
sual.

Se cuenta con técnicas més complejas para examinar el
campo visual importantes para detectar pérdidas sutiles,
como las que se utilizan para el diagnostico de glaucoma
temprano o para cuantificar cualquier defecto del campo
visual. Esas técnicas seran tratadas mas adelante en este
capitulo.

PUPILAS
Examen basico

Las pupilas deben ser simétricas y es necesario examinar
cada una en cuanto a tamafio, forma (circular o irregular) y
reacciones a la luz y de acomodacién. Las anormalidades
pupilares pueden deberse a neuropatia, inflamacion intra-
ocular que ocasione espasmo del esfinter pupilar o adhe-
rencias del iris al cristalino (sinequias posteriores), presion
intraocular tan alta que cause atonia del esfinter pupilar,
alteracion previa por cirugia, efecto de medicamentos oftél-
micos o sistémicos y variaciones benignas de lo normal.

Para evitar acomodacion, se pide al paciente que fije la
vista en un punto distante, mientras se dirige hacia cada ojo
la luz de una linterna de bolsillo. Un entorno poco ilumina-
do ayuda a acentuar la reacciéon pupilar y permite la mejor
comprobacion de que una pupila es demasiado pequeiia. En
el caso opuesto, una pupila demasiado grande se apreciara
mejor con iluminacién de fondo més brillante. La reaccién
directa a la luz es la constriccion de la pupila a la ilumina-
cion. Se debe graduar la reacciéon como stbita o lenta. La
reaccion consensual es la constricciéon simultanea nor-
mal de la pupila contralateral no iluminada. En el capitulo
14 se estudiar4 la neuroanatomia de las vias pupilares.

Prueba de luz alterna para deteccion
de pupila de Marcus Gunn

Al alternar una luz de una a otra pupila, es posible comparar
las reacciones al estimulo de cada ojo, que deben ser iguales.
Si en el ojo izquierdo estd disminuida la reaccion al estimu-
lo, la reaccion de ambos ojos al estimular el ojo izquierdo
sera menor que con la estimulacion del ojo derecho. Al pa-
sar la luz del ojo derecho al izquierdo, ambas pupilas em-
pezarén a dilatarse a medida que la luz se aleje del ojo dere-
cho; a continuacion, no se observara constriccion paradojica
amplia cuando la luz apunte al ojo izquierdo (ya que la re-
accion directa del ojo izquierdo y la reaccién consensual del
ojo derecho seran menores que la reaccion consensual en
el ojo izquierdo y la reaccién directa del ojo derecho al es-
timulo). Cuando se regrese la luz al ojo derecho, ambas pu-
pilas empezaran a dilatarse a medida que la luz se aleje de
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la pupila izquierda y se observara constriccion de ambas
pupilas cuando la luz apunte al ojo derecho. Se conoce a este
fenémeno como defecto pupilar aferente relativo (RAPD,
por sus siglas en inglés) y, por lo regular, es signo de enfer-
medad del nervio 6ptico, pero también puede surgir por
enfermedad retiniana. Es importante que no ocurra con
opacidades medias, como enfermedad corneal, cataratas o
hemorragia en el cuerpo vitreo. Las pupilas son de tama-
flo normal y parece que reaccionan bien al estimular cada
0jo, de modo que la prueba de luz alterna es el inico medio
de demostrar defecto pupilar aferente relativo. Ademas,
como las pupilas reaccionan de la misma forma, para detec-
tar este tipo de defecto es necesario revisar sélo una pupila,
lo que atn puede lograrse cuando una pupila tiene dafio
estructural o no es posible observarla, como sucede en el
caso de opacidad corneal densa. En el capitulo 14 se trata
maés a fondo el defecto pupilar aferente relativo.

MOTILIDAD OCULAR

El objetivo de las pruebas de motilidad ocular es valorar la
alineacion y el movimiento de los ojos, uno por uno (“duc-
ciones”) y en tdndem (“versiones”). En los capitulos 12 y 14
se presenta un estudio mas completo de los movimientos
oculares anormales.

Pruebas de alineacion

Los pacientes sanos tienen visiéon binocular. Cada ojo gene-
ra una imagen visual aparte, independiente de la que forma
el otro ojo, de modo que el cerebro debe tener la capacidad
de fusionar las dos iméagenes para evitar “vision doble”. Para
lograrlo, la posicion de cada ojo debe ser tal que las dos fo-
veas se fijen de manera simultanea en el objeto observado.

Una sencilla prueba de alineaciéon binocular consiste
en hacer que el paciente mire hacia arriba a una linterna de
bolsillo, colocada a varios pies de distancia. En cada cornea
tiene que observarse un reflejo puntual que estara centrado
en la pupila cuando los ojos estin alineados de manera co-
rrecta. Si las posiciones de los ojos son convergentes, de
modo que un ojo esté orientado en sentido medial (“esotro-
pia”), el reflejo luminoso estard en sentido temporal con
respecto a la pupila de ese ojo. Si los ojos son divergentes,
de modo que uno esté orientado en sentido lateral (“exotro-
pia”), el reflejo luminoso estard desplazado en sentido nasal.
Se puede realizar esta prueba en lactantes.

La prueba con un ojo tapado (véase capitulo 12) es
el método mas preciso para verificar que la alineaciéon ocu-
lar es normal. Para realizarla se requiere buena vision en
ambos ojos. Se pide al paciente que observe un objeto dis-
tante con ambos ojos abiertos; si los dos se fijan a la vez en
el objeto, al cubrir un ojo no se alterar4 la posicion o fijaciéon
continua del otro.

Para ejecutar la prueba, el examinador cubre repenti-
namente un ojo y mira con atencion para percatarse de si el
otro ojo no se mueve (lo que indicard que ya estaba fijo en
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el objeto). Si la alineacién del segundo ojo no es idéntica a
la del primero, sino que tiene orientacién normal hacia
adentro o hacia afuera, no podra fijarse simultaneamente en
el objeto, de modo que debe moverse con rapidez para en-
contrar el objeto cuando se tapa el ojo que estaba fijo en el
objeto. Se examina primero la alineacion de un ojo y luego
la del otro.

En pacientes con diplopia son de esperarse resultados
anormales en las pruebas con un ojo tapado; sin embargo,
no todos los pacientes con mala alineacion ocular crénica
padecen diplopia. Cuando los resultados de la prueba son
anormales, es posible utilizar lentes prismaticas de distinta
potencia para neutralizar el movimiento de refijaciéon del
ojo mal alineado (prueba con un ojo tapado y uso de pris-
ma). De este modo se puede cuantificar el grado de desvia-
cion ocular a partir de la potencia del prisma necesitado.

Pruebas de movimientos extraoculares

Se pide al paciente que siga un objeto con ambos ojos a me-
dida que éste es movido en cada una de las cuatro direccio-
nes cardinales de la mirada. El examinador nota la rapidez,
uniformidad, amplitud y simetria de los movimientos y ob-
serva si la fijacion es inestable (es decir, si hay nistagmo).

Las causas posibles de restricciéon de movimientos ocu-
lares son problemas neuroldgicos (como parélisis de nervio
craneal), debilidad primaria de musculos extraoculares
(como miastenia grave) o constricciones intraorbitarias me-
canicas que restringen la rotacion del globo ocular (como
fractura del suelo orbitario con pellizcamiento del musculo
recto inferior). Cuando la desviacién de la alineacién es del
mismo grado en todas las direcciones de la mirada se dice
que es “comitante” y cuando varia con la direccién de la
mirada se le llama “no comitante”.

EXAMEN EXTERNO

Antes de estudiar el ojo con dispositivos de amplificacion, se
realiza un examen externo de los anexos oculares (parpados y
area periocular). Por revision visual macroscopica y palpacion
se valoran lesiones cutaneas, crecimientos y signos inflamato-
rios como inflamacion, eritema, calor e hipersensibilidad.

Se comprueban las posiciones de los parpados y se ve-
rifica si tienen anormalidades, como ptosis o retraccion
palpebral. Para cuantificar asimetrias, se puede medir la
anchura central (en milimetros) de la “fisura palpebral” (el
espacio que se halla entre los margenes de los parpados su-
perior e inferior). Una funciéon palpebral anormal, como
elevacion del parpado superior restringida, tal vez sea causa-
da por anormalidades neurol6gicas o musculares primarias.

En caso de enfermedad orbitaria (p. ej., proptosis) es
posible que la posicion del globo ocular sea incorrecta.
Siempre se debe practicar palpacion del borde orbitario
6seo y los tejidos blandos perioculares en pacientes con po-
sible traumatismo, infeccion o neoplasia en la 6rbita. Con el
examen general de la cara también es factible que se obten-
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A Figura 2-5. Examen con ldmpara de hendidura. (Fotografia
de M. Narahara. Cortesia de la American Academy of
Ophthalmology.)

ga otra informacién pertinente. Segin sean las circuns-
tancias, es posible que la comprobacion de ganglios linfati-
cos hipertroéficos, hipersensibilidad sinusal, arteria temporal
prominente o anormalidades en piel o mucosas resulte de
importancia diagnostica.

EXAMEN CON LAMPARA DE HENDIDURA

Biomicroscopia basica con lampara
de hendidura

Una ldmpara de hendidura (figura 2-5) es un microscopio
binocular montado en una mesa al que se integra una fuen-
te especial de iluminacion ajustable. Esta tltima tiene una
cubierta opaca al frente, pero con una rendija por la que se
proyecta un haz de luz para iluminar una secciéon Optica
transversal del ojo (figura 2-6). Se puede modificar el angu-
lo de iluminacién, asi como la longitud e intensidad del haz
luminoso; ademas, es posible ajustar el grado de amplifica-
cién (por lo regular se utilizan potencias de 10X a 16X).
Como la lampara de hendidura es un microscopio binocular,
se obtiene una imagen “estereoscopica” o tridimensional.

El paciente permanece sentado mientras se realiza el
examen y se estabiliza su cabeza por medio de un barbique-
jo ajustable y soporte para la frente. Cuando se utiliza sola,
la ldmpara de hendidura permite observar la parte anterior
del globo ocular (el “segmento anterior”). También permite
estudiar imagenes detalladas de margenes y pestaiias, de las
superficies bulbar y conjuntival de los parpados, de la pe-
licula de l4grimas y la cornea, asi como del iris y el segmen-
to anterior del cuerpo vitreo. Ademaés, con dilatacién pupi-
lar es posible examinar el cristalino y la parte anterior del
cuerpo vitreo.

El haz luminoso de la lampara de hendidura ilumina
una seccion optica transversal del ojo, de modo que posibili-
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A Figura 2-6. Fotografia de un ojo normal (sano) tomada a tra-
vés de una lIdmpara de hendidura. La franja curvada de luz al lado
derecho es un haz reflejado en la cérnea C, en tanto que la franja
luminosa a la izquierda es luz reflejada en el iris I. Cuando esta
Ultima franja atraviesa la pupila, la parte anterior del cristalino L
recibe leve iluminacion transversal. (Fotografia de M. Narahara.)

ta la localizacion exacta de anormalidades en cada una de las
estructuras transparentes del ojo (cornea, cristalino, cuerpo
vitreo). La mayor amplificacion que da este instrumen-
to basta para descubrir la presencia anormal de células en
el humor acuoso, como eritrocitos, leucocitos o granulos de
pigmento. La formacion de partes turbias en el humor acuo-
so, llamadas “opacidades”, se debe a incrementos en la con-
centracion de proteinas y es posible detectarlas cuando exis-
te inflamaci6n intraocular. En ojos sanos, el humor acuoso
es Opticamente transparente, sin células ni opacidades.

Técnicas coadyuvantes para el uso
de la Iampara de hendidura

El examen oftalmoldgico con lampara de hendidura se com-
plementa con la aplicaciéon de diversas técnicas. Una de
ellas, la tonometria, se considerarad por separado en una
seccion subsecuente.

A. Eversion de los parpados

Se puede practicar la eversion de los parpados para exami-
nar la superficie interna del parpado superior, con lJampara
de hendidura o sin la ayuda de este instrumento. Es necesa-
ria en todos los casos en que es posible la presencia de un
cuerpo extrafio que ain no se ha identificado (véase capitu-
lo 19). El tarso, que es una placa de cartilago semirrigida, da
su contorno al parpado. El borde superior del tarso del par-
pado superior se halla en posicion central del ojo, unos 8 a
9 mm arriba de las pestafias. La superficie interna del par-
pado esté cubierta por la conjuntiva palpebral tarsal.

Se aplica anestesia local al paciente; a continuacion, se
le coloca frente a la lampara de hendidura y se le pide que
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mire hacia abajo. Enseguida, el examinador toma cuidadosa-
mente las pestafas superiores con los dedos pulgar e indice
de una mano y, con la otra, coloca un aplicador manual justo
arriba del borde superior del tarso (figura 2-7); después
evierte el parpado, para lo cual aplica ligera presién hacia
abajo con el aplicador y, a la vez, levanta el margen donde
nacen las pestafias (el paciente sigue viendo hacia abajo). Se
pinzan las pestafias a la piel del borde orbitario superior a
medida que se retira el aplicador. Entonces se revisa con una
lente de aumento la conjuntiva tarsal. Para deshacer la ever-
sibn, se aplica ligera presion hacia abajo en el borde palpe-
bral, mientras el paciente voltea los ojos hacia arriba.

B. Tincion con fluoresceina

La fluoresceina es un colorante especial que tifie la cornea y
resalta cualquier irregularidad en su superficie epitelial. Se
utilizan tiras de papel esterilizadas que contienen fluores-
ceina, las cuales son humedecidas en solucién salina o un
anestésico local y son puestas en contacto con la superficie
interna del parpado inferior, con lo que se instila el coloran-
te amarillo en la pelicula lagrimal. Con un filtro se hace que
laluz de la lampara de hendidura adquiera color azul, con la
que el colorante se vuelve fluorescente.

Se debe formar una pelicula uniforme de colorante que
cubra la cornea normal. Si la superficie corneal es anormal,
las areas irregulares absorberan exceso de colorante que
se concentrara en ellas. Las anormalidades posibles se ve-
rian como pequefios puntos (p. €j., en casos de sequedad
excesiva o lesiones por luz ultravioleta) o incluso grandes
defectos geograficos en el epitelio (como sucede en casos de
abrasion corneal o tlceras infecciosas).

C. Lentes especiales

Las lentes especiales para examen oftalmoldgico pueden
dispersar y ampliar atin méas la imagen interior del ojo obte-
nida con la lampara de hendidura. Los goniolentes (figura
2-8) permiten observar el dngulo de la cdmara anterior,
formado en la unién iridocorneal. Otras lentes son coloca-
das sobre los 0jos, o delante de ellos, para posibilitar la va-
loracién de la mitad posterior del interior del globo ocular
(o “segmento posterior”). Con la lampara de hendidura en
un microscopio binocular y con las lentes adicionales se
logra una vista tridimensional del segmento posterior del
cuerpo vitreo, el fondo del ojo y el disco 6ptico. Ejemplos de
estas lentes son la de estilo Goldman de tres espejos (figura
2-8) y la gama de lentes estilo Volk.

D. Aditamentos especiales

Se pueden utilizar aditamentos especiales para la lampara
de hendidura con diversas técnicas que requieren microsco-
pia. Es posible afiadir cAmaras para obtener documentos
fotograficos y en aplicaciones especiales, como el estudio de
células endoteliales de la cornea. Existen instrumentos es-
peciales para investigar la potencia visual, los cuales son
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A Figura 2-7. Técnica de eversion de parpados. A, mientras el paciente ve hacia abajo, se toman las pestafias superiores con una mano
y se coloca el brazo de un aplicador en el borde de arriba del parpado superior (en la cresta palpebral superior). B y C, se levantan las
pestanas a la vez que se ejerce ligera presion hacia abajo con el brazo del aplicador. D, con sus pulgares, el examinador presiona las pes-
tafias contra el borde superior de la drbita y, asi, se posibilita el examen de la superficie tarsal interna. (Fotografias de M. Narahara.)

afnadidos a la lampara de hendidura. Por tltimo, se cuenta
con fuentes de laser que se integran a la lampara de hendi-
dura y permiten la observacion y control del tratamiento
oftalmoldégico.

TONOMETRIA

Se puede considerar al globo ocular como un compartimien-
to cerrado en el que hay circulacién continua de humor
acuoso. Este liquido conserva su forma y ejerce una presion
relativamente uniforme desde el interior del globo. La tono-
metria es el método utilizado para medir la presion intra-
ocular por medio de instrumentos calibrados. El rango
normal de esta presion es de 10 a 21 mmHg.

La tonometria de aplanamiento consiste en medir
la presion intraocular por la fuerza requerida para lograr un
grado estandar de aplanamiento de la cornea. Esta fuerza
aumenta con la presion intraocular. Con el tonémetro de

Schiotz (que hoy se usa rara vez) se mide la indentacién
corneal producida con pesos predeterminados. Esta inden-
tacién serd menor mientras mas alta sea la presiéon. Por
ambas técnicas se utilizan dispositivos que hacen contacto
con la cornea del paciente, por lo que se requiere anestesia
local y desinfectar el instrumento antes de usarlo. (En el
capitulo 21 se exponen las técnicas de desinfeccion del tono-
metro.) En ambos métodos es necesario tener cuidado de no
ejercer presion en el ojo y causar un incremento artificial de
la presion intraocular.

Tonometria de aplanamiento

El tonémetro de aplanamiento de Goldman (figura 2-9) esta
integrado con una lampara de hendidura y mide la intensi-
dad de la fuerza necesaria para lograr un aplanamiento es-
tandar de la cima corneal. Mientras mayor sea la presion
intraocular mayor sera la fuerza que se requiera. El tondme-
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A Figura 2-8. Tres tipos de goniolentes. Izquierda, lente de
Goldmann con tres espejos; detrds de los espejos también hay
dos espejos perirretinales y uno central para examinar el drea
central de la retina. Centro, lente de Koeppe. Derecha, lente de
Posner/Zeiss. (Fotografia de M. Narahara.)

tro de aplanamiento de Goldman es més preciso que el de
Schiotz y, por tanto, es el preferido de los oftalmoélogos.

A Figura 2-9. Tonometria de aplanamiento con un tonémetro de
Goldmann montado en una ldmpara de hendidura. (Fotografia

de M. Narahara. Cortesia de la American Academy of
Ophthalmology.)
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Se aplica anestesia local y se instila fluoresceina; a con-
tinuacion se coloca al paciente frente a la lampara de hendi-
dura y se pone el tondmetro en posicién. Para observar la
fluoresceina, se utiliza un filtro azul de cobalto y se ajusta
la iluminacién de la ldmpara a su méximo. Después se
fija una alineacién macroscopica del tondémetro frente a la
cornea y el examinador observa a través de la lampara de
hendidura justo en el momento en que el extremo toca la
cornea. Por medio de un resorte regulado se modifica la pre-
sién ejercida por el extremo del tonémetro.

Con el contacto, el extremo del tonémetro aplana
la parte central de la cérnea y genera una delgada corona
circular de fluoresceina. En el extremo del tonémetro hay
un prisma que divide esta corona en dos semicirculos que se
ven de color verde a través de los oculares de la lampara de
rendija. Se ajusta de forma manual la fuerza que ejerce el
tonémetro hasta el punto preciso en que se juntan los semi-
circulos, como se ilustra en la figura 2-10. Esta referencia
visual indica que el aplanamiento de la cornea alcanzé el
grado estdndar. El medidor convierte la intensidad de la
fuerza requerida para ello en una presion expresada en mi-
limetros de mercurio.

El espesor de la cornea afecta la precision de las lectu-
ras de presion intraocular. Cuanto més delgada sea la cor-
nea, mayor sera la posibilidad de que se aplane; pero al ca-
librar los tonémetros, por lo regular se supone que es de un
grosor estandar. Si es relativamente delgada, la presion in-
traocular real sera mayor que la medida y si es relativamen-
te més gruesa, la presiéon intraocular serd menor que la
medida. Por tanto, la medicioén ecografica (con ultrasonido)
del grosor de la cornea por lo general resulta de utilidad
para valorar la presion intraocular.

El tonémetro de contorno dinamico de Pascal es
un aparato que hace contacto con la cornea sin ejercer pre-
sion y mide la presion intraocular sin importar el espesor de
la cornea.

Otros tonémetros de aplanamiento son el de Perkins
(un dispositivo mecanico portatil con un mecanismo similar
al del tonémetro de Goldman), el Tono-Pen (tonémetro de
aplanamiento de precision razonable, pero que requiere
calibracién diaria) y el neumatonémetro o tonémetro
neumatico, que resulta de particular utilidad cuando la
superficie corneal es irregular. El tondmetro de Perkins y el
Tono-Pen son muy utilizados cuanto no es factible emplear
una ldmpara de hendidura; por ejemplo, en salas de urgen-

SYEa VeV

Lectura menor

Lectura mayor
que la presion

que la presion
del globo ocular  del globo ocular

Lectura igual
a la presion
del globo ocular

A Figura 2-10. Aspecto de semicirculos de fluoresceina o “miras”
a través del ocular de una lIdmpara de hendidura. A la derecha se
aprecia el punto final de la tonometria de aplanamiento.
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cias, en casos de traumatismo orbitario con hemorragia re-
trobulbar o en exdmenes realizados a pacientes anestesia-
dos en el quir6fano.

Tonometria de Schiotz

La ventaja de esta técnica es su sencillez, ya que sélo requie-
re un instrumento portatil y relativamente barato. Se puede
realizar en una clinica, sala de urgencias o al lado de la cama
del paciente, pero se necesitan amplios conocimientos vy,
por lo general, es superada por la tonometria de aplana-
miento.

Tonometria sin contacto

El neumotonémetro o tondémetro de aire no es tan
preciso como los tondémetros de aplanamiento. Utiliza un
pequeilo chorro de aire contra la cornea que, luego de rebo-
tar en la superficie corneal, choca contra una membrana
sensible que tiene el instrumento. Con este método no se
requieren gotas de anestésico, ya que no toca el ojo. Asi, es
de uso mas facil para optometristas o técnicos y resulta de
utilidad para programas de seleccion.

MEDICAMENTOS USADOS EN EL
PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO

Anestésicos topicos

Las gotas oftalmicas de proparacaina, tetracaina y benoxi-
nato generan en la cornea y la conjuntiva anestesia local de
inicio rapido y accion breve. Se aplican antes de establecer el
contacto con lentes e instrumentos para diagndstico, como
el tonémetro. M4s adelante se tratara sobre otras manipula-
ciones para diagndstico con uso de anestesia local; entre
ellas raspados conjuntivales, colocacion de sondas en pun-
tos y conductillos lagrimales, y depresion de la esclerdtica.

Midridticos (dilatadores pupilares) en gotas

Se puede dilatar la pupila por medio de farmacos, ya sea por
estimulacion del musculo dilatador del iris con simpaticomi-
méticos (p. €j., fenilefrina al 2.5%) o por inhibicién del esfin-
ter muscular con un anticolinérgico (p. €j., tropicamida al
0.5 0 al 1%) (véase capitulo 22). Los anticolinérgicos tam-
bién inhiben la acomodacién (son ciclopléjicos). Esto puede
ayudar a la medicion de la calidad refractiva del ojo, pero
causa otras molestias al paciente. Por tanto, para procedi-
mientos diagnoésticos se aplican gotas de analgésico con el
menor tiempo de accién posible (por lo regular varias horas).
Al combinar gotas de ambas clases de farmacos se logra
inicio mas rapido (15 a 20 minutos) y mayor dilatacion.

La dilatacién puede ocasionar pequefio incremento de
la presion intraocular, de modo que en todos los casos se
debe practicar una tonometria antes de instilar las gotas.
También se corre el riesgo de precipitar un episodio de glau-
coma de angulo agudo cerrado si el paciente tiene angulos

Examen oftalmolégico

de camara anterior estrechos preexistentes (entre el iris y la
cornea). Es posible identificar tal problema ocular mediante
la técnica ilustrada en la figura 11-4. Por ltimo, es necesa-
rio evitar la instilacion excesiva de estas gotas, ya que podria
producirse absorcién sistémica a través de las mucosas
nasofaringeas, luego del drenaje lagrimal. En el capitulo 22
se presenta un estudio mas completo de las gotas usadas
para procedimientos diagnosticos.

OFTALMOSCOPIA DIRECTA

Instrumental

Con el oftalmoscopio manual directo se obtiene una imagen
monocular, con amplificacion de 15X del fondo del ojo.
Debido a que el instrumento es portatil y a que se obtiene
una imagen detallada del disco 6ptico y de la vasculatura
retiniana, la oftalmoscopia directa es parte integral del exa-
men médico general estandar. Se pueden ajustar el color y
el tamafio del 4rea iluminada, asi como el enfoque del oftal-
moscopio. Para modificar este Gltimo, se utiliza un disco
con lentes de potencia cada vez mayor que el examinador
inserta en el instrumento. Estas lentes estan dispuestas en
orden secuencial y numeradas segin su potencia en diop-
trias. Por lo regular se utilizan nimeros negros para desig-
nar las lentes convergentes (+) y nimeros rojos para desig-
nar las lentes divergentes (-).

Examen del segmento anterior

Con las lentes positivas (+) se ajusta el oftalmoscopio direc-
to para obtener una imagen amplificada de la conjuntiva, la
cornea y el iris. Con la ldampara de hendidura se logra un
examen mucho mejor y con mayor amplificacion de estas
areas, pero no es portatil y muchas veces no se dispone de
una.

Examen del reflejo rojo

Se alinea la luz de iluminacion directamente a lo largo del
eje visual y, sobre todo cuando la pupila esta dilatada, la
abertura normal de la pupila se llena de color rojo anaran-
jado brillante, que es homogéneo. Este reflejo rojo, equi-
valente al efecto de “ojos rojos” que causa el destello lumi-
noso (“flash”) de las camaras fotograficas, se forma por la
reflexion de la luz de iluminacién en el fondo del ojo a través
de los medios oculares transparentes: cuerpo vitreo, crista-
lino, humor acuoso y cornea. Es mejor observado cuando se
mantiene el oftalmoscopio separado del paciente a una dis-
tancia igual a la longitud de un brazo, cuando él ve directo a
la luz del aparato, y haciendo girar el disco de lentes hasta
enfocar el oftalmoscopio en el plano de la pupila.

Si en la trayectoria 6ptica central se halla alguna opaci-
dad, ésta obstruira total o parcialmente el reflejo rojo, de
modo que se observara un punto o mancha oscura. Cuando
se observa una opacidad focal, se pide al paciente que desvie
un momento la vista y luego vuelva a ver la luz. Si la opaci-
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A Figura 2-11. Fotografia y esquema del fondo del ojo. Nétese que todos los vasos retinianos terminan cerca de la fovea, pero

no la cruzan. (Fotografia de Diane Beeston.)

dad contintia en movimiento o todavia flota, eso indica que
se localiza dentro del cuerpo vitreo (p. €j., una hemorragia
pequena). Si la opacidad permanece estacionaria es posible
que se localice en el cristalino (p. €j., una catarata focal) o en
la cornea (p. €j., una cicatriz).

Examen del fondo del ojo

La principal utilidad de la oftalmoscopia directa es para el
examen del fondo del ojo (figura 2-11). La vision puede estar
disminuida por opacidades en el medio ocular (como una
catarata) o porque la pupila es pequefia. Por lo regular, el
oscurecimiento de la sala causa la suficiente dilatacion pu-
pilar natural para valorar la parte central del fondo del ojo,
incluso el disco 6ptico, la macula y la vasculatura retiniana
proximal. La dilataciéon farmacoldgica de la pupila constitu-
ye un gran refuerzo de la visién y permite realizar un exa-
men mas amplio de la retina periférica.

También se optimiza el examen del fondo del ojo al
mantener el oftalmoscopio lo mas cercano que sea posible a
la pupila del paciente (alrededor de 2.5 a 5 cm), del mismo
modo que se puede observar mas a través de un orificio pe-
queio mientras mas cerca se tenga. Para ello se requiere que
el examinador utilice su 0jo y mano derechos para examinar
el ojo derecho del paciente y emplee su 0jo y mano izquierdos
para examinar el ojo izquierdo del paciente (figura 2-12).

Se puede cambiar el tamarfio del area iluminada y el
color de la luz. Si la pupila esté bien dilatada, el area ilumi-
nada alcanza su maximo tamafo. Por el contrario, si la pu-
pila no esté dilatada, gran parte de la luz del oftalmoscopio
se reflejara en el iris del paciente hacia el ojo del examina-
dor, interferir4 la vista del fondo del ojo y la pupila se con-
traera. En consecuencia, para ver a través de pupilas no di-
latadas, porlo general conviene utilizar areas de iluminacién
mas pequeias.

Los errores de refracciéon del ojo del paciente y del ojo
del examinador determinan la potencia de las lentes a usar

para lograr el enfoque 6ptimo del fondo del ojo. Si el exami-
nador usa lentes, puede quitarselos o no; por lo general el
paciente se quita sus anteojos, pero a veces es mejor que
quienes padezcan grandes errores de refraccion se los dejen
puestos.

Primero, mientras el paciente fija la vista del ojo con-
tralateral en un objeto distante, el examinador enfoca con
precision los detalles de la retina. Todos los vasos retinianos

A Figura 2-12. Oftalmoscopia directa. El examinador usa su ojo
izquierdo para valorar el ojo derecho del paciente. (Fotografia
de M. Narahara. Cortesia de la American Academy of
Ophthalmology.)
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A Figura 2-13. Esquema de una excavacion moderada del disco dptico, vista desde arriba y de lado. A la derecha, un dibujo esquema-
tico para el expediente de la persona estudiada. La anchura de la excavacion central, dividida entre la anchura del disco dptico, es igual
a la “razén de excavacion a disco”. En el caso ilustrado, el valor aproximado de dicha razén es 0.5.

parten del disco 6ptico, de modo que para localizarlo, se
sigue cualquiera de las ramas vasculares mayores hasta su
origen. En este punto, el haz luminoso del oftalmoscopio se
hallar en un plano ligeramente nasal respecto de la linea de
visién o “eje visual” del paciente. Se debe estudiar la forma,
el tamafo y el color del disco 6ptico, ademés de la definicion
de sus margenes y el tamafio de la palida “excavacion fisio-
logica” central. La razon del tamaiio de la excavacion al ta-
mafio del disco es de importancia en el diagnéstico de
glaucoma (figuras 2-13 y 2-14).

El area macular (figura 2-11) se localiza a méas o menos
“dos diametros de disco”, en direcciéon temporal, del borde
del disco 6ptico. Se observa un pequefio punto blanco de luz
o “reflejo” que sefiala la posicion de la fovea central. Esta se
halla rodeada de un area con pigmentacion mas oscura y no
bien circunscrita a la que se llama macula. De todas direc-
ciones se aproximan ramas vasculares retinianas, pero ter-
minan a poca distancia de la fovea, lo cual permite confir-
mar su localizacion por la inexistencia de vasos retinianos o
pidiendo al paciente que dirija la mirada a la luz.

Entonces se examinan los vasos retinianos principales
y se sigue su trayecto hasta el punto mas distal que sea po-
sible en cada uno de los cuatro cuadrantes (superior, infe-
rior, temporal y nasal). Las venas son mas oscuras y anchas
que las arterias que las acompafian. Se valoran color, tor-
tuosidad y calibre de los vasos, asi como las anormalidades
que tengan, como aneurismas, hemorragias o exudados.
Con frecuencia se miden en “didmetros de disco” (DD) los
tamanos y distancias dentro del fondo del ojo. (Por lo gene-
ral, el didmetro del disco 6ptico tipico es de 1.5 a 2 mm.) Asi,
es posible describir “hemorragia en un area de 1 DD, ubica-
da a 2.5 DD de la févea en sentido inferotemporal”. Los fil-
tros verdes “sin rojo” ayudan en el examen de la vasculatura

retiniana y las sutiles estrias en la capa de fibras nerviosas
en su trayecto hacia el disco (véase capitulo 14).

Para el examen del area periférica de la retina (que se
refuerza mucho con la dilatacion pupilar), se pide al pacien-
te que dirija la vista hacia el cuadrante que se quiere exami-
nar. Es decir, cuando el paciente mira hacia la derecha se ve
la parte temporal de la retina del ojo derecho, si el paciente
mira hacia arriba se vera la parte superior de la retina.

Borde de la excavacion

Borde del disco ¢ptico

A Figura 2-14. Razon de excavacion a disco de 0.9 en un
paciente con glaucoma en etapa terminal. El tejido normal del
disco esta comprimido en un delgado borde periférico en torno
a una enorme excavacion de color claro.
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Cuando el ojo gira, la retina y la cornea se mueven en direc-
ciones opuestas. Si el paciente vuelve la vista hacia arriba, la
parte superior de la retina gira hacia abajo, con lo que entra
a la linea de vision del examinador.

OFTALMOSCOPIA INDIRECTA

Instrumental

Los exdmenes con oftalmoscopio binocular indirecto (figura
2-15) complementan y enriquecen los realizados con oftal-
moscopio directo. Esta técnica requiere amplia dilatacion
de la pupila y resulta dificil de aprender, de modo que la
aplican sobre todo los oftalmélogos. Se puede realizar el
examen con el paciente sentado, pero es preferible que se
coloque en decubito supino.

El oftalmoscopio indirecto es un dispositivo que el exa-
minador se coloca en la cabeza y le permite visién binocular
a través de un juego de lentes de potencia fija. La pieza fron-
tal del aparato tiene una lampara de luz con ajuste de bri-
llantez y se dirige al ojo del paciente. Igual que con el oftal-
moscopio directo, se pide al paciente que dirija la mirada en
la direccion del cuadrante a examinar. Con la mano, el exa-
minador sostiene una lente convexa a unos centimetros del
ojo del paciente para enfocar la luz en la retina y, a la vez,
obtener una imagen de la propia retina que se forma en el
espacio entre el paciente y el examinador. Por medio de las
lentes del oftalmoscopio, montadas de antemano, el exami-

A Figura 2-15. Examen con un oftalmoscopio binocular indirecto
montado en la cabeza. Se utiliza una lente condensadora manual
de 20 dioptrias. (Fotografia de M. Narahara.)

www.ebook777.com

nador puede “enfocar” y observar la imagen retiniana for-
mada en ese espacio.

Comparacion entre oftalmoscopia
directa e indirecta

La oftalmoscopia indirecta recibe ese nombre porque el ob-
servador ve una “imagen” de la retina formada por la “lente
condensadora” que sostiene con la mano. Por el contrario, el
oftalmoscopio directo permite enfocarse en la propia retina.
En comparacién con este altimo (que amplifica 15X), el oftal-
moscopio indirecto permite un campo de vision mucho mas
amplio (figura 2-16), con menor amplificacion general (alre-

A Figura 2-16. Comparacion de imdgenes de un mismo fondo
de ojo, obtenidas con un oftalmoscopio indirecto (A) y uno directo
(B). El campo visual de la sequnda imagen es de mds o menos
10°, en comparacion con el campo de unos 37° que se logra con
el oftalmoscopio indirecto. El paciente mostrado en estas fotogra-
fias padecia retinopatia diabética. En estos casos es importante
observar primero una panordmica general con el oftalmoscopio
indirecto. Luego, con el oftalmoscopio directo se pueden observar
detalles amplificados de un area especifica. (Fotografia de M.
Narahara.)
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dedor de 3.5 cuando se usa una lente condensadora manual
estandar de 20 dioptrias); es decir, se obtiene una amplia
panoramica del fondo del ojo de la que se pueden seleccionar
areas especificas para estudiarlas con mayor amplificacion,
ya sea por medio de un oftalmoscopio directo o de una lam-
para de hendidura con lentes auxiliares especiales.

La oftalmoscopia indirecta tiene tres distintas ventajas
sobre la directa. La primera es que su fuente de luz es mas
brillante y permite mucho mejor observacion a través de un
medio ocular nebuloso; la segunda consiste en que el exami-
nador emplea sus dos 0jos, lo cual le permite tener una vista
estereoscopica y, por tanto, tiene la capacidad de distinguir
en tres dimensiones las masas elevadas o el desprendimien-
to de retina. La tercera ventaja es que la oftalmoscopia indi-
recta posibilita el examen de toda la retina, incluso més alla
de su extremo periférico, la ora serrata. Esto es factible por
dos razones: las distorsiones 6pticas producidas al observar
a través de la periferia del cristalino y la cornea en el examen
por oftalmoscopio indirecto causan interferencia minima, en
comparacion con el oftalmoscopio directo. Ademas, se puede
utilizar la técnica coadyuvante de deprimir la esclerética.

Se practica la depresiéon de la esclerética (figura
2-17) al revisar la retina periférica con oftalmoscopio indi-
recto. Se utiliza una sonda metélica pequefa y lisa para
provocar leve indentacion del globo ocular mediante pre-
si6n externa sobre los parpados, en un punto justo posterior
a la unién esclerocorneal (el limbo). Al hacer esto, se empu-
jan hacia adentro la ora serrata y la retina periférica, hacia
la linea de observacion del examinador. Cuando se deprime
toda la circunferencia es posible observar la retina integra.

Por todas estas ventajas, se utiliza el oftalmoscopio in-
directo en preoperatorio y durante cirugia para valorar la
reparacion quirtrgica de desprendimiento de retina. Una

Examen oftalmolégico

desventaja de estos oftalmoscopios (que también lo es de las
lentes tipo Volk usados para el examen del segmento poste-
rior con lampara de hendidura) es que forman una imagen
invertida del fondo del ojo y es necesario que el examinador
realice un ajuste mental. Ademaés, la mayor brillantez de la
fuente de luz puede resultar molesta para el paciente.

EXAMEN DEL 0JO REALIZADO POR ALGUIEN
QUE NO ES OFTALMOLOGO

La anterior serie de pruebas abarca lo que es una valoracion
oftalmolégica completa de rutina o diagndstica. Muchos exa-
menes médicos incluyen varias de estas mismas técnicas de
prueba.

La evaluacion de las pupilas, los movimientos extraocu-
lares y la confrontaciéon de campos visuales forma parte de
toda valoracion neuroldgica completa. Siempre se debe rea-
lizar oftalmoscopia directa para valorar el aspecto del disco
optico y de los vasos retinianos. Las pruebas de agudeza del
campo visual de cada ojo por separado (sobre todo en nifios)
pueden descubrir si la visién disminuida obedece a proble-
mas de refracciéon o a causas médicas. Las tres causas de
vision disminuida mas frecuentes en paises desarrollados y
que es posible prevenir son: ambliopia, retinopatia diabéti-
ca y glaucoma. En muchos casos, estos tres trastornos se
mantienen asintomaticos mientras se pierden poco a poco
las oportunidades de aplicar medidas preventivas. Durante
ese tiempo, es posible que el paciente s6lo consulte a un
pediatra o a un médico general.

Al hacer a nifos pruebas de agudeza visual en cada ojo,
examinar y remitir a los diabéticos para que les practiquen
oftalmoscopia regular con dilatacion del fondo del ojo y
enviar con el oftalmélogo a pacientes con probables proble-

A Figura 2-17. Representacion esquemdtica de oftalmoscopia indirecta con depresion de la esclerética para examinar la periferia lejana
de la retina. La indentacién de la esclerética a través de los parpados coloca el borde retiniano periférico en alineacion visual con la
pupila dilatada, la lente condensadora manual y el oftalmoscopio montado en la cabeza del examinador.
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mas en los discos Opticos, el facultativo no oftalmdlogo
puede ser quien en realidad “salve” la vista al paciente. Esto
es tanto una oportunidad importante como una responsabi-
lidad para el médico de atencion primaria.

11l. EXAMENES OFTALMOLOGICOS

ESPECIALES

En esta seccion se tratara de técnicas de examen oftalmol6-
gico con indicaciones mas especificas y que por lo regular no
se aplican en estudios basicos de rutina. Esas técnicas se
clasifican por la funcién o area anatémica especificas de
interés primario.

DIAGNOSTICO DE ANORMALIDADES DE LA VISTA

Esta técnica se aplica para examinar los campos visuales
central y periférico. Por lo general, se realiza por separado
en cada ojo y sirve para valorar la funcién combinada de
retina, nervio Optico y vias visuales intracraneales. En clini-
ca se utiliza para detectar o vigilar pérdidas del campo vi-
sual causadas por enfermedad en cualquiera de las tres
partes mencionadas. Las lesiones en partes especificas de la
via visual neurol6gica provocan patrones especificos de cam-
bios en exdmenes seriados del campo visual.

Las medidas y graficas del campo visual se dan en gra-
dos de arco. Esas medidas permanecen constantes sin im-
portar a qué distancia del ojo se revise el campo visual. La
sensibilidad visual es maxima en el centro del campo (que
corresponde a la févea) y minima en la periferia. Siempre
que se practique perimetria habra que tener esto en mente.

Principios de las pruebas

Aungque la perimetria es subjetiva, los métodos estudiados a
continuacion estan estandarizados para obtener la méaxima
reproducibilidad y posibilitar comparaciones subsecuentes.
Para la perimetria se requieren: 1) fijacién constante y aten-
cién por parte del paciente; 2) una distancia fija del ojo del
paciente a la pantalla o dispositivo de la prueba; 3) intensi-
dad uniforme y estandar de la iluminacién de fondo y el
contraste; 4) objetivos para la prueba de tamafio y brillantez
estandares, y 5) un protocolo universal de la forma en que
los examinadores administraran la prueba.

El paciente fija la mirada en un objetivo central y se le
presentan al azar objetos de la prueba en distintas localiza-
ciones dentro del campo. Si el paciente los ve, lo indica ver-
balmente o por medio de un dispositivo manual de sefiales.
Al variar el tamafio o la brillantez del objeto se puede cuan-
tificar la sensibilidad visual en distintas areas del campo
visual. Mientras menores sean el tamaiio o la brillantez de
los objetos percibidos, mayor sera la sensibilidad en esa lo-
calizacion.
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Se dispone de dos métodos basicos para la presenta-
cion de objetos (estatico y cinético). En la perimetria es-
tatica se prueban a la vez diversas localizaciones en el cam-
po visual. Primero se presenta un estimulo pequefio (por lo
general una luz blanca) en una localizacién particular. Si
el paciente no lo ve, se incrementan de manera gradual el
tamafio y la intensidad del objeto, hasta que tenga el tama-
fio o la brillantez suficiente para que la persona lo detecte.
A estas caracteristicas se les conoce como “umbral” del ni-
vel de sensibilidad en esa localizacion. Se repite la secuencia
en otros lugares del campo, de modo que sea posible valo-
rar la sensibilidad en maultiples puntos que, combina-
dos, formaran un patréon de las caracteristicas del campo
visual.

En la perimetria cinética, primero se prueba la sen-
sibilidad de todo el campo a un solo objeto de prueba (de
brillantez y tamano fijos). Se mueve con lentitud el objeto
de la periferia al centro del campo visual hasta que el pa-
ciente lo detecte por primera vez. Al mover el mismo objeto
desde multiples direcciones hacia el centro se puede trazar
un mapa de limites, llamado iséptera, que es especifico
para ese objeto. La isoptera es el limite entre el area en que
el paciente puede ver el objeto y la zona donde no puede
percibirlo. Por tanto, mientras mayor sea la is6ptera, mejor
serd el campo visual de ese ojo. Los limites de la is6ptera se
miden y representan en graficas en grados de arco. A medi-
da que sean més pequeflos y tenues, los objetos de prueba
generaran is6pteras de menor tamafo.

Técnicas de perimetria

El aparato mas sencillo para perimetria estandarizada es la
pantalla tangente. Se utilizan varillas negras con botones
blancos y de distintos tamafos en un extremo que se pre-
sentan contra un fondo negro. Esta técnica se utiliza de
manera primordial para valorar un 4rea central de 30° del
campo visual. Sus ventajas son su sencillez y rapidez, la po-
sibilidad de variar la distancia del sujeto a la pantalla y la
factibilidad de utilizar muy diversos objetos de fijaciéon y
prueba, incluso de distintos colores.

Una técnica mas complicada es la perimetria de
Goldmann (figura 2-18), en la que se coloca una pantalla
hemisférica hueca frente al paciente, separada del ojo a una
distancia establecida. El examinador (sentado detras de la
pantalla) presenta estimulos luminosos de tamafio e inten-
sidad variables, ya sea de manera estatica o cinética (fijos o
en movimiento). Con esta técnica es posible probar el limite
total de la vision periférica y durante afos fue la principal
forma de obtener mapas de los campos visuales de pacientes
con glaucoma.

Hoy, los perimetros automatizados y computari-
zados (figura 2-19) constituyen el equipo més desarrollado
y sensible de que se dispone para valorar el campo visual.
En una pantalla similar a la de Goldmann, estos instrumen-
tos emiten estimulos luminosos de prueba de brillantez y
tamano variables, pero utilizan un formato cuantitativo de
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A Figura 2-18. Perimetro de Goldmann. (Fotografia de M.
Narahara.)

pruebas de umbral estaticas, que es mas preciso y completo
que el de otras técnicas. La memoria de la computadora al-
macena las calificaciones numéricas (figura 2-20) corres-
pondientes al umbral de sensibilidad en cada localizacion de
los estimulos de prueba, para efectuar la comparacién esta-
distica con los resultados de exdmenes anteriores o de otros
pacientes sanos. Mientras mayor sea la calificacion numéri-

A Figura 2-19. Perimetro computarizado automatico.
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A Pérdidas de fijacion 1/53
Preguntas hechas 561
Errores falsos positivos 1/14
Errores falsos negativos 0/12
Sin fluctuacién

FOVEA: 32 DB

Tiempo de prueba: 00:16:25

Ojo derecho

NUM. = UMBRAL EN DB
<NUM> = 2%/3 VEZ

B Pérdidas de fijacion 1/53
Ojo derecho Preguntas hechas 561
Errores falsos positivos 1/14
Errores falsos negativos 0/12
Sin fluctuacion
FOVEA: 32 DB
Tiempo de prueba: 00:16:25

»r

+*

A Figura 2-20. A, impresion numérica de las calificaciones de
umbral de sensibilidad por medio del método de perimetria
computarizada estdtica. Esta imagen corresponde a 30° del
campo visual del ojo derecho glaucomatoso de un paciente.
Mientras mayores sean los nimeros, mayor serd la sensibilidad
visual. La computadora repite el examen de muchos de los puntos
(numeros entre corchetes) para valorar la coherencia de las res-
puestas del paciente. B, representacion esquematica, en “escala
de grises”, de esas calificaciones numéricas. Mientras mas oscura
sea el area, menor sera la sensibilidad visual en ese sitio.

ca, mayor ser4 la sensibilidad visual de esa ubicacién en el
plano.

Otra ventaja importante es que la presentacion de los
estimulos de prueba estd programada y automatizada, lo
que impide variaciones por parte del examinador. Con el
analisis de los resultados se obtiene informacion acerca de
si las pérdidas de campo visual son difusas o focales y de la
capacidad del paciente para enfrentar el examen de manera
confiable.

Www.Eboo

k777.com



http://www.ebook777.com

ooks ==> www.ebook777.com

CAPITULO 2

A Figura 2-21. Rejilla de Amsler.

Se utiliza para valorar el area central de 20° del campo vi-
sual (figura 2-21). Se coloca de manera que el paciente la vea
con cada ojo, por separado, a la distancia normal de lectura
y con gafas de lectura si el paciente las usa. La mayoria de
las veces este implemento se utiliza para valorar la funciéon
macular.

El paciente fija la vista en el punto central y comprueba
si ve que todas las lineas son rectas, sin distorsiones, y que
no se le pierden puntos o porciones de la rejilla. Se compa-
ran los resultados de un ojo con los del otro. Un escotoma o
area en blanco (sea central o paracentral) puede indicar
enfermedad de la macula o el nervio 6ptico. Una distorsion
ondulante de las lineas (metamorfosia) es signo de edema
macular o liquido submacular.

Los propios pacientes pueden utilizar la rejilla para
valorar su vision central. Por ejemplo, las personas que su-
fren degeneraciéon macular por envejecimiento (véase capi-
tulo 10) tienen la posibilidad de emplearla para vigilar el
desarrollo repentino de metamorfosia. En muchos casos,
éste es el primer sintoma de acumulacion aguda de liquidos
detras de la macula, ocasionada por derrames de neovascu-
latura subretiniana. La identificacion temprana de este pro-
blema es importante, porque el tratamiento inmediato re-
sulta eficaz para el control de dichos vasos anormales.

Las capacidades visuales de los pacientes con opacidades
medias pueden variar segin las condiciones de iluminacion.
Por ejemplo, cuando ésta es tenue y la pupila se agranda, es
posible que se “asome” una catarata focal central, mientras
que la luz brillante causa constriccion pupilar y tiene efecto
contrario. Las luces brillantes también pueden causar des-
lumbramiento discapacitante en personas con edema cor-
neal o nubosidad difusa en el cristalino, lo cual se debe a la
dispersion de la luz.

La sala de examenes esta oscurecida y es posible que no
permita reproducir las dificultades funcionales de la vida
real; por tanto, se han desarrollado instrumentos para estu-
diar el efecto de distintos grados de brillantez o luminosidad
en la agudeza visual. Por lo general, la evaluacion de agude-
za a distancia con el cartelon de Snellen se realiza en entor-
nos de luminosidad estandar en los que se incrementa la
iluminacién, lo que puede dar informacion til para la toma
de decisiones terapéuticas o quirtrgicas. Es atin més impor-
tante plantear preguntas especificas a los pacientes con ca-
taratas acerca de como afectan su visién diversos grados de
iluminaci6n.

Para que la visién de los colores sea normal, se requiere
funcién sana de la macula y el nervio 6ptico. La anormali-
dad mas frecuente es la “ceguera a los colores” rojo y verde,
que afecta a mas o menos 8% de la poblaciéon masculina.
Este trastorno es ocasionado por una deficiencia congénita
ligada a X en un tipo especifico de fotorreceptor de la retina.
A veces, la visién disminuida de los colores también es un
indicador sensible de ciertas clases de enfermedad adquiri-
da en la macula o el nervio 6ptico. Por ejemplo, en casos de
neuritis 6ptica o compresion del nervio 6ptico, es més fre-
cuente que la vision anormal de los colores sea una indica-
cion temprana de enfermedad que de alteracion de agudeza
visual, que a veces se mantiene en 20/20.

La técnica mas empleada para exdmenes consiste en
usar una serie de laminas policrométicas, como las de Ishi-
hara o las de Hardy (figura 2-22). Estas laminas contienen
puntos de colores primarios impresos en un mosaico de
fondo con puntos similares en una confusa variedad de co-
lores secundarios. Los puntos primarios estan dispuestos en
patrones sencillos (nimeros o figuras geométricas) que no
pueden identificar las personas con percepcion deficiente de
los colores.

La sensibilidad al contraste es la capacidad del ojo para
distinguir entre grados sutiles de contraste. Las enfermeda-
des de la retina y el nervio 6ptico, asi como las nubosidades
en el medio ocular (p. €j., cataratas) pueden reducir dicha
capacidad. Como sucede con la vision del color, en muchos
casos, la sensibilidad al contraste puede disminuir antes que
se desarrolle afeccion a la agudeza visual de Snellen.

La mejor manera de valorar la sensibilidad al contraste
es por medio de cartelones impresos con una serie de obje-
tos de prueba (figura 2-23). La iluminacion afecta mucho
el contraste, de modo que se debe estandarizar y verificar
con un medidor de intensidad luminosa. Cada objeto, por
separado, consta de una serie de lineas oscuras paralelas, en
una de tres orientaciones distintas. Las lineas aparecen des-
plegadas contra un fondo gris méas claro. A medida que se
reduce el contraste entre las lineas y el fondo, de un cartelon
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A Figura 2-22. L3minas seudoisocromaticas de Hardy-Rand-Rittler (H-R-R) para examen de la visién del color.

al siguiente, se dificulta més al paciente distinguir la orien-
tacion de las lineas. Se puede calificar al paciente segtn el
menor grado de contraste en que todavia puede distinguir
el patrén de lineas.

6. Valoracion del potencial visual

Con frecuencia, cuando coexisten opacidades en la cornea o
el cristalino con enfermedad de la mécula o el nervio 6ptico,

queda en duda el potencial visual del ojo. Un trasplante de
cornea o la extraccion de una catarata serdn de utilidad
segun la gravedad de la neuropatia Optica o retiniana. Se
dispone de muchas técnicas para valorar el potencial visual
central en estas circunstancias.

Incluso con cataratas totalmente opacas que impidan
por completo observar el fondo del ojo, la persona debe
conservar la capacidad para seguir la direcciéon de un haz
luminoso dirigido hacia el ojo desde distintos cuadrantes.
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A Figura 2-23. Cartelén para examen de la sensibilidad al contraste. (Cortesia de Vistech Consultants, Inc.)
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Cuando se pone una lente roja frente a la luz, el paciente
debe tener capacidad para diferenciar la luz blanca de la
roja. La existencia de un defecto pupilar aferente relativo
indica enfermedad significativa en la retina o el nervio opti-
co y, por tanto, conlleva mal prondstico visual.

Los exdmenes generales de la funcion macular incluyen
probar la capacidad del paciente para percibir los llamados
fenémenos entépicos. Por ejemplo, si una persona con
macula sana tiene los ojos cerrados y se pasa repetidamente
la luz de una linterna de bolsillo sobre sus parpados, debe
tener la capacidad de ver una imagen de las ramas vascu-
lares paramaculares. Quiz4 diga que se ven como “venas de
una hoja”. Esta prueba es muy subjetiva y depende de la
interpretacion, de modo que s6lo resulta ttil cuando el pa-
ciente puede reconocer el patron vascular al menos con un
ojo. La incapacidad de ver la imagen con el otro ojo es indi-
cio de trastorno en la mécula.

Ademas de estos métodos generales, se cuenta con ins-
trumentos cuantitativos més desarrollados, que fueron he-
chos para lograr la determinacion mas directa del potencial
visual de ojos con opacidades en su medio. Esos instrumen-
tos proyectan un delgado haz de luz que forma un patrén de
iméagenes a través de una porcion relativamente transparen-
te del medio ocular (p. €j., a través de una regién de menor
densidad en una catarata) y en la retina. Se califica la vision
segun el tamafio de los patrones mas chicos que puede ver.

Se utilizan dos tipos de patrones. En la interferome-
tria con laser se emplea un laser para generar franjas o
parrillas de interferencia que el paciente ve como una serie
de lineas paralelas. Al estrechar de manera gradual la an-
chura de las lineas y el espacio entre ellas, se llega a un
punto en que el paciente ya no logra distinguir la orienta-
cion de las lineas. Luego se correlaciona la imagen mas es-
trecha que la persona logra diferenciar con la medida de la
agudeza visual de Snellen para determinar el potencial vi-
sual de ese 0jo. Con el medidor de agudeza visual se
proyecta a la retina un cartelon estindar de agudeza visual
de Snellen; en este caso se valora la vista del paciente de la
manera usual, segtn la linea de letras més pequenas que
puede leer.

Ambos instrumentos son utiles para medir la agudeza
del potencial visual, pero también pueden producir resulta-
dos falsos positivos y falsos negativos, lo que depende del
tipo de enfermedad que sufra la persona. Por tanto, estas
técnicas son ttiles, pero no del todo confiables para deter-
minar un pronoéstico visual para ojos con opacidades.

La medicion de la vista es subjetiva y requiere respuestas de
parte del paciente. Como resultado, estos exdmenes estan
limitados por el grado de conciencia o la cooperacion del
paciente. Las pérdidas visuales “funcionales” son una mo-
lestia de vision disminuida sin una razén organica u objetiva
demostrada. Ejemplos de esto son la ceguera por histeria y
la de fingimiento.
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La identificaciéon de pérdida visual funcional o fingi-
miento depende de que se realicen variaciones en los exa-
menes, con el propdsito de inducir respuestas incongruen-
tes o contradictorias. Un ejemplo seria la induccion de
campos visuales “en tinel” por medio de una pantalla tan-
gente. Si al paciente que se queja de “vision defectuosa” se
le examina a la distancia estandar de 1 m, es posible obtener
el mapa de una estrecha zona central de vision intacta y
fuera de esa region la persona afirma que no puede ver ob-
jetos, incluso tan grandes como una mano. Se marcan los
bordes (“isoptera”) de esta pequena area y se coloca al pa-
ciente a 2 m de la pantalla tangente; a esta distancia, el
campo visual deberia ser dos veces mayor que el marcado en
el mapa obtenido a 1 m de separacion. Si lo que se obtiene
son isopteras del mismo tamafio con ambas distancias es
muy probable que exista pérdida visual funcional, pero es
necesario descartar varios trastornos, como glaucoma avan-
zado, retinitis pigmentosa grave o ceguera cortical.

Se pueden elegir muchas otras técnicas para valorar la
validez de diversos grados de pérdida visual cuestionable.

DIAGNOSTICO DE ANORMALIDADES OCULARES

Igual que con toda mucosa, es posible hacer cultivos de con-
juntiva en muestras tomadas con hisopo para detectar in-
feccion bacteriana. Se obtienen las muestras para examen
citolégico por raspado de la conjuntiva palpebral (es decir,
la cubierta de la cara interna del parpado), por ejemplo, con
una pequeia espatula de platino, bajo anestesia local. La
valoracion citologica de la conjuntivitis se realiza con tin-
cion de Giemsa, para identificar los tipos de células inflama-
torias, pero esta tinci6on también permite demostrar la pre-
sencia de bacterias (de cualquier tipo). En el capitulo 5 se
expondran estas aplicaciones de manera mas extensa.

Lo normal es que la cornea sea estéril. Por ello, se debe
raspar la base de toda tlcera corneal posiblemente infeccio-
sa, para lo que se utilizard una espéatula de platino u otro
dispositivo, para obtener muestras para tincion de Giemsa
y cultivo. Se utiliza una lampara de hendidura en este pro-
cedimiento. Muchas veces sélo se recupera una cantidad
minima (trazas) de bacterias, de modo que se debe transfe-
rir el raspado directamente a las cajas de cultivo, sin que se
utilicen medios para transportarlo. Se considera que es sig-
nificativo cualquier crecimiento en el cultivo, sin importar
qué tan escaso sea; incluso asi, muchos casos de infeccion
pueden dar resultados negativos en el cultivo.

El método estandar para diagnosticar o descartar endof-
talmitis bacteriana es el cultivo de liquidos intraoculares. Es
posible extraer humor acuoso al insertar una aguja corta de
calibre 25 montada en una jeringa con tuberculina, a través
del limbo paralelo al iris. Se debe tener cuidado para no lesio-
nar el cristalino. El resultado diagnostico es mejor cuando
se hacen cultivos de humor vitreo. Se obtienen muestras de
este tltimo por medio de una aguja que se introduce a través
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de la parte plana del cuerpo ciliar o por vitrectomia quirargi-
ca. Las reacciones en cadena de polimerasa en las muestras
de humor vitreo se han convertido en el método estandar
para diagnosticar retinitis viral. En ocasiones, durante la va-
loraciéon de inflamacién intraocular no infecciosa se toman
muestras para citologia mediante técnicas similares.

2. Técnicas de examen corneal

Se dispone de muchas otras técnicas para valoraciéon mas
precisa de la cornea. El queratémetro es un instrumento
calibrado para medir el radio de curvatura de la cérnea en
dos meridianos separados a 90° entre si. Si la cornea no es
perfectamente esférica, esos dos radios seran diferentes.
Esto ocasiona astigmatismo corneal, que se cuantifica
por la diferencia entre los dos radios de curvatura. Se utili-
zan mediciones con queratometro para ajustar lentes de
contacto y calcular la potencia de lentes intraoculares, antes
de practicar cirugia de cataratas.

Muchas enfermedades corneales ocasionan distorsion
de la superficie corneal (que de otra suerte es lisa), lo que
afecta su calidad optica. El fotoqueratoscopio es un ins-
trumento empleado para valorar la uniformidad y regulari-
dad de la superficie corneal por medio del reflejo de un pa-
tron de circulos concéntricos en la propia superficie. El
instrumento permite observar y fotografiar dicho patréon
que, en 0jos sanos, es perfectamente regular y uniforme. En
cambio, las irregularidades en la cérnea distorsionan los
patrones circulares que se reflejan en esa area particular.

La topografia corneal computarizada es una técnica
avanzada para formar mapas de la superficie corneal ante-
rior. Por queratometria solo se obtiene una medida sencilla
de la curvatura y por fotoqueratoscopia inicamente se ob-
tiene informacién cualitativa, pero en estos sistemas compu-
tarizados se combinan y mejoran las caracteristicas de los
dos métodos. Una camara de video en tiempo real registra
los anillos queratoscopicos concéntricos reflejados en la
cornea. La computadora digitaliza los datos correspondien-
tes a miles de localizaciones en la superficie de la cornea y
despliega los datos en un mapa codificado por colores (figu-
ra 2-24). Esto permite cuantificar y analizar diminutos
cambios en la forma y el poder de refracciéon de toda la cor-
nea, cambios inducidos por enfermedad o cirugia. Por abe-
rrometria de frentes de onda se mide la calidad dptica del
0jo y es posible combinar esta técnica con topografia cor-
neal en un mismo instrumento (figura 2-24). Al registrar la
trayectoria de haces de laser que rebotan en la retina, estos
dispositivos permiten diagnosticar desviaciones Opticas lla-
madas aberraciones de orden mayor, causadas por la cornea
o el cristalino. Las aberraciones de orden mayor llegan a
ocasionar vision borrosa, halos, deslumbramiento y deste-
llos que son mas sintomaéticos por la noche, debido al au-
mento de tamafio de la pupila. Estas distorsiones 6pticas no
se corrigen con lentes.

El endotelio es una monocapa celular que cubre la su-
perficie posterior de la cornea y actia como bomba de liqui-
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dos y cumple la funcién de mantener la cérnea delgada y
deshidratada, de modo que conserve su transparencia opti-
ca. Si estas células sufren trastorno o deplecion, se produci-
ran edema y engrosamiento corneal, lo que causara vision
disminuida. Con una cimara de hendidura especial es posi-
ble fotografiar las células endoteliales, lo que posibilita el
estudio de su morfologia y efectuar conteo celular. Se puede
medir con precision el espesor del area central de la cornea
por medio de un paquimetro. Estas mediciones sirven para
vigilar los aumentos de espesor corneal por edema a causa
de pérdida progresiva de células y, como ya se comento,
paradeterminarla validez de medidas de la presién intraocu-
lar obtenidas por tonometria de aplanamiento.

La camara anterior (el espacio entre el iris y la cornea) esta
lleno de un liquido llamado humor acuoso, que es produci-
do detras del iris por el cuerpo ciliar y sale del ojo por un
sistema de drenaje tipo tamiz, del reticulo trabecular. Este
reticulo esta dispuesto como una banda circunferencial de
tejido, justo anterior a la base del iris y dentro del 4ngulo
formado por la unién iridocorneal (figura 11-3). Esta promi-
nencia angular es variable en cuanto a su anatomia, pig-
mentaciéon y ancho de su abertura; todo eso influye en el
drenaje acuoso y resulta de importancia diagnostica en
casos de glaucoma.

La gonioscopia es el procedimiento por el que se exa-
mina la anatomia del 4ngulo de la cAmara anterior, por
medio de amplificacién binocular y goniolentes especia-
les. Dos de estas goniolentes, la de Goldmann y la de Pos-
ner-Zeiss (figura 2-8), tienen espejos especiales angulados
de modo que una linea de observacion es paralela a la super-
ficie del iris y con direccion periférica hacia la prominencia
angular, ya que el dngulo de la camara anterior no es acce-
sible a observacion directa (véase capitulo 21). Después de
aplicar anestesia local al paciente, éste se sienta frente a la
lampara de hendidura y se le coloca una goniolente en el ojo
(figura 2-25). Los detalles amplificados del angulo de la ca-
mara anterior son vistos de forma esteroscopica. Al girar el
espejo es posible examinar el &ngulo en 360°. Se puede uti-
lizar la misma lente para dirigir haces laser terapéuticos
hacia el 4ngulo, como tratamiento de glaucoma.

Una tercera clase de goniolente es la de Koeppe, que
requiere una fuente especial de iluminacién y un microsco-
pio binocular manual adicional. Se utiliza con el paciente en
decubito supino y se puede emplear en el consultorio o el
quirdéfano (para diagndstico o cirugia).

4. Lente de Goldmann con tres espejos

Es un versatil dispositivo que coadyuva al examen con lam-
para de hendidura (figura 2-8). Tiene tres espejos con dis-
tinto 4ngulo de orientacion cada uno y permite al examina-
dor dirigir su linea de observacion en sentido periférico, en
tres angulos diferentes, al utilizar una lampara de hendidu-
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A Figura 2-24. A, tomografia corneal computarizada y sistema de aberrometria de frentes de onda. B, tomografia topografica codifi-
cada en color donde se aprecia la curvatura de toda la superficie corneal, combinada con mediciones cuantitativas de aberraciones de

orden superior en todo el ojo (arriba a la derecha), el cristalino (abajo a la izquierda) y la cérnea (abajo a la derecha). Véase la ldmina
de color correspondiente. (Fotografias por cortesia de Tracey Technologies, Inc.)

ra estandar. El 4ngulo més anterior y agudo se logra con las en los gonioscopios, se puede girar cada lente 360°. Este
goniolentes comentadas en los parrafos anteriores. implemento puede utilizarse como auxiliar en tratamiento

A través de la pupila dilatada, con las otras dos lentes, con laser. Una cuarta lente central (no espejo) sirve para
los espejos dirigen la linea de observacion hacia las porcio- examinar la parte posterior del cuerpo vitreo y la mayor
nes periféricas media y lejana, respectivamente. Igual que parte del area central de la retina. Gracias a la amplificacion
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A Figura 2-25. Gonioscopia con Idmpara de hendidura y lente
tipo Goldmann (Fotografia de M. Narahara.)

estereoscopica, con esta técnica se obtienen los mayores
detalles tridimensionales de la macula y el disco 6ptico.

El lado de la lente que queda en el lado del paciente
tiene una concavidad disefiada para que ajuste directamen-
te sobre la cornea anestesiada en forma local. Antes de colo-
car la lente en la cornea del paciente, se agrega una solucion
viscosa y transparente a su concavidad. Con esto se elimina
la interferencia de interfaces Opticas, como burbujas, y se
logra adhesion leve de la lente al ojo, para estabilizacion.

Se usan camaras especiales para retina con la finalidad de
registrar los detalles del fondo del ojo, para estudio y futuras
comparaciones. Antes se utilizaba pelicula estdndar para
diapositivas de 35 mm en color. Hoy es més frecuente la fo-
tografia digital. Igual que con toda forma de oftalmoscopia,
la dilatacion de la pupila y la transparencia del medio ocular
permiten las vistas 6ptimas. Todas las fotografias de fondo
del ojo presentadas en este libro fueron tomadas con dicho
tipo de camara.

Una de las aplicaciones més frecuentes de estas cAma-
ras es la fotografia de disco 6ptico, empleada para valora-
cion de glaucoma. Las lesiones glaucomatosas del nervio
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optico progresan con lentitud y es posible que sblo sean
detectadas por una sutil alteracion en el aspecto del disco
optico a lo largo del tiempo (véase capitulo 11); por tanto, es
necesario contar con registros fotograficos precisos de
su morfologia. Al desplazar un poco el dngulo de la cAmara
entre dos disparos consecutivos, se obtiene un par “estero-
grafico” de diapositivas que daran una imagen tridimensio-
nal, cuando son insertadas en visor de diapositivas estereos-
copico. Asi, las fotografias estereoscopicas del disco 6ptico
constituyen el medio mas sensible para detectar incremen-
tos de la excavacion glaucomatosa.

La capacidad de tomar fotografias del fondo del ojo se re-
fuerza de manera extraordinaria con fluoresceina, un colo-
rante cuyas moléculas emiten luz verde al ser estimuladas
por luz azul. En las fotografias, este colorante resalta los
detalles vasculares y anatémicos del fondo del ojo. La angio-
grafia con fluoresceina resulta inapreciable en el diagnosti-
co y la valoracion de numerosos trastornos de la retina.
Como esta técnica delinea con mucha precision las areas
anormales, constituye una guia fundamental para planear el
tratamiento con laser de enfermedad vascular retiniana.

Técnica

Se sienta al paciente frente a la cAmara especial para retina,
después de haberle aplicado dilataciéon pupilar. Luego de
inyectar una pequefa dosis de fluoresceina en una vena
braquial, el colorante circula por todo el cuerpo antes de ser
excretado por via renal. Como la fluoresceina atraviesa la
circulacion retiniana y coroidal, es posible observarla y foto-
grafiarla, gracias a sus propiedades de fluorescencia. La cé-
mara contiene dos filtros especiales que generan este efecto.
El filtro “excitador” bombardea las moléculas de fluores-
ceina con luz azul que sale del flash de la cimara y las hace
que emitan luz verde. El filtro de “barrera” Gnicamente
deja pasar esta luz verde emitida para que llegue a la pelicu-
la fotografica y bloquea todas las demés ondas luminosas.
Asi, se obtiene una fotografia en blanco y negro que sélo
muestra la imagen de la fluoresceina.

Las moléculas de fluoresceina no se difunden fuera de
los vasos retinianos normales, de modo que éstos quedan
destacados en la fotografia, debido al colorante (figura
2-26). El fondo difuso con aspecto de “vidrio molido” se
debe que la fluoresceina también llena otros vasos indepen-
dientes que pertenecen a la circulacién coroidal subyacente.
La vasculatura coroidal y la retiniana estan separadas ana-
tomicamente por una delgada monocapa homogénea de
células pigmentadas (el epitelio pigmentoso). La mayor
densidad de pigmento se localiza en la méacula y oscurece
maés este fondo de fluorescencia coroidal (figura 2-26), lo
cual ocasiona que el area central de la fotografia sea mas
oscura. Por el contrario, la atrofia focal del epitelio pigmen-
toso da lugar a un incremento anormal en la visibilidad del
fondo fluorescente (figura 2-27).
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A Figura 2-26. Angiografia normal del 4rea central de la retina.
La fotografia se tomé después de que se inyectd el colorante (que
se observa en color blanco) y éste llené en secuencia los vasos
coroidales (que se ven en el fondo difuso moteado en blanco gri-
saceo), las arteriolas y las venas. La mdcula se ve oscura porque
esta mds pigmentada, con lo que oscurece la fluorescencia coroi-
dal detrds de ella, pero que es visible en los demas sitios.
(Fotografia por cortesia de R. Griffith y T. King.)

Aplicaciones

Con un dispositivo motorizado de avance rapido se logra
una rapida secuencia fotografica del transito del colorante

A Figura 2-27. Angiografia con anormalidades en la que se
aprecia liquido no tefido originado en la coroides y que se acu-
mulé detrds de la macula. Este es un tipo de anormalidad relacio-
nada con degeneracion macular por envejecimiento (véase
capitulo 10). La atrofia secundaria del epitelio retiniano pigmenta-
rio en esta area refuerza la vista no oscurecida de mayor fluores-
cencia. (Fotografia por cortesia de R. Griffith y T. King.)

www.ebook777.com

por las circulaciones retiniana y coroidal. Por tanto, los es-
tudios con fluoresceina o “angiogramas” se basan en se-
cuencias de multiples fotografias en blanco y negro del
fondo del ojo, tomadas en diferentes momentos, después de
la inyeccion del colorante (figura 2-28).

Las fotografias de la primera fase registran en secuen-
cia la rapida perfusion inicial del colorante en las arterias
coroidales y retinianas, asi como en las venas de la retina.
En las fotografias de la tltima fase es posible observar, por
ejemplo, el derrame gradual y tardio del colorante que sale
por los vasos anormales. Este liquido edematoso tefniido por
el colorante persistird hasta mucho después que la fluores-
ceina intravascular haya salido del ojo.

En la figura 2-28 se ilustran varias anormalidades
vasculares en la retina, las cuales aparecen con claridad en la
angiografia con fluoresceina. El colorante delinea alteracio-
nes estructurales de los vasos, como aneurismas o neovascu-
larizacion. Varios cambios en el flujo sanguineo, como isque-
mia u oclusion vascular, aparecen como una interrupcion del
patroén circulatorio normal. La permeabilidad vascular anor-
mal se observa como derrame nebuloso de liquido edemato-
so tefiido por el colorante y aumenta con el tiempo. El colo-
rante no tifie las hemorragias, que mas bien aparecen como
una fuga bien delineada y oscura. Esto se debe al bloqueo y
oscurecimiento del fondo fluorescente que esté detras.

7. Angiografia con indocianina verde

La principal utilidad de la angiografia con fluoresceina en
casos de degeneracion macular por envejecimiento (capitu-
lo 10) es que permite localizar neovascularizacién coroidal
subretiniana para posible fotocoagulaciéon con laser. En el
angiograma es posible observar una membrana neovascular
bien delimitada. Sin embargo, es frecuente que el area de
neovascularizacion coroidal no esté bien definida (que esté
“oculta”) a causa de sangre, exudados o liquido seroso que
la cubre o la rodea.

Con la angiografia con indocianina verde se obtienen
mejores imagenes de la circulacion coroidal. La fluoresceina
se disemina fuera de los coriocapilares, con lo que genera un
fondo difuso de fluorescencia. En comparacion con las mo-
léculas de fluoresceina, las de indocianina son de mayor ta-
marfio y se fijan por completo a proteinas del plasma, por lo
que permanecen dentro de los vasos coroidales. Asi, es posi-
ble obtener imégenes de los vasos coroidales mas grandes.
Las propiedades fotoquimicas tnicas de este colorante per-
miten que se transmita mejor a través de melanina (p. €j., en
el epitelio pigmentario de la retina), sangre, exudados y liqui-
do seroso. Por consiguiente, esta técnica es un coadyuvante
de importancia para la angiografia con fluoresceina y permi-
te obtener iméagenes de neovascularizacién coroidal oculta,
asi como otras anormalidades vasculares en la coroides.

Después de inyectar el colorante, se realiza la angiogra-
fia por medio de camaras de video digitales especiales.
Luego es posible reforzar y analizar en computadora las
imagenes digitales.
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A Figura 2-28. Estudio angiografico con fluoresceina de un ojo con retinopatia diabética en el que se demuestran variaciones del patrén
de tincion en el transcurso de varios minutos. A, fotografia del fondo del ojo izquierdo (antes de administrar fluoresceina) en la que se
observa neovascularizacion (nuevos vasos anormales) en el disco 6ptico y debajo de la macula (flechas). En esta dltima drea hubo
derrame de sangre, lo que generdé hemorragia prerretinal arqueada en la parte inferior de la fotografia (flecha en blanco y negro).

B, angiograma de fase temprana en el mismo ojo; se aprecia que la fluoresceina primero llend las arteriolas y aclaré el rea de neo-
vascularizacion en el disco optico. €, angiograma de fase intermedia en el mismo ojo; se observa que el colorante ha empezado a derra-
marse hacia afuera de las dreas impermeables de neovascularizacién; ademas de venas de calibre irreqular y microaneurismas (puntos
blancos), se aprecian extensas dreas de isquemia, debido a la gran escasez de vasos (y, por tanto, de colorante) en muchas areas
(véanse flechas). D, fotografia de fase tardia en la que se ve mayor cantidad de colorante derramado al pasar el tiempo. Aunque la
hemorragia prerretiniana no se tifie con el colorante, es posible detectarla como un drea negra densa que oscurece la fluorescencia de
fondo (flechas). (Fotografias por cortesia de la University of California, San Francisco.)

8. Tomografia de coherencia
optica

La tomografia de coherencia 6ptica (OCT, por sus siglas en
inglés) es una modalidad de imagenes tomograficas trans-
versales utilizada para examinar y medir en tres dimensio-
nes las estructuras intraoculares. El principio operativo de
la OCT es analogo al de la ecografia (ultrasonido), excepto
porque emplea luz de 840 nm de longitud de onda, en vez
de ondas ultrasdnicas. La velocidad de la luz es casi un mi-
1161 de veces mayor que la del sonido, de modo que con OCT
es posible obtener y medir imégenes a escala de 5 um, a di-
ferencia de la resolucion de 100 pm de las imégenes obteni-
das por ecografia. Se puede realizar la OCT a través de pupi-
la no dilatada y, a diferencia de la ecografia, no se requiere
hacer contacto con el tejido examinado. El instrumental es
similar al de una caAmara para fotografia del fondo del ojo y
se utiliza en el consultorio.

El interferémetro de OCT mide el tiempo de retraso del
“eco” de la luz proyectada de un diodo superluminiscente y
luego reflejado en diferentes estructuras internas del ojo. La
OCT del segmento posterior posibilita el analisis detallado
del disco 6ptico, la capa de fibras nerviosas de la retina y la
macula. Se pueden obtener y medir imagenes de cambios
microscopicos en la macula, como un edema (figura 2-29).
Para el segmento anterior se utiliza un aparato de OCT dis-
tinto, el cual proyecta un haz de luz infrarroja de mayor
longitud de onda (1 300 nm). Con este instrumento se lo-
gran mediciones e imagenes de alta resoluciéon de cornea,
iris y lentes o dispositivos intraoculares.

9. Técnicas de imagen con laser

(para disco 6ptico y retina)

En las primeras etapas de glaucoma, por lo general ocurren
cambios en el disco 6ptico y la capa de fibras nerviosas de la
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A Figura 2-29. Tomografia de coherencia 6ptica en la que aparece la imagen de seccién transversal de una macula normal (A) y la de
una macula con desprendimiento de epitelio pigmentoso donde se observa liquido bajo el epitelio retiniano pigmentoso (B). (Imagenes

obtenidas por Cirrus Spectral Domain OCT, Carl Zeizz Meditec, Inc.)

retina (RNFL, por sus siglas en inglés) que preceden la apa-
ricion de anormalidades en el campo visual. Con nuevas
tecnologias (escaneo de polarimetria con laser [SLT, por sus
siglas en inglés] y OCT) es posible obtener y cuantificar
imagenes con detalles microscopicos del disco optico y la
RNFL que lo rodea.

En el SLT confocal se registran reflejos de un haz laser
de barrido a distintas profundidades de tejido, de modo que
se obtiene una serie de 64 secciones transversales coronales

de tomografia, perpendiculares al eje del disco 6ptico, como
las series de tomografia computarizada (TC). Mediante pro-
gramas de computadora se despliegan esos datos en image-
nes topograficas tridimensionales (figura 2-30) y es posible
realizar un andlisis similar al efectuado con imégenes de
OCT (figura 2-31). La comparacion del grosor de la RNFL y
el volumen de la excavaciéon con datos de personas sanas y
la repeticion de estos examenes facilitan la deteccién tem-
prana y la vigilancia del glaucoma.
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A Figura 2-30. Imagen topografica confocal con ldser, generada con Heidelberg Retinal Tomograph IlI. En la imagen superior izquierda se
aprecian cédigos de color segun la altura, donde el drea central es la excavacion del disco 6ptico. En la imagen superior derecha se rea-
liza un andlisis estadistico de las proporciones de excavacion a disco en seis sectores. Las “X” indican sectores anormales. La gréfica de
abajo registra el grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina. (Fotografia por cortesia de Heidelberg Engineering.)
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A Figura 2-31. Mapas del grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina, obtenidos por OCT y codificados en color, con el disco éptico
y la excavacion cubiertos (A) y con indicacién de la desviacién de lo normal, sefialada por la delineacién de los bordes de la excavacion y

del disco (B). Véase la lamina de color correspondiente.

10. Pruebas electrofisiolégicas

Desde el punto de vista de la fisiologia, la “visién” es resul-
tado de una serie de sefales eléctricas que se originan en la
retina y llegan a la corteza occipital. Las técnicas por las que
se evalta la integridad de ese circuito neural son electrorre-
tinografia, electrooculografia y pruebas de respuestas visua-
les evocadas.

Electrorretinografia y eletrooculografia

Con la electrorretinografia (ERG) se mide la reaccion eléc-
trica de la retina a los destellos de luz, el electrorretino-
grama de destellos y el estimulo con inversion en tablero
de ajedrez o patrén ERG (PERG). Se coloca en el ojo un
electrodo de registro y en la piel facial un electrodo de refe-
rencia. La amplitud de la sefal eléctrica es menor de 1 mV'y,
por tanto, se requiere amplificarla y que la computadora
promedie las reaccion a estimulos repetidos para obtener
resultados confiables.

El ERG de destellos tiene dos componentes principa-
les: la “onda A” y la “onda B”. En ciertas circunstancias es
posible registrar un potencial temprano de receptor que
precede a la “onda A” y potenciales oscilatorios sobreim-
puestos a la “onda B”. La primera parte del ERG de destello
indica la funcion fotorreceptora, mientras que la reaccion
posterior refleja principalmente la funcién de las células de
Miiller, que son células gliales dentro de la retina. Se modu-
la la onda del ERG de destellos mediante variaciones de in-
tensidad, longitud de onda y frecuencia del estimulo lumi-
noso y se registran las condiciones de adaptacién a la luz o
la oscuridad. Con esto se valora la funcion fotorreceptora de
bastones y conos.

El ERG de destellos representa una reaccion difusa de
toda la retina, de modo que sdlo es sensible a enfermedades

diseminadas y generalizadas de la retina; por ejemplo: de-
generacion retiniana hereditaria (retinitis pigmentosa),
donde las anormalidades en el ERG preceden pérdidas
visuales; distrofias congénitas de la retina, en que las anor-
malidades en el ERG pueden preceder anormalidades oftal-
moscopicas, y retinopatias téxicas causadas por drogas o
productos quimicos (p. €j., cuerpos extrafios intraoculares
de hierro). Sin embargo, no es sensible a enfermedad focal
en la retina, aunque afecte a la mécula, y tampoco a las
anormalidades de la capa de células ganglionares de la reti-
na, como las provocadas por enfermedad del nervio 6ptico.

El PERG también tiene dos componentes principales:
una onda positiva a mas o menos 50 ms (P50) y una onda
negativa a mas o menos 95 ms (N95) después del momento
de invertir el patrén. El P50 indica la funcién macular reti-
niana, mientras que el N95 representa la funcion de las cé-
lulas ganglionares. En consecuencia, el PERG sirve para
distinguir entre la disfuncién retiniana y la del nervio 6pti-
co, con lo que se puede diagnosticar enfermedad macular.

Con electrooculografia (EOG) se mide el potencial
corneorretiniano. Se colocan electrodos en los cantos me-
dial y lateral para registrar los cambios de potencial eléc-
trico cuando el paciente realiza movimientos oculares ho-
rizontales. La amplitud del potencial corneorretiniano es
minimo en la oscuridad y méximo con luz. La razon del
potencial maximo en la luz al potencial minimo en la oscu-
ridad se conoce como indice de Arden. Se observan anor-
malidades en la EOG sobre todo en caso de enfermedades
que afectan de manera difusa el epitelio pigmentario de la
retina y los fotorreceptores. Con frecuencia, estas anorma-
lidades son paralelas a las del ERG de destellos. Ciertas en-
fermedades, como la enfermedad de Best (una forma de
distrofia que genera ERG normal), muestran EOG anormal
caracteristico. También se utiliza la EOG para registrar los
movimientos oculares.
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A Figura 2-32. Arriba: VER normal, generado por estimulacién
del ojo izquierdo (0S), comparado con la falta de reaccién en el
ojo derecho (0D) en el que el nervio 6ptico sufre una lesién
grave. LH y RH indican los registros de electrodos colocados en los
hemisferios izquierdo y derecho (respectivamente) del I6bulo
occipital. Abajo: VER de hemianopsia homénima derecha. No se
registré ninguna reaccion en el hemisferio izquierdo. (Cortesia de
M. Feinsold.)

Respuestas visuales evocadas

Igual que en la electrorretinografia, las respuestas visuales
evocadas (VER, por sus siglas en inglés) son una medida del
potencial eléctrico generado por un estimulo visual. Sin
embargo, se miden con electrodos en el cuero cabelludo,
colocados sobre la corteza occipital, y toda la via visual, de
la retina a la corteza, debe estar intacta para que se logre
una lectura de ondas eléctricas normales. Lo mismo que las
ondas del ERG, el patrén VER se registra en una grafica, en
una escala donde se despliegan la amplitud y la latencia
(figura 2-32).

El corte de la conducciéon neuronal por una lesion hara
que se reduzca la amplitud de las VER. Cuando sélo se redu-
ce la velocidad de conducciéon, como sucede en caso de
desmielinizacion, la latencia de las VER se prolonga de ma-
nera anormal. Se puede diagnosticar enfermedad prequias-
matica unilateral (en la retina o el nervio 6ptico) al estimu-
lar cada ojo por separado y comparar las respuestas.
También es posible identificar enfermedad posquiasmatica
(p. €j., hemianopsia homoénima) al comparar las respuestas
medidas en electrodos que se colocan, separados, en cada
hemisferio.
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De manera proporcional, la mayor parte del area del
16bulo occipital esta dedicada a la macula. Esta gran area
cortical también queda en estrecha proximidad al electrodo
puesto en el cuero cabelludo, de modo que la VER medida en
clinica es, sobre todo, una reaccién generada por la mécula
y el nervio optico. Por tanto, es posible utilizar las VER para
valorar la agudeza visual, lo que las convierte en una valiosa
prueba objetiva en casos en que las pruebas subjetivas no
resultan confiables, como sucede con lactantes, personas
que no reaccionan y situaciones de posible fingimiento.

11. Adaptacion a la oscuridad

Al pasar de un medio iluminado con luz brillante a otro oscu-
ro, debe pasar cierto tiempo para que la retina recupere su
maxima sensibilidad con luz de poca intensidad. A este fe-
némeno se le conoce como adaptacion a la oscuridad. Para
cuantificarla, se mide el tiempo de recuperacion de la sensibi-
lidad de la retina a bajos niveles de luminosidad, después de
un periodo estandar de exposicion a luz brillante. Con fre-
cuencia, la adaptacion a la oscuridad es normal en personas
con enfermedades retinianas caracterizadas por disfunciéon
fotorreceptora de bastones y vision nocturna defectuosa.

DIAGNOSTICO DE ANORMALIDADES
EXTRAOCULARES

1. Evaluacion del sistema lagrimal

Valoracion de la produccion de ldgrimas

La glandula lagrimal y las glandulas accesorias de los parpa-
dos y la conjuntiva producen las l14grimas y sus componen-
tes (véase capitulo 5) y la prueba de Schirmer es una
manera sencilla de evaluar la producciéon general de lagri-
mas. Se utilizan tiras de Schirmer, que son tiras de papel
filtro, miden 35 mm de largo y son secas y desechables; en
la punta de un extremo de la tira hay una muesca donde se
pliega la lista, de modo que se pueda cubrir el margen pal-
pebral inferior, justo al lado de la cornea.

Las lagrimas del saco conjuntival humedeceran cada
vez mas la tira de papel. Después de 5 minutos se puede
medir con una regla milimétrica la distancia entre el borde
de la parte humedecida del papel y el pliegue inicial. El
rango de medidas normales varia segn el anestésico local
que se haya utilizado. Cuando no se anestesia al paciente, la
irritaciéon que provoca la tira de Schirmer induce el reflejo
de lagrimeo, con lo que aumenta el drea htimeda medida.
Cuando se aplica anestesia, se considera que lo normal es
que el area humedecida a los 5 minutos tenga menos de
5 mm de longitud.

La sequedad en grado significativo ocasiona cambios
superficiales en las areas corneales y conjuntivales expues-
tas. En la tincién con fluoresceina apareceran areas pun-
teadas de pérdida epitelial en la cérnea. El rosa de benga-
la es otro colorante que puede tenir las células desvitalizadas
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de la conjuntiva y la cornea antes que realmente se degene-
ren y caigan.

Valoracion del drenaje lagrimal

Los capitulos 1y 4 tratan sobre la anatomia del sistema de
drenaje lagrimal. La accion de bombeo de los parpados im-
pulsa las lagrimas en sentido nasal, hacia los conductos ca-
naliculares superiores e inferiores, a través de los puntos o
aberturas lagrimales que se localizan en cada margen palpe-
bral. Después de acumularse en el saco lagrimal, las lagri-
mas son drenadas hacia la nasofaringe, a través del conduc-
to nasolagrimal. Con frecuencia los sintomas de ojos llorosos
se deben al incremento en la produccién de l4grimas, como
respuesta refleja a ciertos tipos de irritacién ocular. Sin em-
bargo, al valorar un lagrimeo inexplicable, se debe revisar la
permeabilidad y funcion del sistema de drenaje lagrimal.

Con la prueba de Jones I se valora si todo el sistema
de drenaje funciona de manera integral. Se instila fluores-
ceina concentrada en el saco conjuntival del lado con posi-
ble obstruccion. Después de 5 minutos, se utiliza un hisopo
de algodon para tratar de recuperar el colorante por debajo
del cornete nasal inferior. Otra opcion es que el paciente se
suene la nariz con un pafiuelo y se verifica si éste contiene
colorante. La recuperacion de cualquier colorante usado
indica que el sistema de drenaje es funcional.

Se aplica la prueba de Jones II cuando no se recupera
nada de colorante, lo cual indica que el sistema tiene alguna
anomalia. Después de aplicar anestesia local, se utiliza una
sonda metalica de punta roma para dilatar cuidadosamente
uno de los puntos lagrimales (por lo regular el inferior). Se
prepara una jeringa de 3 ml con agua esterilizada o solucion
salina y se ajusta la jeringa a una canula especial para irrigar
el sistema lagrimal. Se utiliza esta canula de punta roma
para intubar con cuidado el conductillo inferior y se inyecta
el liquido, con el paciente inclinado hacia el frente. Si el
sistema de drenaje lagrimal es permeable, el liquido pasara
con facilidad y sin resistencia hacia la nasofaringe del pa-
ciente.

Si después de irrigar la nariz es posible recuperar fluo-
resceina, debe haber obstruccion parcial. Sin embargo, si lo
que se recupera es un liquido transparente sin fluoresceina,
serd signo de posible incapacidad de los parpados para
bombear el colorante hacia el saco lagrimal, aunque el apa-
rato de drenaje esté sano por lo demés. Cuando no pasa
hacia la nasofaringe nada del liquido irrigado con la jeringa,
significa que existe obstrucciéon completa. Por tltimo, algu-
nos problemas de drenaje son causados por estenosis de los
puntos lagrimales en los parpados; en estos casos, la dilata-
cién preparatoria puede resultar terapéutica.

2. Métodos de valoracion de la drbita

Exoftalmometria

Se necesita una manera de medir la localizacién anteropos-
terior del globo ocular en relacién con el borde de la 6rbita

Examen oftalmolégico

A Figura 2-33. Exoftalmdémetro de Hertel. (Fotografia de M.
Narahara.)

6sea. El borde orbitario lateral es una estructura discreta y
facil de palpar, de modo que es utilizada como punto de re-
ferencia.

El exoftalmémetro (figura 2-33) es un instrumento
manual que tiene dos dispositivos idénticos de medicion
(uno para cada ojo), montados sobre una barra horizontal.
Se puede variar la distancia entre los dos dispositivos, para
lo cual se desliza uno de ellos para acercarlo o alejarlo del
otro; cada uno tiene una ranura que se ajusta en una posi-
cién que corresponde al borde lateral de la 6rbita. Cuando la
alineacion es la correcta, un juego de espejos integrado re-
fleja una imagen lateral de cada ojo y la proyecta sobre una
escala de medicion calibrada en milimetros. Se alinea la
punta de la imagen corneal con una escala de lectura que
representa su distancia al borde de la 6rbita.

El paciente se sienta frente al examinador y se ajusta la
distancia entre los dos dispositivos de medicién, de manera
que cada uno quede alineado con el borde orbitario que le
corresponda. Con la finalidad de permitir la reproducibili-
dad de las mediciones en el futuro, se registra la distancia
entre los dos dispositivos, medida con una regla adicional
en la barra horizontal. Con la primera escala de los espejos
se mide la posicion del ojo izquierdo del paciente cuando
mira de frente al ojo derecho del examinador.

La distancia entre la cornea y el borde orbitario es de 12
a 20 mm y, por lo regular, las mediciones en ambos ojos no
difieren més de 2 mm entre si. En caso de exoftalmos, uni-
lateral o bilateral, se observa una distancia mayor. A veces
esta protrusion anormal del ojo es ocasionada por un incre-
mento significativo de la masa orbitaria, ya que la cavidad
orbitaria es de tamafio reducido. Otras causas posibles son
hemorragia, neoplasia, inflamaciéon y edema.

Ecografia

Esta técnica se basa en el principio del sonar para estudiar
estructuras que no es posible ver de forma directa. Se puede
utilizar para valorar el globo o la 6rbita oculares. Consiste
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A Figura 2-34. Ecografia con un transductor de modo B. La ima-
gen aparece en la pantalla del osciloscopio que se aprecia al
fondo. (Fotografia de M. Narahara.)

en que un transmisor especial emite ondas actsticas de alta
frecuencia (ultrasonicas) hacia un tejido blanco. Esas ondas
rebotan en los diversos componentes del tejido y el eco es
captado por un receptor que las amplifica y las envia a la
pantalla de un osciloscopio.

Se utiliza un solo dispositivo (transductor) que contie-
ne tanto el transmisor como el receptor que se coloca sobre
el ojo y permite dirigir el haz ultrasénico (figura 2-34). Dis-
tintas estructuras que se hallan en la trayectoria del haz re-
flejan ecos independientes hacia el receptor del transductor
(llegan al receptor en momentos diferentes); los ecos que
corresponden a estructuras més distales llegan al dltimo, ya
que el haz recorre una distancia mayor.

Se cuenta con dos modalidades de ecografia clinica: la
de modo Ay la de modo B. En la ecografia de modo A, el
haz de ultrasonido es dirigido directamente, en linea recta.
Cada eco que regresa al transductor se representa en la pan-
talla del osciloscopio como una espiga cuya amplitud de-
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pende de la densidad del tejido que lo reflejo. Las espigas
quedan ordenadas en secuencia temporal y el periodo de
latencia (retardo) de la llegada de cada sefal se correlaciona
con la distancia entre esa estructura y el transductor (figura
2-35). Si con el mismo transductor se “barre” el ojo, se ob-
tiene una serie continua de imagenes ecograficas individua-
les en modo A. Con la suma (o adicién) de esas multiples
imagenes ecograficas lineales se puede formar una imagen
bidimensional o ecografia de modo B.

Tanto la ecografia de modo A como la de modo B per-
miten obtener imagenes y diferenciar entre enfermedad
orbitaria y anatomia intraocular oculta por un medio ocular
opaco. Ademas de permitir la determinacién del tamafio y
localizacion de masas intraoculares y orbitarias, las ecogra-
fias en modo A y modo B sirven para descubrir aspectos
clave de las caracteristicas de una lesion histica (p. €j., si es
sélida [o maciza], quistica, vascular o calcificada).

La ecografia de modo A es el método més preciso para
medicion. Los ecos ultrasonicos reflejados en dos lugares
separados llegan al transductor en distintos momentos.
Esta separacion temporal sirve para calcular la distancia
entre esos puntos, con base en la velocidad de las ondas
acusticas en el medio histico. La medicion ocular mas utili-
zada es la del eje axial (de la cornea a la retina). Tal medida
es importante en cirugia de cataratas para calcular la poten-
cia de las lentes intraoculares que se implantaran. Estas
mediciones también son ttiles para cuantificar el tamafio de
tumores y vigilar su crecimiento al paso del tiempo.

Con la aplicacion de ultrasonido en pulsos y técnicas
Doppler espectrales a la ecografia orbitaria se obtiene infor-
macion acerca de la vasculatura de la orbita. Es posible de-
terminar la direccion del flujo en las venas y la arteria oftal-
micas y la reversion circulatoria en esos vasos causada por
oclusion de la arteria cardtida interna y por fistula carotido-
cavernosa, respectivamente. No obstante, atn no se logra
establecer del todo la medida de las velocidades de flujo
en diversos vasos (incluso en las arterias ciliares posterio-
res) sin tener la capacidad de medir el diametro del vaso
sanguineo.

A Figura 2-35. Ecografia en modo A (izquierda) y modo B (derecha) de un tumor intraocular (melanoma). C, cérnea; |, iris; L, superfi-
cie posterior del cristalino; 0, nervio dptico; R, retina; T, tumor. (Cortesia de RD. Stone.)
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3. Radiografia oftdlmica
(radiografia simple y TC)

Las radiografias simples y la TC (figuras 13-1 y 13-2) son
uatiles para la valoracion de trastornos orbitarios e intra-
craneales. Sobre todo, la TC se ha convertido en la técnica
mas utilizada para localizar y determinar las caracteristicas
de enfermedades estructurales en las vias visuales extraocu-
lares. Las anormalidades orbitarias que se demuestran con
mayor frecuencia por TC son neoplasias, masas inflamato-
rias, fracturas e hipertrofia de musculos extraoculares rela-
cionada con enfermedad de Graves (figura 13-4).

Las principales aplicaciones intraoculares de las ra-
diografias simples son la detecciéon de cuerpos extrafios,
después de traumatismo, y la demostracion de calcificacio-
nes en tumores intraoculares, como el retinoblastoma. La
TC sirve para determinar la localizacion de cuerpos extra-
fios, gracias a su capacidad para el reformateo multidimen-
sional y la posibilidad de usarla para obtener imégenes de
las paredes oculares.

4. Imagenes por resonancia magnética

La técnica de imagenes por resonancia magnética (IRM)
tiene numerosas aplicaciones en el diagndstico de trastor-
nos orbitarios e intracraneales. Con perfeccionamientos
como las bobinas receptoras superficiales y las técnicas de
secciones delgadas, ha mejorado la resolucion de las iméage-
nes anatémicas del ojo y la drbita.

A diferencia de la TC, la técnica de IRM no expone al
paciente a radiacion ionizante. Esta técnica puede ocasionar
el desplazamiento de metales, de modo que no se debe em-
plear cuando pueda haber un cuerpo extraiio metalico.

Las IRM permiten mejor diferenciacion de tejidos con
distintos contenidos de agua, de modo que supera a la TC en
la capacidad para generar imagenes de edema, areas de
desmielinizacion y lesiones vasculares. Los huesos generan
IRM de senal débil, lo que permite mejorar la resolucion de
imagenes de enfermedad intradsea y lograr vistas mas cla-
ras de la fosa intracraneal posterior. En los capitulos 13y 14
se presentan ejemplos de IRM.
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Urgencias
oftalmoldgicas

Paul Riordan-Eva, FRCOphth

INTRODUCCION

La pronta identificacion y tratamiento de urgencias oftal-
mologicas es fundamental para evitar trastornos visuales.
Aunque a veces el diagnostico preciso requiere la participa-
ciéon de un especialista experimentado en oftalmologia, la
aplicacién de lineamientos sencillos permitira a estos profe-
sionales y a los no oftalmoélogos identificar a los pacientes
que requieren valoracion urgente o inmediata. Algunos pa-
rametros de particular importancia son: intensidad y dura-
cion del dolor, rapidez de inicio del trastorno, gravedad de
la pérdida visual (valorada sobre todo por la agudeza visual,
que debe medirse en cada ojo en todo paciente que sufra
cualquier urgencia oftalmoldgica), aspecto general del globo
ocular y anormalidades oftalmoscopicas.

Excepto los traumatismos oculares y orbitarios, que se-
ran estudiados en el capitulo 19, aqui se revisaran las urgen-
cias oftalmologicas més frecuentes, en su mayor parte agru-
padas segin el sintoma predominante. En cada grupo, la
seccion sobre clasificacion y seleccion (triaje) destaca los sig-
nos y sintomas de importancia decisiva en la valoracion ini-
cial realizada por un médico no oftalmélogo; por ejemplo, el
cuadro inicial del paciente al llegar a un departamento de
urgencias. La seccion sobre valoracion clinica enfatiza los
puntos de mayor importancia durante la evaluacion clinica.

A continuacion se da una breve descripcion de los tras-
tornos mas frecuentes o importantes, con la finalidad pri-
mordial de establecer bases de referencia para el estudio de
otros capitulos.

HIPEREMIA CONJUNTIVAL AGUDA

La mayoria de los pacientes con este trastorno lo manifies-
tan de forma relativamente benigna como conjuntivitis bac-
teriana, viral o alérgica, hemorragia subconjuntival o blefa-
ritis que implican poco o ningiin riesgo para la vision. Por el
contrario, algunos estan en riesgo de padecer progresion
rapida en pocas horas o dias, con grave disminucién visual,

incluso ceguera, como los que sufren glaucoma de angulo
cerrado, infecciéon intraocular (endoftalmitis), infeccion
bacteria, viral, amebiana o micética en la cornea, uveitis
aguda o escleritis.

Clasificacion (triaje)”

Se debe efectuar valoracion de urgencia o inmediata en
todos los pacientes con:

» Hiperemia conjuntival aguda y antecedentes de cirugia
intraocular en semanas recientes, ya que esa interven-
cion predispone a endoftalmitis.

» Lentes de contacto, ya que predisponen a infecciéon
corneal (figura 6-3).

» Antecedentes nuevos o antiguos de trasplante de cor-
nea, por posible rechazo del injerto.

- Enfermedades sistémicas como espondilitis anquilo-
sante o artritis reumatoide, que predisponen a uveitis o
escleritis.

En pacientes con trastorno agudo (en particular los que
padecen sepsis o que han necesitado canulacion intravenosa
prolongada, como sucede en unidades de cuidados intensi-
VvOs 0 en personas con nutricion parenteral), la hiperemia
conjuntival aguda puede ser causada por endoftalmitis bac-
teriana o micética (figura 15-32). Las afecciones oculares en
casos de necrolisis epidérmica toxica, sindrome de Stevens-
Johnson o eritema multiforme requieren valoracion oftal-
mica de urgencia.

Se debe considerar que el dolor, y no otras molestias, es
incompatible con conjuntivitis, episcleritis o blefaritis. El
dolor es indicativo de queratitis, inflamacion intraocular o
escleral, o bien, presion intraocular alta, con la posibilidad
de que esos signos se deban a una causa peligrosa que em-
peora con la gravedad del trastorno. Si ademas hay vomito

*Véase el cuadro Diagnéstico diferencial de causas frecuentes de infla-
macién ocular. En Anexos pagina 483.
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y nausea, son indicativos de presion intraocular muy alta. El
dolor profundo y terebrante cuando el paciente camina por
la noche es distintivo de escleritis. Es comin que los pacien-
tes con queratitis y uveitis anterior sufran fotofobia.

Si hay disminucién de la funcién visual, informada por
el paciente o identificada por medicion de la agudeza, y ca-
rece de causa preexistente, se debe considerar que es incom-
patible con conjuntivitis, epiescleritis o blefaritis. Al igual
que con el dolor, mientras mayor sea su intensidad, es méas
probable que se deba a una causa grave.

La intensidad de la hiperemia conjuntiva no siempre es
indicativa de la gravedad del trastorno causal. Por ejemplo,
eso sucede con la hemorragia conjuntival, que da un aspecto
rojo brillante, pero es una entidad benigna (figura 5-34). La
distribucién del enrojecimiento puede ser de ayuda, pues la
predominancia en torno al limbo (circuncorneal) es indica-
tiva de enfermedad intraocular, mientras que la hiperemia
difusa que abarca conjuntiva tarsal y bulbar es signo de con-
juntivitis (figura 16-1). El enrojecimiento focal o difuso del
globo ocular es compatible con epiescleritis y cuando se lo-
caliza en los margenes palpebrales indica blefaritis. El enro-
jecimiento azuloso (coloracion violacea) del globo ocular
(figura 7-28), que se identifica mejor con luz natural que
con luz artificial, es caracteristico de la escleritis. Las vesicu-
las o tlceras en los parpados o la piel periocular son clasicas
de herpes zoster oftdlmico (figura 5-13) y menos frecuentes
con varicela por infeccion viral primaria de herpes simple.

Por lo regular, la conjuntivitis ocasiona secreciones
purulentas, mucoides o acuosas y lo caracteristico de la con-
juntivitis alérgica es que provoca prurito. Las secreciones
purulentas profusas son tipicas de conjuntivitis gonococica,
que requiere tratamiento de urgencia (véase mas adelante
en este capitulo).

El examen oftalmoldgico de urgencia se justifica ante
toda anormalidad corneal visible en examen macroscopico
(como tlceras [figura 3-1] u opacidades focales [figura 3-2],
que pueden deberse a infeccion, u opacificaciones difusas,
tal vez causadas por presion intraocular muy alta), asociada
con pupila dilatada y no reactiva. Lo anterior, a menos que

ooks ==> www.ebook777.com

A Figura 3-2. Hiperemia conjuntival aguda con opacidad focal
en la cérnea.

se sepa que el problema ha sido de larga duracién; por ejem-
plo, en caso de pterigion (figura 5-32). La instilacion de fluo-
resceina facilita la identificacion de defectos epiteliales (fi-
gura 3-3), incluso ulceracién dendritica a causa de queratitis
por virus del herpes simple (figura 5-10). La constricciéon
pupilar es indicativa de inflamacion intraocular, tipica de
uveitis anterior. El hipopién (pus en el interior de la cimara
anterior), caracteristico de infeccién corneal, infeccién in-

A Figura 3-1. Hiperemia conjuntival aguda con Ulceras corneales
periféricas.

A Figura 3-3. Gran defecto epitelial en la cérnea. A, antes de
instilar fluoresceina. B, después de instilar fluoresceina.
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A Figura 3-4. Hipopién en un caso de uveitis anterior (iritis)
aguda.

traocular o uveitis anterior (iritis) aguda (figuras 3-4 y
16-5), requiere valoracion oftalmica de urgencia.

Valoracion clinica

El examen con lampara de hendidura (figura 2-5) facilita lo
siguiente:

« Evaluar la distribucién del enrojecimiento.

« Identificar anormalidades conjuntivales, incluso con
examen de la conjuntiva tarsal superior después de
eversion del parpado superior (figura 2-7).

» Diagnosticar epiescleritis y escleritis (figuras 7-26 a
7-29).

» Determinar las caracteristicas de lesiones corneales.

« Detectar precipitados corneales queratosicos (figura 7-3),
enrojecimiento y células en la cAmara anterior, con po-
sible hipopién indicativo de inflamacion en la camara
anterior a causa de uveitis anterior, infeccién intraocu-
lar o secundaria a inflamacion o infeccion corneal.

En caso de inflamacién intraocular resulta fundamen-
tal el examen del fondo, para determinar si el trastorno afec-
ta iris, retina (figuras 7-8, 15-30 y 15-33) o coroides (figuras
15-25 y 15-27), lo que es importante para el diagnostico y
valoracion de la gravedad del caso.

Tratamiento

Muchas son las causas posibles de conjuntivitis (cuadro
5-1), que en la mayoria de las veces es un trastorno benigno
y remite de manera esponténea (véase el capitulo 5). A pesar
de ello, es necesario tener cuidado en neonatos (oftalmia
neonatal, véase capitulo 17) por la posible infeccién con
Chlamydia (que puede relacionarse con enfermedad ex-
traocular y requiere tratamiento sistémico), gonococos o
virus del herpes simple (que puede tener relaciéon con
encefalitis y requerir hospitalizacion y tratamiento antiviral
por via parenteral).

La conjuntivitis gonocdcica en neonatos o adultos se
caracteriza por secrecion purulenta profusa (figura 5-1), con

intensa inflamacion de la conjuntiva, y requiere investiga-
cién urgente por microscopia y cultivos de la secrecion, asi
como tratamiento antibi6tico parenteral con ceftriaxona para
impedir que el trastorno progrese a lesion corneal grave (cua-
dro 6-1).

El tratamiento con antivirales por via parenteral en las
primeras 72 horas posteriores a la aparicion del exantema
aminora las probabilidades de complicacién del herpes zos-
ter oftalmico (véanse capitulos 5 y 6). Las lesiones en la
punta de la nariz (signo de Hutchinson) o en los margenes
palpebrales son indicativas de complicaciones oftalmicas.

La atencion de queratitis requiere, en primer lugar, la
identificacion y tratamiento de la infeccion, que por lo gene-
ral tiene como principales factores predisponentes el uso de
lentes de contacto y enfermedad preexistente en la superfi-
cie del ojo, incluso anestesia o exposicion corneal (véase
capitulo 6). En ocasiones se aprecia de manera directa que
no existe proceso inflamatorio y se requiere otro tratamien-
to, tal vez con esteroides en aplicacion topica o por via sisté-
mica; sin embargo, no se debe iniciar este proceso sin reali-
zar antes la valoracion oftalmoldgica.

El tratamiento de inflamacion intraocular aguda (uvei-
tis) también gira en torno a la identificacién y tratamiento
de la infeccidn, en particular cuando se ubica en un segmen-
to posterior (vitritis, retinitis o coroiditis) o se tiene el ante-
cedente de cirugia intraocular recién efectuada; sin embar-
go, con mayor frecuencia se trata de procesos inflamatorios
no infecciosos y no de queratitis aguda. No se debe iniciar
tratamiento topico o sistémico con esteroides antes de rea-
lizar la valoracién oftalmologica. Con frecuencia, la causa de
escleritis es una infeccion, la mayoria de las veces por enfer-
medad autoinmune (cuadro 7-7) y muchos casos pueden
tratarse en primera instancia con antiinflamatorios no este-
roideos (AINE) por via oral, pero antes se requiere una va-
loracion oftalmologica para establecer el diagnostico y ex-
cluir otros trastornos.

En caso de glaucoma agudo de angulo cerrado se
necesitan la identificacion y el tratamiento inmediatos, para
evitar pérdida visual grave (véase capitulo 11). El tratamien-
to inicial se basa en administracion intravenosa y oral de
acetazolamida, y aplicacion topica de agentes para reducir
la presion intraocular, como antiinflamatorios esteroideos y
pilocarpina para constriccion pupilar. Por lo general, el tra-
tamiento es iridotomia periférica con laser y tratamiento
profilactico en el otro ojo. La valoraciéon oftalmologica de
urgencia es fundamental para establecer el diagnéstico y
descartar otras causas de incremento notable de la presion
intraocular que requieran tratamiento distinto.

ENFERMEDAD AGUDA DE LA ORBITA

Este tipo de trastorno es poco frecuente, pero es necesario
identificar pronto algunas entidades para evitar pérdida vi-
sual grave e, incluso, morbilidad extraocular y posible mor-
talidad por retraso terapéutico (véase capitulo 13).
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Seleccion (triaje)

La celulitis orbitaria es una enfermedad infantil ocasiona-
da por diseminacion de infecciones en los senos etmoidales.
Se caracteriza por fiebre, dolor, inflamacion y eritema palpe-
brales, proptosis, limitacion de movimientos extraoculares y
malestar sistémico con leucocitosis. Unas veces, la celulitis
preseptal, que no conlleva proptosis ni restriccion de movi-
mientos oculares, es ocasionada por infeccion localizada en la
porcion anterior (preseptal) del parpado; otras, es una mani-
festacion temprana de celulitis orbitaria. En adolescentes y
adultos jovenes, es posible que los signos orbitarios sean in-
dicativos de infecciéon diseminada desde el complejo sinusal
frontoetmoidal. En diabéticos y personas con inmunodefi-
ciencia, puede ser que la enfermedad orbitaria aguda sea cau-
sada por infeccion micdtica (mucormicosis), que conlleva
alto riesgo de muerte, incluso con tratamiento temprano.

Con frecuencia, la oftalmopatia aguda de Graves afecta
a pacientes con hipertiroidismo autoinmune (enfermedad
de Graves) con o sin diagnoéstico previo; a veces, este tras-
torno provoca notable proptosis (figuras 5-30, 13-3 y 15-23),
con posible exposicion corneal o compresion del nervio 6p-
tico y limitacién de movimientos oculares. De igual modo es
posible que surjan seudotumores, otras enfermedades infla-
matorias de la 6rbita y fistula carotidea-cavernosa, a causa
de derivaciones durales caracteristicas en pacientes con
diabetes o hipertension sistémica (o ambas), ocasionadas
por rotura espontanea de un aneurisma en la arteria cardti-
da interna intracavernosa.

Valoracion clinica

Las disminuciones visuales no causadas por exposicion cor-
neal son indicativas de disfunciéon del nervio 6ptico, en par-
ticular cuando se acompafian de trastorno en la visién de color
o un defecto pupilar aferente relacionado (o ambas cosas). En
caso de celulitis orbitaria, la proptosis no axial implica la for-
macién de absceso. Otras complicaciones son trombosis en
seno cavernoso e infeccion intracraneal. Esta tltima es mas
probable cuando existe infeccion en el seno frontal.

Tratamiento

El diagnoéstico de celulitis orbitaria es clinico y requiere
hospitalizacion e institucién inmediata de tratamiento anti-
biotico por lo regular intravenoso, junto con valoraciones
oftalmolégicas otorrinolaringologicas tempranas. En todos
los casos es ttil realizar estudios de imagen o reservarlos
para pacientes con posible absceso orbitario o alguna otra
complicacion.

Por lo general, bastan las imagenes orbitarias (casi
siempre de tomografia computarizada [TC] o imagenes por
resonancia magnética o IRM) para diferenciar entre oftal-
mopatia de Graves, seudotumor orbitario y fistula caroti-
dea-cavernosa; sin embargo, los estudios ecograficos del flu-
jo sanguineo orbitario son de particular utilidad para el
diagnostico de dicha fistula.
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PERDIDA VISUAL AGUDA SIN DOLOR

La pérdida visual repentina sin dolor es un sintoma de gran
importancia, ya que la causa posible es una enfermedad of-
talmica que requiera tratamiento de urgencia, una enferme-
dad vascular del ojo con riesgo inmediato o proximo para la
vida del paciente o para la vision remanente, o bien, una
enfermedad intracraneal aguda.

Clasificacion (triaje)

Es fundamental determinar desde el principio si la pérdida
visual informada por el paciente es en uno o ambos ojos, con
distincion clara y temprana de pérdida visual monocular de
pérdida de la vision en un lado de ambos ojos (hemianopsia
homonima). Con frecuencia, los pacientes no han ensayado
la visién con un ojo cerrado y luego el otro; en caso necesa-
rio, se les debe pedir que hagan esta sencilla prueba. La
pérdida visual monocular indica trastorno en el globo ocular
o el nervio 6ptico, mientras que la pérdida bilateral de la
vision, incluso por hemianopsia homoénima, es signo de le-
sion en el quiasma 6ptico o mas profunda.

También es de primera importancia determinar si la
pérdida visual informada es de inicio reciente o si ha per-
sistido por largo tiempo y sélo se ha identificado en fecha
cercana. Para esto es necesario determinar cuando fue la al-
tima vez que el paciente se dio cuenta de que no habia tras-
torno visual en el ojo no afectado (o en ambos) y cuando fue
la Gltima ocasion en que lo revis6 un optometrista.

El antecedente de manchas o sombras negras (moscas
volantes) con destellos luminosos (fotopsias), seguido de un
defecto del campo visual que progresa de abajo hacia arriba
en un ojo, es caracteristico de desprendimiento de retina
(véase capitulo 9). La conservacion de buena visiéon central
es indicativa de que la parte central de la retina (la méacula)
atn no se ha desprendido y justifica la remision urgente al
area de oftalmologia. También es posible que las moscas
volantes de aparicion reciente se deban a hemorragia en el
cuerpo vitreo, cuyas causas principales son desgarro de la
retina y retinopatia proliferativa por diabetes y oclusién de
vena retiniana.

En todo caso de moscas volantes o destellos luminosos
de aparicion reciente, incluso en personas con visiéon por
lo demas normal, se requiere valoracién oftadlmica de urgen-
cia. Excepto cuando es notable alguna otra causa, se debe
considerar que pacientes de 55 afios de edad o mayores que
padecen pérdida aguda o subaguda de vision central unila-
teral, sobre todo con distorsion de imagenes, sufren degene-
raciéon neovascular de la mécula por envejecimiento y es
necesario enviarlos de urgencia a oftalmologia.

El registro detallado de la rapidez de progresion de la
pérdida visual puede resultar de gran utilidad para el diag-
noéstico. Asi, el inicio rapido es indicador fuerte de trastorno
vascular arterial.

Es importante saber si existe recuperacién visual nota-
ble. El hecho de que sea total después de un breve periodo
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de trastorno visual es indicativo de trastorno embolico arte-
rial. Se debe interrogar a todos los pacientes con posible
enfermedad vascular oftalmica respecto de factores de riego
vascular, como diabetes mellitus, hipertension sistémica e
hiperlipidemia.

En personas de 55 aflos o mayores con posible enfer-
medad arterial, es necesario investigar si hay sintomas de
arteritis de células gigantes, asi como determinar la veloci-
dad de sedimentacion eritrocitica (ESR, por sus siglas en
inglés), concentracion de proteina C reactiva (CRP, por sus
siglas en inglés) o ambas cosas.

En muchos casos de pérdida visual aguda sin dolor es
posible establecer el diagnostico por medio de oftalmoscopia
(véase capitulo 2). La falta de reflejo rojo con imagen anor-
mal o sin imagen de la retina es indicativa de hemorragia en
el cuerpo vitreo o desprendimiento de retina, que requieren
remision urgente al oftalmologo (véase capitulo 10).

Las hemorragias retinianas amplias o sectoriales indi-
can oclusion en la vena retiniana central o una de sus ramas
(figuras 10-14, 10-15 y 15-8), para lo cual estd indicada la
valoracion oftalmoldgica de urgencia.

Si en la retina aparece una zona blanca amplia con un
punto de color rojo cereza (figuras 10-6 y 15-4), es signo de
oclusién en la arteria retiniana central que requiere valora-
cién oftalmoldgica de urgencia y es necesario descartar ar-
teritis de células gigantes y embolia.

Un sector retiniano de color blanco indica oclusién en
una rama de la arteria retiniana, ante lo cual es necesaria la
valoracion oftalmoldgica de urgencia, con la finalidad de
confirmar el diagndstico, aunque se requiere iniciar pronto
una investigacién en busca de enfermedad embolica.

Por lo general, la inflamacion del disco 6ptico en un ojo
con pérdida visual reciente, aguda o subaguda es causada
por neuropatia 6ptica isquémica anterior (figura 14-13); en
tal caso, es necesario descartar arteritis de células gigantes
en pacientes de 55 afios de edad o mayores.

Valoracion clinica

El oftalmdlogo debe determinar si la pérdida visual es mo-
nocular o binocular; no sélo por revision de los antecedentes,
sino mediante la valoracién de la agudeza visual y el campo
visual de cada ojo. Esto altimo se realiza primero con pruebas
de confrontacién y, cuando es necesario, por medio de peri-
metria. La deteccion de pérdida bilateral de campo visual,
incluso anormalidades en un ojo no afectado desde un punto
de vista subjetivo, ayuda a establecer que el proceso patol6gi-
co afecta el quiasma 6ptico (cuando existe hemianopsia bi-
temporal o temporal en el ojo subjetivamente intacto), o bien,
existe dafno en las vias visuales retroquidsmicas (cuando hay
hemianopsia homdnima). La valoracion de la visién de color
y las reacciones pupilares a la luz, sobre todo en btisqueda de
algiin defecto pupilar aferente relativo (figura 14-32), es im-
portante para detectar enfermedad del nervio éptico.

El examen del fondo después de dilatacion pupilar
constituye el mejor medio para los siguientes diagnoésticos:

« Desgarros retinianos, con o sin desprendimiento de
retina.

» Hemorragia en el cuerpo vitreo y su origen (cuando la
hemorragia no es demasiado densa, porque de lo con-
trario se requerird examen ecografico).

» Degeneracion macular por envejecimiento, incluso si
tiene caracteristicas de etapa neovascular.

» Oclusion en vena o arteria retiniana.

» Neuropatia isquémica anterior en el nervio 6ptico.

En caso de arteritis de células gigantes, el aspecto del
fondo parecera normal en el examen cuando la pérdida vi-
sual sea causada por isquemia coroidal o se trate de neuro-
patia isquémica posterior del nervio 6ptico.

Tratamiento

Por lo general el desprendimiento de retina se trata con ciru-
gia. La urgencia depende, sobre todo, de que la macula esté
o no desprendida, aunque también importa el trastorno cau-
sal (véase capitulo 10). El tratamiento se establece segin el
problema causal (véanse los capitulos 9 y 10). La repeticiéon
de inyecciones intravitreas de inhibidores del factor de creci-
miento endotelial vascular (VEGF, por sus siglas en inglés)
se ha convertido en el tratamiento estandar para degenera-
cién neovascular macular por envejecimiento (véase capitu-
lo 10).

Persiste controversia acerca de la funcion de la endar-
terectomia carotidea en pacientes con episodios de isque-
mia ocular transitoria por estenosis de la arteria carétida,
pero en todos los casos de pérdida visual monocular transi-
toria (amaurosis fugaz), tal vez ocasionada por embolia re-
tiniana, se deben investigar fuentes carotideas y cardiacas
(véanse capitulos 14 y 15). En algunas ocasiones, la causa de
la pérdida visual es la arteritis de células gigantes o inflama-
cion del disco 6ptico por presion intracraneal elevada (véase
mas adelante en este capitulo).

No se ha determinado que algin tratamiento en la
etapa aguda modifique los resultados visuales por oclusion
de vena retiniana central o una de sus ramas; sin embargo,
se cuenta con diversos tratamientos, como inyecciones in-
travitreas de inhibidores del VEGF o triamcinolona, foto-
coagulacion retiniana con laser y distintas técnicas quirtargi-
cas que resultan eficaces contra complicaciones a largo
plazo (véase el capitulo 10).

Se han recomendado otros tratamientos para la etapa
aguda de oclusion en la arteria retiniana central, pero no se
tienen pruebas de su utilidad, sobre todo en vista del riesgo
de reacciones adversas en el caso de la trombdlisis intraar-
terial (véanse capitulos 10 y 14). No se ha demostrado que
alglin tratamiento en la etapa aguda modifique los resulta-
dos visuales de neuropatia isquémica anterior del nervio
optico (véanse capitulos 14 y 15).

Cuando no se trata con prontitud la arteritis de células
gigantes que causa neuropatia isquémica anterior del nervio
optico u oclusion en la arteria retiniana central, es posible
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que el problema progrese con rapidez a ceguera bilateral
completa (véanse capitulos 14 y 15).

La pérdida visual repentina por enfermedad en el
quiasma Optico o retroquiasmatica requiere estudios urgen-
tes de imagen y, en seguida, tratamiento adecuado, para lo
cual es posible que se necesite remitir al paciente a neurolo-
gia o neurocirugia.

PERDIDA VISUAL DOLOROSA
SIN HIPEREMIA CONJUNTIVAL

Numerosos trastornos infrecuentes, pero de relativa impor-
tancia, se manifiestan con pérdida visual dolorosa y sin hi-
peremia conjuntival porque casi todos se localizan detras
del globo ocular.

Clasificacion (triaje)

La inflamacién del nervio éptico (“neuritis optica”) tiene
muchas causas posibles (cuadro 14-1). La méas frecuente es
la neuropatia 6ptica desmielinizante aguda, relacionada con
esclerosis multiple, de la que es la manifestacion inicial o
componente de su recidiva. Es caracteristico que se mani-
fieste como pérdida visual monocular subaguda, con moles-
tias perioculares o retroculares que se exacerban con los
movimientos del ojo (véase capitulo 14).

Por lo general la apoplejia hipofisaria es causada
por infarto hemorragico de un tumor hipofisario. Es un
trastorno raro, pero es necesario identificarlo y tratarlo a la
mayor brevedad para reducir el riesgo de morbilidad grave
y, a veces, la muerte, asi como disminucién visual grave o,
en ocasiones, ceguera total. Su cuadro inicial caracteristico
incluye cefalea de inicio subito, pérdida visual unilateral o
bilateral y, a veces, restriccién de movimientos oculares, asi
como trastornos metabolicos y circulatorios causados por
insuficiencia hipofisaria que causa insuficiencia suprarrenal
en particular. La sinusitis esfenoidal también se mani-
fiesta con cefalea de localizacion caracteristica en el vértice
y pérdida visual unilateral o bilateral.

Otro trastorno es la escleritis posterior, que muchas
veces se diagnostica de manera tardia porque, con frecuen-
cia, carece de caracteristicas diagnosticas especificas; inclu-
so, no causa inflamacion visible del globo ocular que indi-
que trastorno inflamatorio (véase capitulo 7).

Valoracion clinica

La neuropatia desmielinizante aguda del nervio 6ptico tiene
caracteristicas de disfuncién neural (trastorno de la visién
de color, pérdida de campo visual y defecto pupilar aferente
relativo), con progresion de pérdida visual en pocos dias y,
por lo regular, sin anomalias oftalmoscopicas, pero en 33%
de los casos se observa leve inflamacion del disco optico
(figura 14-8).

Las manifestaciones de apoplejia hipofisaria pueden
ser unilaterales o bilaterales, a menudo con pérdida visual
grave y disminucion de los reflejos pupilares a la luz. En
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algunos casos los movimientos oculares estan restringidos
(oftalmoplejia externa), a causa de parélisis del nervio motor
ocular comin, y los discos visuales pueden estar normales o
pélidos, lo que depende de que el tumor hipofisario cause
0 no compresion de las vias visuales anteriores.

En el caso de la sinusitis esfenoidal, la pérdida visual
también tiene caracteristicas de disfunciéon del nervio 6pti-
co, con discos Opticos normales o palidos, lo que depende de
que exista 0 no compresién del nervio 6ptico por un muco-
cele preexistente en seno esfenoidal (véase capitulo 13). Los
principales signos clinicos de escleritis posterior son prop-
tosis, restriccion de movimientos oculares, error de re-
fraccién inducido, pliegues coroidales, masa en el fondo del
o0jo, desprendimiento de la retina serosa e inflamaciéon de
discos Opticos (véase capitulo 7). La mejor prueba diagnos-
tica es la ecografia (figura 7-35).

Tratamiento

En la mayoria de casos de neuropatia desmielinizante aguda
del nervio oOptico, el paciente recupera la vista de manera
espontanea y el tratamiento se enfoca en investigar la pro-
babilidad de esclerosis multiple y la necesidad de modificar
el abordaje; sin embargo, el tema toral en el tratamiento
agudo es descartar otros trastornos que requieran manejo
de urgencia. La apoplejia hipofisaria es una urgencia endo-
crina y neuroquirdrgica.

Algunos pacientes necesitan reanimacion de urgencia.
Si el paciente esta en condiciones inestables, se debe admi-
nistrar hidrocortisona por via IV antes de realizar estudios
de IRM o TC. En muchos casos se requiere neurocirugia de
urgencia, sobre todo en personas con pérdida visual. Cuan-
do la sinusitis esfenoidal causa pérdida visual es necesario
drenarla y dar tratamiento con antibidticos. Es posible que
la escleritis posterior ceda con AINE, pero a veces se requie-
ren corticosteroides.

DIPLOPIA Y MOVIMIENTOS OCULARES ANORMALES

La diplopia (vision doble) tiene muchas causas posibles,
desde trastornos benignos que se corrigen con prescripciéon
de lentes hasta expansién aneurismatica en una arteria co-
municante posterior que pone en riesgo la vida. Diversas
enfermedades oculares, orbitarias, intracraneales, neurold-
gicas generalizadas y sistémicas pueden manifestarse con
diplopia.

Clasificacion (triaje)

La valoracion de la diplopia es compleja y a veces causa gran
dificultad a facultativos no oftalmélogos, pero también a
estos tltimos. En caso de paréalisis del nervio motor ocular
comun (par craneal III), es posible que existan algunas pis-
tas por ptosis relacionada o anormalidad pupilar.

De lo contrario, y a menos que el patrén de diplopia o
el examen de la amplitud de los movimientos oculares orien-
ten a la identificacion de una entidad especifica (por ejem-
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plo, paralisis del nervio motor ocular externo [par craneal
VI] y, por tanto, del musculo recto lateral [figuras 12-2 y
12-10]), el médico no oftalmologo abordara mejor la urgen-
cia clinica si recaba informacion sobre otras caracteristicas.
Por ejemplo, algunos indicadores importantes son la coexis-
tencia de disminucion visual con signos orbitarios como
inflamacion o ptosis palpebrales, dolor periocular o cefalea,
anormalidades neuroldgicas no oculares, enfermedad sisté-
mica o paralisis de uno o varios pares craneales en personas
menores de 50 afios. Todo lo anterior aumenta las probabi-
lidades de que el paciente sufra un trastorno causal grave.

Valoracion clinica

Por lo general, la diplopia es causada por mala alineaci6n
ocular, pero el primer paso al evaluarla es determinar si es
monocular o binocular. Si la vision de dos imégenes, o in-
cluso mas de dos, se produce cuando el paciente mira sblo
con un ojo (monocular), si ocurre sélo con un o0jo o con am-
bos por separado, el trastorno visual no se debe a mala ali-
neacion ocular. En lugar de ello, es posible que la cause un
error de refraccion, una opacidad en el cristalino o, tal vez,
un trastorno de la macula. Excepto si existen otras caracte-
risticas que indiquen con claridad una enfermedad cerebral,
se puede suponer que la diplopia monocular no es ocasiona-
da por enfermedad intracraneal.

En la préctica, cada episodio de diplopia es de inicio
agudo, ya que se tiene doble visiéon o, simplemente, no se
tiene. Lo que se debe determinar es por cuanto tiempo se ha
notado la diplopia y si durante el episodio o los muchos
episodios sufridos ha ocurrido algin cambio en el patrén,
considerado por la direccion en que se separan las imagenes
y las direcciones de la mirada cuando se presenta el trastor-
no, o bien, la gravedad, valorada por la separacion entre las
dos imégenes.

También resulta Gtil determinar si el paciente puede
anular la diplopia mediante esfuerzo voluntario, ya que eso
implica anormalidad crénica que se ha vuelto més dificil de
superar (descompensada).

Siempre que se diagnostique paralisis del nervio motor
ocular comun (par craneal III), sera fundamental determi-
nar si es un trastorno aislado o parte de una disfunciéon
multiple de nervios craneales. Por ello, se debe incluir la va-
loracion de las funciones de los nervios trigémino (par cra-
neal V) y optico (par craneal II), no sblo para establecer la
localizacion del proceso patoldgico, sino como guia sobre
la posibilidad de que el trastorno causal sea muy grave.

En caso de pardlisis del nervio motor ocular comun, la
disfuncion pupilar (tratese de anisocoria o de una reaccién
disminuida a la luz) constituye un signo clave de la posibili-
dad de una lesi6on compresiva, como un aneurisma en arte-
ria comunicante posterior (véase capitulo 14). El dolor in-
tenso es otro importante dato de la posible existencia de un
aneurisma; aunque también puede surgir en pacientes con
apoplejia hipofisaria (véanse secciones anteriores de este
capitulo).

En todos los casos de diplopia es igual de importante po-
ner atencion minuciosa a la identificacién de cualquier signo
orbitario y evitar la investigacion innecesaria de posibles le-
siones intracraneales. Los movimientos oculares anormales
son indicadores precisos de localizacién anatdémica. La oftal-
moplejia internuclear conlleva restricciones a la aduccion de
uno o de los dos ojos (figura 14-12) y permite ubicar el tras-
torno en el fasciculo longitudinal medial dentro del pediculo
encefalico (véase capitulo 14). La paralisis de mirada horizon-
tal conlleva una pérdida de la mirada horizontal en uno o
ambos 0jos y permite ubicar el problema en la protuberancia,
mientras que la paralisis de mirada vertical indica trastorno
en el mesencéfalo (véase capitulo 14). La variaciéon de la di-
plopia durante un mismo episodio o de uno a otro conlleva de
manera caracteristica intensidad progresiva, con fatiga que
también puede manifestarse como ptosis creciente, y es indi-
cativa de miastenia grave (véase capitulo 14).

Tratamiento

La investigacion de casos de diplopia depende de la valora-
cion clinica. En muchas ocasiones, la paralisis aislada del
nervio motor ocular comtn en pacientes mayores de 50
anos se debe a enfermedad isquémica (microvascular) que
requiere poca investigacion aparte de descartar arteritis de
células gigantes y revisar factores de riesgo vascular. Por
regla, este trastorno remite de manera espontanea. Por lo
contrario, en casos de posible paralisis aislada del nervio
motor ocular comn con aneurisma en arteria comunicante
posterior, si hay afeccién pupilar, dolor intenso o el pacien-
te es menor de 50 afios, se requiere estudio de imagen de
urgencia, ya que el resultado del tratamiento es mucho
mejor cuando se inicia antes de que se produzca hemorragia
subaracnoidea por rotura del aneurisma.

De igual forma, ante disfuncién multiple de pares cra-
neales son necesarios estudios de urgencia, por lo general
bajo la guia primaria de un neurélogo, quien también diri-
giré la investigacion cuando el proceso patologico se localice
en el pediculo cerebral.

Por lo regular, el tratamiento de enfermedades de la
orbita depende de los resultados de estudios por TC o IRM.
Cuando la valoracion clinica es indicativa de descompensa-
cién de una anormalidad crénica, como paralisis congénita
del musculo oblicuo superior (troclear), es posible que no se
necesiten mas estudios y el tratamiento inicial serd con
gafas de prismas (véase capitulo 14).

En todo caso de posible miastenia grave es importante
determinar si existe debilidad no ocular indicativa de enfer-
medad generalizada, sobre todo trastornos respiratorios o
de la deglucidn, para lo cual es necesaria la valoraciéon neu-
rolégica de urgencia.

ANORMALIDADES PUPILARES

Las anormalidades en el tamafio de las pupilas, en sus reac-
ciones o en ambas cosas, tienen un amplio espectro de cau-
sas posibles, como anormalidades estructurales del iris (que
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por lo general también causan distorsiéon pupilar), miosis
por inflamacién intraocular, midriasis en casos de presion
intraocular muy alta, pupila tonica, paralisis del nervio mo-
tor ocular comun, sindrome de Horner y disfuncion del
mesencéfalo.

Clasificacion (triaje)

La dilatacion aguda y aislada de una pupila no reactiva, en
una persona por lo demés sana, rara vez es causada por un
trastorno grave subyacente, sino que es mas probable que la
ocasione el trastorno benigno de pupila tonica (véase capi-
tulo 14) o se trate de una midriasis farmacolégica (p. €j., a
causa de inoculacién accidental del anticolinérgico usado
para combatir el mareo). Por el contrario, la dilatacién agu-
da y aislada de una pupila no reactiva es de muy mal pro-
noéstico en pacientes con nivel de conciencia disminuido por
lesion craneoencefalica u otro trastorno intracraneal, ya que
es indicativa de hernia tentorial.

Como ya se dijo, la afecciéon pupilar en caso de parlisis
del nervio motor ocular comun es un indicio importante de
posible lesion compresiva, incluso aneurisma en arteria co-
municante posterior. La miosis con ptosis es caracteristica
del sindrome de Horner (véase capitulo 14). Si este sindrome
es agudo y doloroso, tal vez después de traumatismo en el
cuello, se requiere de urgencia descartar diseccion carotidea.

Por costumbre, se ha relacionado la disociacién pupi-
lar con luz cercana (constriccion pupilar disminuida a la luz,
con mejor constriccidon a objetos cercanos) con sifilis en
sistema nervioso central (pupilas de Argyll Robertson), pero
a veces ese signo es ocasionado por disfuncion mesencefali-
ca, de manera caracteristica por compresion causada por un
tumor pineal o dilatacién del tercer ventriculo en caso de
hidrocefalia. En este caso también se observan restricciones
de los movimientos oculares verticales.

Valoracion clinica

En la valoracion de anormalidades pupilares agudas, ade-
maés de confirmar el diagndstico preliminar de paralisis del

A

ooks ==> www.ebook777.com

nervio motor ocular comin o sindrome de Horner, el oftal-
mologo debe identificar trastornos benignos como pupila
tonica o midriasis farmacologica, para evitar estudios inne-
cesarios o descubrir enfermedades oftalmolégicas impor-
tantes (como glaucoma de angulo cerrado agudo) y con ello
orientar el tratamiento. Los tres trastornos mencionados no
conllevan ptosis ni restriccion de movimientos oculares.

Se puede identificar la pupila tonica por la dilatacion
pupilar retardada en la reaccion a objetos cercanos (de la
que se deriva su nombre), los movimientos anormales en
espiral (“vermiformes”) del iris al contraerse ante estimulos
luminosos (que se aprecia mejor en examen con ldmpara de
hendidura), o la contraccién al aplicar gotas oftalmicas de
pilocarpina diluida (al 0.125%). La midriasis farmacoldgica
se distingue por la falta de constriccion pupilar ante luz
brillante y la administracién de gotas oftalmicas de pilocar-
pina a concentracion normal (al 2%).

INFLAMACION BILATERAL DE DISCOS OPTICOS

Varias son las causas posibles de inflamacion del disco 6pti-
co, como neuropatia inflamatoria (figura 14-8) o isquémica
(figura 14-13), neuropatia ocular, oclusién venosa central de
la retina (figuras 10-14 y 15-8), uveitis (figura 15-38), escle-
ritis posterior (figura 7-34) o compresion del segmento in-
traorbitario del nervio 6ptico, todas las cuales son por lo
regular unilaterales. La inflamacién bilateral de los discos
opticos es una manifestacion caracteristica de presion intra-
craneal elevada (figuras 14-9, 14-14, 14-15 y 14-16) o hiper-
tension sistémica maligna (acelerada) (figura 15-11); ambos
trastornos requieren estudio y tratamiento de urgencia.

Clasificacion (triaje)

Por lo general, el papiledema (inflamacion de disco 6ptico a
causa de presion intracraneal elevada) se identifica durante
el examen de pacientes con sintomas neuroldgicos, en par-
ticular cefalea. Es posible que su identificacion sea fortuita,
por ejemplo, durante un examen optométrico de rutina,

A Figura 3-5. Seudopapiledema (papilas 6pticas pequeiias “llenas”) congénito. A, ojo derecho. B, ojo izquierdo.
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pero incluso en tal caso se requieren estudios urgentes de
imagen, para descartar lesion intracraneal masiva. Se debe
medir la presion arterial de toda persona con inflamacién
bilateral de discos 6pticos, incluso nifios.

Valoracion clinica

Cuando las anormalidades son muy marcadas (figura 14-14
A), la identificacion de disco 6ptico es directa. Si son menos
notables (figura 14-9), la valoraciéon oftalmolégica puede
resultar crucial para identificar otros trastornos, como fi-
bras nerviosas desmielinizadas (figura 14-17), excrecencias
de epitelio pigmentario en la cabeza del nervio 6ptico (figu-
ra 14-25) o seudopapiledema (papila pequena “llena”) con-
génito (figura 3-5) que es posible confundir con inflamacién
del disco 6ptico. La deteccion de estos trastornos ayudara a
evitar estudios innecesarios y reducir la angustia.

En caso de papiledema, sobre todo si es agudo con exu-
dados retinianos (figura 14-4 B) o atrofico (figura 14-16), la
valoracion de la vista por un oftalmélogo es una guia crucial
para determinar la urgencia del tratamiento. En pacientes
con hipertension maligna, la inflamacién de disco 6ptico por
lo general se acompana de anormalidades en retina y coroi-
des; ademaés, es una indicacién para disminuir con urgencia
la presion arterial, aunque debe evitarse la reduccion abrup-
ta, para aminorar el riesgo de infarto de nervio 6ptico.
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4.1 Parpados

M. Reza Vagefi, MD; John H. Sullivan, MD

ANATOMIA DE LOS PARPADOS
(FIGURA 1-22)

Los parpados son estructuras delgadas compuestas de piel,
musculo y tejido fibroso; sirven para proteger el ojo. Tienen
gran movilidad gracias a que su piel es de las mas delgadas
del cuerpo.

Bajo su tejido cutaneo se halla una capa muy fina de
tejido fibroadiposo, atravesada por el tabique (septum) y
adherida con firmeza al musculo orbicular del ojo. Este tlti-
mo es un musculo estriado cuya cara interna esta inervada
por el nervio facial (par craneal VII) y tiene por funcion el
cierre del parpado; se compone de partes orbitaria, presep-
tal y pretarsal. La porcion orbitaria actGa principalmente en
el cierre forzado y es un musculo circular sin inserciéon tem-
poral. Los segmentos preseptal y pretarsal intervienen sobre
todo en los movimientos palpebrales involuntarios (parpa-
deo); cada uno tiene una cabeza superficial y una medial
que participan en el bombeo lagrimal (véase la seccién 4.3,
Aparato lagrimal).

Los margenes palpebrales estan sostenidos por los tar-
sos, que son placas fibrosas rigidas unidas al borde orbitario
por medio de los tendones cantales medial y lateral. El canto
lateral se halla de 1 a 2 mm arriba del canto medial.

El tabique orbitario nace en el borde de la 6rbita y
acttia como una barrera importante entre ésta y los parpa-
dos. En el parpado superior, el tabique esta unido a la apo-
neurosis del musculo elevador, que luego se une al tarso.
Detrés del tabique estan las almohadillas grasas medial y
central, las cuales constituyen importantes puntos de refe-
rencia quirdrgicos. En el parpado inferior, el tabique esta

unido al borde inferior del tarso. El parpado inferior tiene
tres almohadillas grasas anatémicamente distintas, debajo
del tabique orbitario.

Bajo la grasa se hallan el complejo del musculo eleva-
dor (el principal retractor del parpado superior) y su equi-
valente, la fascia capsulopalpebral, en el parpado inferior. El
primero tiene su origen en el apice de la orbita; es inerva-
do por el nervio oculomotor (par craneal III) y en su ingreso
al parpado forma una aponeurosis que lo fija al tercio in-
ferior del tarso superior. En el parpado inferior, la fascia
capsulopalpebral se origina en el musculo recto inferior y se
inserta en el borde superior del tarso. Esta fascia sirve para
retraer el parpado inferior al ver hacia abajo.

Los musculos tarsales superior (musculo de Miiller) e
inferior forman la siguiente tinica, que se adhiere a la con-
juntiva. Estos elementos reciben inervacion simpatica y
también son retractores palpebrales.

La conjuntiva delimita la superficie interna de los par-
pados. Forma un continuo con el globo ocular y contiene
glandulas esenciales para la lubricacion de la superficie del
ojo.

El parpado superior es més grande y tiene mayor mo-
vilidad que el inferior. Por lo regular, en individuos de raza
blanca se observa un pliegue profundo en la posicion media
del parpado superior, que corresponde a la insercién de fi-
bras del musculo elevador. En los ojos de asiaticos, dicho
pliegue palpebral es mucho menos profundo o inexistente.

Con el envejecimiento, la delgada piel del parpado su-
perior tiende a colgar sobre el pliegue palpebral y puede
hacer contacto con las pestafas; ademas, se adelgaza el ta-
bique orbitario y se aprecian las almohadillas de grasa sub-
yacentes.
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INFECCIONES E INFLAMACION

DE LOS PARPADOS

ORZUELO

Se trata de la infeccién de una o méas glandulas palpebrales.
Cuando el trastorno es en las glandulas de Meibomio, se le
llama orzuelo interno; en cambio, se dice que es externo si
afecta glandulas de Zeis o de Moll.

Los principales sintomas son dolor, hiperemia e infla-
macién. La intensidad del dolor depende del tamafio del
area inflamada. Un orzuelo interno puede orientarse hacia
la piel o hacia la superficie conjuntival, pero los orzuelos
externos siempre lo hacen hacia la piel.

La mayoria de estas lesiones son causadas por infeccio-
nes estafilococicas, casi siempre por Staphylococcus au-
reus. Rara vez se necesitan cultivos para determinar el
agente patogeno.

El tratamiento consiste en aplicar compresas tibias tres
o cuatro veces al dia, por periodos de 10 a 15 minutos. Si el
proceso no empieza a resolverse en 48 horas, lo indicado es
realizar una incision y drenar el material purulento. Es ne-
cesario hacer una hendidura vertical en la superficie con-
juntival, para no cortar las glandulas de Meibomio. No se
debe exprimir la incision para extraer pus residual. Si el
orzuelo esté orientado hacia el exterior, habra que realizar
una incision horizontal en la piel, para minimizar la forma-
cion de cicatriz.

Por regla general, se aplica ungiiento con antibi6tico en
la bolsa conjuntival, cuatro veces al dia. Cuando se desarro-
1la celulitis esta indicado el uso de antibidticos por via sisté-
mica.

CALACIO

Es una inflamacion estéril, focal y cronica del parpado cau-
sada por la obstruccién de una glandula de Meibomio (figu-
ra 4-1). Por lo general, se relaciona con rosicea o blefa-
ritis posterior. Los primeros sintomas son inflamaciéon e
hipersensibilidad que persisten durante semanas o meses.

A Figura 4-1. Calacio en parpado superior derecho.
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Se diferencia del orzuelo por la ausencia de signos de infla-
macion aguda. En la mayoria de las veces la lesion esta
orientada hacia la superficie de la conjuntiva, que puede
hallarse hiperhémica o elevada. Cuando crece demasiado,
puede presionar el globo ocular y causar astigmatismo. Su
reseccion esté indicada cuando causa distorsion visual o es
inaceptable desde el punto de vista estético.

En raras ocasiones estan indicados los estudios de la-
boratorio, pero en el examen histologico se aprecian prolife-
racion endotelial acinar y reacciéon inflamatoria granulo-
matosa que abarca las células gigantes de Langerhans. La
biopsia se recomienda en caso de calacio recurrente, pues a
veces el carcinoma de glandula sebacea tiene aspecto pare-
cido al del calacio.

La reseccion quirtrgica se realiza a través de una inci-
sién vertical en la superficie conjuntival y hasta la glandula
tarsal, seguida por la toma de muestras por raspado cuida-
doso del material gelatinoso y el epitelio glandular. En oca-
siones, las inyecciones de esteroides dentro del calacio son
utiles para lesiones pequenas y se combinan con cirugia en
los casos dificiles.

BLEFARITIS ANTERIOR

Es una inflamacion bilateral cronica frecuente de los mérge-
nes palpebrales (figura 4-2). Sus dos principales clases son
la estafilocdcica y la seborreica. Las bacterias que causan la
variedad estafilococica son S. aureus, Staphylococcus epi-
dermidis y estafilococos coagulasa negativos. Por lo regular,
la blefaritis seborreica se acompana de infeccion por Pity-
rosporum ovale, aunque no se ha demostrado que este or-
ganismo sea la causa. En muchos casos coexisten ambos
tipos (blefaritis mixta).

Los principales sintomas son irritacién, ardor y prurito
en los margenes palpebrales. Los ojos tienen “bordes rojos”.
Es posible observar numerosas escamas o costras pegadas a
las pestanas, tanto en los parpados superiores como en los
inferiores.

En la blefaritis estafilococica, las escamas son secas, los
parpados estan eritematosos, los bordes palpebrales se ha-
llan ulcerados y por lo general se caen las pestafias. En la
blefaritis seborreica, las escamas son grasosas, no se forman
tlceras y los parpados estan menos inflamados. Con fre-
cuencia, también se observa seborrea en cuero cabelludo,
cejas y orejas. En el trastorno mixto, que es mas frecuente,

A Figura 4-2. Blefaritis anterior intensa.
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se hallan escamas secas y grasosas, inflamacion palpebral y,
a veces, tlceras. Es posible detectar especies de estafiloco-
cos y P. ovale, juntos o por separado, en el material raspado
de los margenes palpebrales.

Algunos casos de blefaritis estafilococica se complican
con orzuelo, calacio, queratitis epitelial en el tercio inferior
de la cornea e infiltrados en los margenes de esta misma
(véase capitulo 6). Ambas formas de blefaritis anterior pre-
disponen a conjuntivitis recurrente.

El tratamiento consiste en medidas higiénicas para los
parpados, sobre todo en caso de blefaritis seborreica. Se
deben quitar cada dia las escamas de los méargenes palpe-
brales, mediante raspado suave con un hisopo de algodén
hiamedo y champu para bebé.

La blefaritis estafilococica se trata con antiestafilococi-
cos o ungiliento de sulfacetamida, que se aplican una vez al
dia en los bordes palpebrales con un hisopo de algodén.

Si no se tratan de manera adecuada, ambos tipos de
blefaritis pueden volverse cronicos y persistir durante meses
o afios. Por lo general, la conjuntivitis estafilococica o la que-
ratitis acompafiantes desaparecen pronto con la aplicacion
de farmacos antiestafilococicos.

BLEFARITIS POSTERIOR

Es una inflamacion de los parpados ocasionada por disfun-
cion de las glandulas de Meibomio (figura 4-3). Igual que la
blefaritis anterior, es un trastorno bilateral crénico. A veces
coexisten ambas variedades.

Por lo general, la disfuncién de glandulas de Meibomio
se acompafia de dermatitis seborreica. Con frecuencia, la
colonizacion y las infecciones francas por cepas de estafi-
lococos se acompafian de enfermedad en las glandulas de
Meibomio y quizi sean razones del trastorno funcional
de estas estructuras. Las lipasas bacterianas pueden causar
inflamacién en glandulas de Meibomio y conjuntiva, asi
como discontinuidades en la pelicula lagrimal.

Las manifestaciones de la blefaritis posterior incluyen
un amplio espectro de sintomas que afectan parpados, lagri-
mas, conjuntiva y cérnea.

A Figura 4-3. Blefaritis posterior con espesamiento en glandulas
de Meibomio.

Los principales cambios en las glandulas de Meibomio
son inflamacion de sus orificios (meibomianitis), tapona-
miento de los conductos de salida con secreciones espesas,
dilatacion de las glandulas de Meibomio ubicadas en las
laminas tarsales y produccion de secreciones caseosas anor-
malmente blandas a causa de la presion sobre las glandulas.
A veces también se desarrollan orzuelo y calacio.

Los bordes palpebrales presentan hiperemia y telan-
giectasias. En ocasiones, se comban y enrollan hacia el inte-
rior, por las cicatrices que se forman en la conjuntiva tarsal,
lo que origina una relacion anormal entre la pelicula lagrimal
precorneal y los orificios de las glandulas de Meibomio.

Es posible que las lagrimas sean espumosas o anormal-
mente grasosas. A veces, la hipersensibilidad a los estafilo-
cocos da lugar a queratopatia secundaria. La cérnea puede
desarrollar vascularizacion periférica y adelgazar, sobre todo
en su parte inferior, a veces con francos infiltrados mar-
ginales. En muchos casos, la blefaritis posterior se acompa-
fia de rosacea (véase capitulo 15).

No importa cuél sea la gravedad del trastorno, el trata-
miento primario consiste en aplicar compresas tibias sobre
los parpados y exprimir de forma periddica las glandulas de
Meibomio. Las siguientes medidas terapéuticas dependeran
de los cambios conjuntivales y corneales producidos. La
antibioticoterapia local debe guiarse por los resultados de
cultivos bacterianos de muestras de los margenes palpebra-
les. En caso de inflamacion franca de los parpados, se re-
quiere aplicar antiinflamatorios, incluyendo tratamiento a
largo plazo con metrogel topico (al 0.75%, dos veces al dia),
doxiciclina (50 a 100 mg, dos veces al dia) o ambos. Cabe
considerar el uso de esteroides topicos débiles (como aceta-
to de prednisolona al 0.125%, dos veces al dia) por corto
tiempo. Algunos casos de disfuncion de la pelicula lagrimal
ameritan el uso de lagrimas artificiales, aunque requieren la
vigilancia de reacciones toxicas a los conservadores del pro-
ducto. Es indispensable tratar de manera adecuada el or-
zuelo y el calacio.

DEFORMIDADES ANATOMICAS

DE LOS PARPADOS
ENTROPION

Consiste en la flexién del borde palpebral hacia adentro (fi-
gura 4-4). Puede ser por involucidén, espéstico, cicatrizal o
congénito. El entropiéon més frecuente es causado por invo-
lucién y, por definicion, es resultado del envejecimiento.
Siempre afecta el parpado inferior y es consecuencia de la
combinacién de lasitud palpebral horizontal, desinsercion
de los musculos retractores del parpado inferior y migracion
ascendente del musculo orbicular preseptal de los parpa-
dos.

El entropion cicatrizal puede afectar el parpado supe-
rior o el inferior y es ocasionado por la formacién de cicatri-
ces conjuntivales o tarsales. Casi siempre se forma con en-
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A Figura 4-4. Entropion por involucién en parpado inferior
derecho.

fermedades inflamatorias crénicas, como tracoma o
penfigoide.

El entropioén congénito es raro y no se le debe confun-
dir con epibléfaron congénito, que por lo general afecta a
personas de origen asitico. Con el entropién congénito, el
borde palpebral gira hacia la cornea, mientas que en el epi-
bléfaron, la piel y el misculo pretarsales provocan que las
pestafias se curven en torno al margen del tarso.

Se llama triquiasis a la desviacion anormal de las
pestafias hacia la cornea. Pueden causarla entropion, epi-
bléfaron o solo el crecimiento en la direccién erronea. Este
trastorno causa irritacion en la cérnea y promueve su ulce-
racion. A veces, las enfermedades inflamatorias cronicas de
los parpados ocasionan la formacién de cicatrices en los fo-
liculos pilosos de las pestafias y, como resultado, éstas cre-
cen en direccién incorrecta.

Se llama distiquiasis a un trastorno en el que se for-
man pestafas accesorias que con frecuencia se desarrollan
a partir de los orificios de glandulas de Meibomio. Algunas
veces este trastorno es congénito, en otras es resultado de
cambios metaplésicos inflamatorios en las glandulas del
margen palpebral.

En todas las clases de entropion es eficaz la cirugia para
evertir el parpado. En cuanto al entropién por involucion,
resultan ttiles algunas medidas temporales, como fijar con
cinta adhesiva el parpado inferior a la mejilla y ejercer ten-
sién hacia abajo, o bien, inyectar toxina botulinica. Es posi-
ble el alivio temporal de la triquiasis sin entropiéon mediante
la depilacion de las pestafias que causan el problema. La
resolucion definitiva se logra con electrolisis, laser, criotera-
pia o cirugia palpebral.

ECTROPION

Consiste en la desviacion del margen palpebral hacia afuera
(figura 4-5). Puede producirse por involucién o ser parali-
tico, cicatrizal, mecénico o congénito. El ectropion por in-
volucion es resultado de lasitud palpebral horizontal por
envejecimiento; el paralitico aparece después de paralisis
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del nervio facial; el cicatrizal y el causado por contractura de
la piel palpebral son originados por traumatismo o inflama-
cion; el mecénico es ocasionado casi siempre por tumores
voluminosos en el parpado. En cualquier tipo de ectropion
es posible observar sintomas de lagrimeo e irritacion, con
queratitis expuesta.

El ectropion por involucion y el paralitico pueden resol-
verse con cirugia de acortamiento horizontal del parpado.
Para el tratamiento de ectropion cicatrizal se requiere revi-
sion quirtrgica de la cicatriz y, muchas veces, injerto de piel.
Para corregir el ectropion mecanico es necesaria la resecciéon
de la neoplasia, seguida por reconstrucciéon del parpado.

COLOBOMA

Cuando es congénito, se debe a fusiéon incompleta de los
procesos maxilares del feto, que da lugar a hendiduras de
distintos tamafios en el borde marginal. Casi siempre, la
cara medial del parpado es la parte mas afectada por el co-
loboma que, en muchos casos, se relaciona con tumor der-
moide. Por lo comtn es posible diferir por afios la recons-
truccién quirdrgica, pero si la cornea estd en riesgo, se
requiere realizarla de inmediato. A veces se da el nombre de
coloboma a los defectos palpebrales de espesor total por
cualquier causa.

EPICANTO

Este trastorno se distingue por pliegues cutaneos verticales
en los cantos mediales. Es un problema caracteristico de
asiaticos y también afecta, hasta cierto grado, a la mayoria
de los nifios de todas las razas. Con frecuencia, el pliegue
cutaneo es tan grande que cubre parte de la porcién nasal de
la esclerdtica y causa seudoesotropia. Cuando la cara medial
de la esclerética no es visible, pareciera que el ojo padece
estrabismo convergente.

El tipo mas frecuente de este trastorno es el epicanto
tarsal, donde el pliegue del parpado superior se contintia
en sentido medial con el pliegue epicantal. Con el epicanto

A Figura 4-5. Ectropién por involucién en parpado inferior
derecho.
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inverso, el pliegue cutaneo se dobla hacia el parpado infe-
rior.

Otros tipos del trastorno son menos frecuentes. A veces
los pliegues epicantales son adquiridos luego de cirugia o
traumatismo en la parte medial del parpado y la nariz. La
causa de epicanto es el acortamiento vertical de la piel que
se halla entre el canto medial y la nariz. La correcciéon qui-
rargica busca alargamiento vertical y acortamiento horizon-
tal. Sin embargo, los pliegues epicantales en niflos sanos
disminuyen de manera gradual y rara vez requieren cirugia.

TELECANTO

Se llama distancia intercantal a la separaciéon normal entre
los cantos mediales de cada ojo; es igual a la longitud de
cada fisura palpebral (alrededor de 30 mm en adultos). La
distancia intercantal amplia puede ser consecuencia de
desinsercion traumatica o congénita, o bien, disgenesia cra-
neofacial. En grados menores, el telecanto (p. €j., en sindro-
me de blefarofimosis) es corregible mediante cirugia cutanea
y de tejidos blandos. Sin embargo, se requiere reconstruc-
cién craneofacial mayor cuando las 6rbitas estan muy sepa-
radas, como sucede con la enfermedad de Crouzon (véase
capitulo 17).

BLEFAROCALASIA (DERMATOLISIS

PALPEBRAL)

Es un trastorno raro de causa desconocida, a veces familiar;
se parece al edema angioneurético (figura 4-6). Cerca de la
pubertad aparecen ataques repetidos que disminuyen en
la edad adulta y causan atrofia de las estructuras periorbita-
les. La piel palpebral se adelgaza, se arruga y se enrolla (se
dice que parece papel de cigarrillo). Ademas, se ve hundida
a causa de atrofia grasa. La afeccion a la aponeurosis del
musculo elevador ocasiona ptosis moderada o intensa. El
tratamiento médico sblo estd dirigido a los sintomas de
edema. Es posible que la reparacién quirargica de la dehis-
cencia del musculo elevador dé mejores resultados después
de que hayan cesado los ataques.

A Figura 4-6. Blefarocalasia.

DERMATOCALASIA

Es una redundancia cuténea en el parpado, con pérdida de
elasticidad; por lo regular se debe al envejecimiento (figura
4-7). En el parpado superior, la piel preseptal y el mtsculo
orbicular del ojo (que normalmente forman un pliegue
cerca del borde tarsal superior en personas de raza blanca)
cuelgan sobre la porcion pretarsal del parpado. Cuando el
trastorno es grave, el pliegue obstruye el campo visual supe-
rior. La debilidad del tabique orbitario ocasiona que las al-
mohadillas de grasa preaponeurdtica se abulten. Las “bol-
sas” en la region preseptal del parpado inferior son ejemplos
de grasa orbitaria herniada.

En algunos de estos casos estd indicada la blefaroplas-
tia por razones visuales o de estética. Se quita la piel super-
flua del parpado superior, con musculo y grasa para lograr
la estética Optima. Se considera que la blefaroplastia del
parpado inferior es una cirugia plastica, a menos que exista
redundancia extrema y sea factor de entropién del borde
palpebral. Los laseres de pulsos de CO, o erbio son muy
eficaces en cirugia plastica facial, pero se debe tener sumo
cuidado al aplicarlos en el area periocular.

BLEFAROSPASMO

El blefarospasmo idiopatico benigno es un raro tipo de con-
traccion muscular involuntaria que se caracteriza por espas-
mos palpebrales bilaterales, simultdneos e involuntarios, de
inicio tipico en la edad adulta. Por lo general, los espasmos

A -
B -
A Figura 4-7. Blefaroplastia. A, dermatocalasia de parpados

superiores. B, con la blefaroplastia de parpado superior se extirpa
el exceso de piel y mejora la vision periférica.
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progresan en intensidad y frecuencia, lo que da lugar a una
expresion facial de muecas y cierre involuntario de los ojos.
Los pacientes estan incapacitados y, con frecuencia, solo
experimentan breves episodios de percepcioén visual en los
ataques. Cuando el trastorno abarca toda la cara y el cuello,
se le conoce como sindrome de Meige. En muchos casos, el
diagnostico es tardio.

Se desconoce la causa de los blefarospasmos, pero los
estudios lo atribuyen a disfunciéon de los ganglios basales y
de numerosos centros corticales y subcorticales que contro-
lan el parpadeo. En algunos casos, la tension emocional y la
fatiga empeoran el trastorno.

Es necesario distinguir entre blefarospasmo idiopatico
benigno y espasmo hemifacial. Por lo regular, este altimo es

(lasificacién de blefaroptosis

Ptosis congénita
Midgena
Simple
Con debilidad del masculo recto superior
Sindrome de blefarofimosis
Neurdgena
Paralisis congénita del nervio oculomotor
Sindrome de Horner congénito
Sindrome oculomandibular (de Marcus Gunn)
Fibrosis congénita de misculos extraoculares
Mecdnica
Masa en pérpado (p. ej., hemangioma capilar)
Ptosis adquirida
Aponeurdtica
Por involucion (senescente)
Traumatismo
Blefarocalasia
Embarazo
Enfermedad de Graves
Miégena
Oftalmoplejia externa crénica y progresiva
Distrofia oculofaringea
Distrofia mioténica
Miastenia grave
Neurégena
Parélisis de nervio oculomotor adquirida
Isquemia (enfermedad microvascular)
Traumatismo
Compresion
Sindrome de Horner adquirido
Inyeccion de toxina botulinica en musculo elevador
Mecdnica
Seudoptosis
Dermatocalasia
Retraccion de parpado superior contralateral
Hipotonia
Enoftalmos
Microftalmos
Tisis en el globo ocular
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unilateral y afecta las partes superiores e inferiores de la
cara. El espasmo hemifacial puede ser resultado de compre-
sion del nervio facial ejercida por una arteria o tumor en la
fosa posterior.

Eltratamiento definitivo es la descompresion neuroqui-
rurgica de Janetta; sin embargo, el bloqueo neuromuscular
temporal (véase més adelante) es menos cruento y se aplica
con mayor frecuencia.

Otros tipos de movimientos faciales involuntarios son
la discinesia tardia (consecuencia de tratamiento prolon-
gado con fenotiacina y que rara vez afecta el nervio facial de
manera selectiva) y los tics faciales (frecuentes en nifios y
considerados psicogenos).

El tratamiento primario del blefarospasmo consiste
en aplicar repetidas inyecciones de toxina botulinica para
provocar paralisis neuromuscular temporal del musculo
orbicular del ojo. En raras ocasiones se identifican casos de
conducta psiconeurdtica, que puede tratarse con psicote-
rapia, administraciéon de neurolépticos, capacitacion para
biorretroalimentacion e hipnosis. Si el paciente desarrolla
intolerancia o no mejora con la toxina botulinica, se puede
practicar resecciéon selectiva de los musculos orbiculares
de los ojos o ablacion del nervio facial.

BLEFAROPTOSIS

En personas sanas, el pArpado superior reposa mas o menos
a medio camino entre el limbo superior y el margen pupilar.
Esto puede variar de manera considerable, mientras se man-
tenga la simetria. La blefaroptosis o ptosis, como se le llama
con mayor frecuencia, es el trastorno en que un péarpado
superior, o los dos, queda en posicion anormalmente baja.

Clasificacion

La blefaroptosis puede ser congénita o adquirida (cuadro
4-1). Su clasificacién es importante para elegir el tratamien-
to adecuado.

PTOSIS CONGENITA

A. Ptosis midgena congénita

Es causada por distrofia aislada del musculo elevador, que
afecta la contraccion y relajacién de las fibras musculares.
La ptosis se produce en la posicion primaria de la mirada; el
movimiento palpebral es reducido en la mirada hacia arri-
ba, de modo que el cierre es insuficiente en la mirada hacia
abajo. El rezago del parpado en la mirada hacia abajo es una
clave importante para el diagnostico de desarrollo insufi-
ciente del musculo elevador.

En algunas ocasiones también se observan otras anor-
malidades oculares, como estrabismo. En 25% de los casos,
el musculo recto superior sufre los mismos cambios distro-
ficos que el elevador, lo que ocasiona debilidad en la mirada
hacia arriba. Si el muasculo recto superior es débil, se reque-
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rira la resecciéon de un tramo adicional de musculo elevador
para lograr buenos resultados con la cirugia.

El 5% de los casos de ptosis congénita se debe a sin-
drome de blefaroptosis. La ptosis intensa con insu-
ficiencia funcional del musculo elevador se acomparia de
telecanto, epicanto inverso y, a veces, ectropion de los par-
pados inferiores. Este trastorno es autosémico dominante y
lo causa una mutacion en el gen FOXL2 del cromosoma 3.

B. Ptosis neurégena congénita

La paralisis congénita del nervio oculomotor puede
ser parcial o completa y se manifiesta como blefaroptosis
acompanada de incapacidad para elevar, bajar o aducir el
globo ocular. A veces también se observa midriasis. Si el par-
pado esta cerrado por completo, se desarrollard ambliopia
por deshabituacion, a menos que la ptosis se corrija.

El sindrome de Horner congénito se manifiesta
como ptosis leve, miositis con pigmentacién disminuida del
iris causante de heterocromia y anhidrosis ipsolateral de la
cara. En la mayoria de los casos no se descubren las causas,
pero es posible que sea provocado por desarrollo insuficien-
te de la cadena nerviosa simpatica. La causa identificada
con mayor frecuencia es traumatismo al nacer, pero en algu-
nos casos se debe a neuroblastoma, de modo que es necesa-
rio el anélisis de orina en busca de catecolaminas. En casos
de sindrome de Horner adquirido y no explicado en lactan-
tes, se requieren estudios de imagen en busca de neuroblas-
toma.

En el sindrome oculomandibular de Marcus
Gunn existe inervacion aberrante del musculo elevador por
la divisién motora del nervio trigémino (par craneal V). Esto
provoca sincinesia, que se manifiesta como elevaciéon del
parpado ptosico al mover la mandibula.

La fibrosis congénita de los misculos extraocu-
lares (CFEOM, por sus siglas en inglés) es un trastorno
raro que se manifiesta como ptosis y oftalmoplejia restricti-
va. El nombre de esta enfermedad no es adecuado, ya que
recientes estudios revelan que se trata de un defecto de di-
ferenciacion neuronal. Se conocen varias modalidades, que
se clasifican segtn el genotipo y fenotipo. Por lo general, el
trastorno hereditario sigue un patrén autosémico dominan-
te. Se tienen identificadas las mutaciones de los genes KI-
F21A en el cromosoma 12 y PHOX2A en el cromosoma 11.

PTOSIS ADQUIRIDA

A. Ptosis aponeurdtica

Las ptosis por envejecimiento o involucién son las mas fre-
cuentes entre las adquiridas. Son causadas por desinsercion
parcial o dehiscencia de la aponeurosis del musculo eleva-
dor con la tinica tarsal debidas al envejecimiento. De mane-
ra caracteristica, quedan suficientes inserciones residuales
al tarso que permiten la excursiéon completa del parpado al

mirar hacia arriba. El desplazamiento hacia abajo o la pér-
dida de inserci6on de las fibras del musculo elevador en la
piel y el muisculo orbiculares ocasionan que el pliegue palpe-
bral sea anormalmente elevado. En algunos casos también
se produce adelgazamiento del parpado. Asimismo, la ptosis
por traumatismo (incluso por cirugia ocular o traumatismo
al nacer) y blefarocalasia, o relacionada con el embarazo,
por lo regular se debe a desinsercion de la aponeurosis del
musculo elevador.

La ptosis por enfermedad de Graves puede ser aponeu-
rotica, pero también es necesario considerar miastenia
grave (véase méas adelante en este mismo capitulo).

B. Ptosis midgena adquirida

La oftalmoplejia externa progresiva y crénica (CPEO,
por sus siglas en inglés), una forma de citopatia mitocon-
drial, es una enfermedad neuromuscular que progresa con
lentitud y, por lo general, inicia en la edad mediana. Aun-
que es ocasionada por deleciones en el ADN mitocondrial,
es esporadica porque depende de mutaciones nuevas y no
hereditarias. Afecta de manera paulatina a todos los muscu-
los extraoculares, incluso el elevador, y a los de expresion
facial. Es posible que concurra un amplio espectro de otros
trastornos neurodegenerativos. Con el sindrome de
Kearns-Sayre, desde antes de los 15 afios de edad se ma-
nifiestan oftalmoplejia, retinopatia pigmentaria y bloqueo
cardiaco.

La distrofia oculofaringea es una enfermedad auto-
somica dominante que afecta a personas de ascendencia
francocanadiense. Se manifiesta de manera predominante
como disfagia, pero también como debilidad facial, ptosis y,
por lo general, como oftalmoplejia leve. La distrofia mio-
tonica provoca ptosis y debilidad facial. Otros trastornos
observados son cataratas, anormalidades pupilares, calvicie
frontal, atrofia testicular y diabetes.

La miastenia grave (véase capitulo 14) es un trastor-
no autoinmune en que los anticuerpos circulantes obs-
taculizan la fijacion postsindptica de acetilcolina en la union
neuromuscular y, en consecuencia, impiden la contraccion
muscular. Tanto en el trastorno ocular como en el generali-
zado, la manifestacion inicial es ptosis, diplopia o ambas.
Un signo constante es la fatiga palpebral con ptosis que se
incrementa cuando se prolonga la mirada hacia arriba. Es
posible revertir la ptosis con descanso o con la aplicacion
local de hielo.

Con frecuencia, este trastorno también afecta a los
musculos orbiculares de los 0jos. En algunos casos se obser-
van contracciones palpebrales de Cogan, por las que el par-
pado superior efecttia oscilaciones al cambiar con rapidez
de la mirada hacia abajo a la posicion primaria; sin embar-
20, no son especificas.

En casos de miastenia, algunos signos diagnosticos son
anticuerpos circulantes contra receptores de acetilcolina
(AChR, que pueden clasificarse en fijadores, bloqueadores y
moduladores), asi como la deteccion de cinasa especifica de
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miusculo (MuSK) y signos observados en estudios de elec-
tromiografia (EMG), sobre todo los de una sola fibra de
musculo orbicular del ojo. También es posible confirmar el
diagnostico mediante la reversion de la debilidad muscular
al administrar edrofonio por via IV o neostigmina por via
IM, ya que estas sustancias impiden la degradacion de ace-
tilcolina por accion de la colinesterasa inhibidora.

Por lo general, son eficaces el tratamiento con agentes
anticolinesterasa y la administracion sistémica de esteroi-
des u otros inmunosupresores. En casos seleccionados
puede ser til la timectomia.

C. Ptosis neurégena adquirida

La mayoria de las paréalisis de nervio oculomotor ad-
quiridas son causadas por isquemia (enfermedad micro-
vascular), por lo regular secundaria a arteriosclerosis; sin
embargo algunas se deben a enfermedad intracraneal grave,
como aneurisma o tumor (véase capitulo 14). Es caracteris-
tico que se observen ptosis y deficiencias de aduccion, mo-
vimiento descendente y elevacion del globo ocular, pero la
importancia de cada componente varia. Las anormalidades
pupilares son comunes en paralisis traumaticas y lesiones
por compresion. Se debe considerar que la paralisis doloro-
sa del nervio oculomotor aislada con afeccién pupilar se
debe a compresion aneurismatica, mientras no se demues-
tre lo contrario.

La paralisis del nervio oculomotor causada por trau-
matismo, compresiéon aneurismatica aguda o compresion
cronica, de manera caracteristica por lesiones de seno ca-
vernoso, puede complicarse con sincinesia oculomotora
(regeneracion aberrante), que ocasiona movimientos inade-
cuados del globo ocular, los parpados o las pupilas (p. €j.,
elevacion del parpado al mirar hacia abajo).

El sindrome de Horner adquirido es ocasiona-
do por interrupcion de la inervacion simpética. Esto provo-
ca ptosis leve, debida a paralisis del musculo de Miiller en el
parpado superior, y ligera elevacion del parpado inferior,
causada por paréalisis del componente muscular liso del
musculo tarsal inferior. Esa combinacién causa una falsa
impresion de enoftalmos y miosis. Cuando la lesion de la via
simpética es proximal al ganglio cervical superior, se obser-
va falta de sudacion (anhidrosis) en la porcion ipsolateral de
cara y cuello (véase capitulo 14).

Se pueden inducir ptosis neurégenas temporales (como
en el tratamiento de la enfermedad corneal) mediante la
inyeccion de toxina botulinica en el musculo elevador.

D. Ptosis mecanica

El efecto de masa de una neoplasia puede impedir la aber-
tura completa del parpado superior, lo mismo que el efecto
de “atadura” de la formacién de cicatrices. El acortamien-
to horizontal excesivo del parpado superior es causa fre-
cuente de ptosis mecanica. Se observa otra forma del tras-
torno después de enucleacion, por falta de sostén del globo
ocular, lo que permite que el parpado caiga.
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SEUDOPTOSIS

Con dermatocalasia intensa, el exceso de piel en el parpado
superior puede ocultar el margen palpebral y dar el aspec-
to de ptosis. De igual forma, es posible interpretar de mane-
ra erronea la retraccion del parpado superior contralateral
como ptosis ipsolateral.

La hipotropia también puede provocar el aspecto de
ptosis. Cuando el ojo mira hacia abajo, el parpado superior
desciende mas que el inferior. La fisura palpebral estrecha-
da y la ptosis de parpado superior son mucho maés visibles
que el globo ocular hipotrépico. La situacion se aclara cuan-
do se ocluye el ojo contralateral para forzar la fijacion del
ojo ipsolateral.

A veces, los trastornos en que el volumen orbitario
queda reducido (como en enoftalmos, microftalmos y tu-
berculosis en el globo ocular) provocan aspecto de ptosis.

Tratamiento

Excepto el ocasionado por miastenia grave, todos los tipos
de ptosis son tratados por cirugia. En nifos, es posible prac-
ticar la operacion luego de obtener la valoracion precisa y
cuando el nifio tiene capacidad para cooperar después de la
intervencion. En ocasiones, el astigmatismo y la miopia se
acompanan de ptosis infantil.

La cirugia temprana deberia servir como medida pre-
ventiva contra ambliopia anisometropica, pero esto no se ha
demostrado. Es posible que la ambliopia por deshabitua-
cion solo se produzca con ptosis completa, como sucede en
la parélisis congénita de nervio oculomotor.

El objetivo de la cirugia es lograr la simetria, pero al-
canzarla en todas las posiciones de la mirada s6lo es posible
cuando la funcién del musculo elevador esté intacta. En la
mayoria de los casos, el mejor resultado posible es el equili-
brio de los parpados en la posicién primaria. En casos de
ptosis unilateral, el logro de simetria en otras posiciones
de la mirada es proporcional a la funcionalidad del misculo
elevador.

La mayoria de las cirugias de ptosis incluyen reseccion
de la aponeurosis del misculo elevador o del musculo tarsal
superior (o ambos). Con frecuencia se reseca la porciéon su-
perior del parpado superior para lograr mayor elevacion.
Hoy se utilizan muchos accesos, tanto cutaneos como con-
juntivales. En afios recientes se han enfatizado las ventajas
de restringir la operacién al avance y reseccién de la apo-
neurosis del musculo elevador, sobre todo en casos de ptosis
adquirida (figura 4-8).

Los pacientes con funcion deficiente o nula del muscu-
lo elevador (como los que padecen ptosis neur6gena impor-
tante o ptosis midgena) necesitan una fuente alternativa
para la elevacion palpebral. La fijacion de los parpados a las
cejas permite al paciente elevarlos con el movimiento natu-
ral del musculo frontal. Por lo general se considera que el
injerto aut6geno de fascia del muslo es lo mejor para la sus-
pension palpebral, pero es posible utilizar otros materiales,
como malla Mersilene® o bastones de silicona. Cuando en el
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A Figura 4-8. Correccion de blefaroptosis. A, blefaroptosis en el parpado superior izquierdo. B, la reseccion de musculo elevador del

lado izquierdo mejora la altura del parpado.

cierre palpebral se observa el fenémeno de Bell u otros mo-
vimientos extraoculares estan trastornados, se debe practi-

car con cuidado la cirugia, por el riesgo de queratitis por
exposicion.

4.2 Tumores en los parpados
Zélia M. Corréa, MD, PhD; James J. Augsburger, MD

En esta seccidon se presenta un panorama general de las
neoplasias, coristomas y hamartomas palpebrales mas fre-
cuentes. En otras secciones de este capitulo se abordan le-
siones de naturaleza inflamatoria, infecciosa o degenerativa
(p. €j., calacio, orzuelo, molusco contagioso y xantelasma).

TUMORES PALPEBRALES BENIGNOS

Las neoplasias benignas son tumores celulares adquiri-
dos de células atipicas, pero no lo suficiente para clasificar-
las como malignas. Pueden crecer con lentitud aunque su
potencial invasor es pequefio o nulo y no tienen capacidad
metastésica. Los hamartomas son tumores congénitos
formados por células y tejidos que son normales o casi nor-
males para el sitio anatémico, pero estan en cantidades ex-
cesivas. Los coristomas son tumores congénitos constitui-
dos por células y elementos de tejidos que son normales, no
obstante, anormales para el sitio anatémico.

Neoplasias epidérmicas benignas

La epidermis y la dermis de los parpados pueden sufrir di-
versas neoplasias adquiridas, desde benignas por completo
hasta precancerosas. En cada tipo de tumor se aprecian algu-
nas variaciones de caracteristicas clinicas, de modo que, en
ocasiones, el diagndstico clinico no es confiable, pues para
que sea definitivo se requieren estudios de histopatologia.
El papiloma escamocelular cutineo (acrocordén)
es una hiperplasia focal en el epitelio escamoso estratificado
de la epidermis (figura 4-9). Es posible que se desarrolle un
solo papiloma escamocelular o que sean lesiones multiples,

de color carne y superficie regular, que pueden ser sésiles o
pediculadas. Se trata con extirpacién quirdrgica.

La queratosis seborreica (figura 4-10) afecta a per-
sonas de edad mediana o avanzada. Se manifiesta como
papula pegajosa, abombada o verrucoide (tipo verruga), de
color carne a gris pardo, con superficie costrosa a causa
de hiperqueratosis. Se trata con reseccion quirargica de las
lesiones de mal aspecto estético.

El queratoacantoma se confunde con frecuencia con
carcinoma escamocelular de bajo grado. Por lo regular se
manifiesta como un nédulo Gnico de crecimiento rapido en
personas de edad mediana. Es umbilicado, con crater dis-
tintivo, al que llena un tapén de queratina. La lesion se de-

A Figura 4-9. Papilomas escamocelulares (acrocordones). Dos
lesiones cutdneas pediculadas en el parpado inferior izquierdo.
(Cortesia de Tiana G. Burmann.)
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A Figura 4-10. Queratosis seborreica (papula verrucoide [tipo
verruga] pegajosa, de color gris pardusco, con superficie costrosa
irregular por hiperqueratosis) en parpado inferior derecho y que-
ratosis actinica (mdltiples lesiones escamosas, planas y eritemato-
sas en piel expuesta al sol) en parpado superior derecho.
(Cortesia de Tiana G. Burmann.)

sarrolla en pocas semanas, pero es caracteristico que invo-
lucione de manera espontanea en plazo no mayor de 6
meses y deje una escara atrofica. Es una caracteristica
comun del sindrome de Muir-Torre. Los queratoacantomas
con crecimiento activo se tratan con reseccién quirargica.
La queratosis actinica (queratosis solar o senil) se ma-
nifiesta como lesion escamosa, plana y eritematosa. Se desa-
rrolla en personas de edad mediana o avanzada. Se calcula
que la frecuencia de su transformacién a carcinoma escamo-
celular es hasta del 20%. Se trata con reseccién quirtrgica.

Neoplasias melanociticas benignas
(figura 4-11)

Se forman a partir de melanocitos epidérmicos (dendriti-
cos), células de nevos epidérmicos o melanocitos dérmicos
(fusiformes). La mayoria son nevos melanociticos, de los
que hay tres tipos principales, llamados nevos de la unién
dermoepidérmica, compuestos e intradérmicos, respectiva-
mente.

De manera caracteristica, el nevo de la unién dermo-
epidérmica aparece como una mécula bronceada, plana y
pequeia, que se observa primero en la nifiez y crece de ma-
nera gradual, pero s6lo hasta una extension limitada. Re-
presenta nidos de melanocitos que se hallan dentro de la
epidermis, en la unién dermoepidérmica. Cuando la lesion
deja de crecer, algunos nidos de melanocitos migran hacia
la dermis y forman nevos compuestos, que en clinica se ven
elevados y melanoéticos. La lesion contintia su desarrollo y, a
medida que los demés nidos melanociticos migran a la der-
mis, forma un nevo intradérmico, que puede ser abombado,
pediculado o papilomatoso.

Los nevos intradérmicos son frecuentes en adultos vy,
por lo general, son hipomelanéticos o amelandticos. El diag-
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A Figura 4-11. Nevo (lesion melanocitica papilomatosa con pes-
tafas) en el margen del parpado inferior derecho. (Cortesia de
Tiana G. Burmann.)

nostico de nevo melanocitico se basa en su aspecto clinico.
Es raro que tengan transformacion maligna, pero ésta puede
ocurrir durante la etapa en la unién dermoepidérmica o en
la combinada. Se deben extirpar las lesiones de aspecto
sospechoso y con crecimiento significativo.

Neoplasias en anexos

Los tumores que se forman en los anexos del parpado son
neoplasias benignas que nacen de tejidos como los de epite-
lio folicular, glandulas sudoriparas (de Moll) y glandulas se-
baceas (de Meibomio en el tarso y de Zeiss en las pestanas).
Dos clases importantes de tumores son el adenoma seba-
ceo (que surge de las glandulas tarsales de Meibomio y, por
tanto, se desarrollan cercanos o contiguos al epitelio del fo-
liculo piloso) y el tricoepitelioma (que se forma a partir
del propio foliculo piloso, de modo que crece junto a tallos
pilosos, incluso de las pestafias). De manera caracteristica,
estos tumores surgen como nédulos superficiales solitarios y
bien circunscritos. Se tratan con reseccion quirdrgica.

Hamartomas

Los hamartomas vasculares del parpado constituyen un es-
pectro de tumores benignos de vasos sanguineos. Como
ejemplos estan el nevo flamigero (hemangioma telangiec-
tasico congénito), signo cutaneo caracteristico del sindrome
de Sturge-Weber, y el hemangioma capilar (hemangio-
ma superficial), que son las principales variantes, asi como
el nevo cavernoso (figura 4-12).

El hemangioma cavernoso se forma por la prolifera-
cion hamartomatosa de células endoteliales vasculares. En
ocasiones es visible en neonatos, aunque por lo general se
manifiesta en el transcurso de los primeros meses de vida;
luego, aumenta de tamafo durante varios meses y se estabi-
liza hacia la edad de un afio. Por lo regular involuciona hacia
los 3 afios de edad. En casi todos los casos, hacia la edad de
7 afos se observa regresion del tumor.
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A Figura 4-12. Hemangioma cavernoso en el parpado superior
izquierdo de un lactante. La lesién causa ptosis e indentacion en
el globo ocular.

Desde el punto de vista clinico, la lesion superficial
comun se manifiesta como una mécula vascular de color
rojo, blanda a la palpacién y que, en ocasiones, crece tanto
que causa ptosis, astigmatismo con indentacion y amblio-
pia. Las lesiones més profundas son de color azul grisaceo,
suaves a la palpacion y se aprecian mejor cuando el nifio
llora o realiza esfuerzos. El trastorno puede causar propto-
sis, estrabismo o ambas cosas.

La mayoria de los hemangiomas remite de manera es-
pontanea, de modo que la principal indicacién terapéutica
es por ambliopia u otra complicacion. Para lesiones grandes
esta indicada la reseccion quirtrgica, pero con lesiones pe-
quefas o medianas se utilizan tratamientos que aceleran la
regresion del tumor, como inyeccion intralesional de corti-
costeroide o interferon alfa.

El linfangioma palpebral es una hiperplasia congéni-
ta de conductos linfaticos. En més de 50% de los casos es
visible al nacimiento y en 90% es evidente hacia la edad de
2 afios. Por lo general esta bajo la epidermis y se manifiesta
como una masa fluctuante, blanda y de color azul. En algu-
nos casos, el trastorno también afecta la conjuntiva o la
cornea. A veces provoca hemorragia espontanea o postrau-
matica. Las principales opciones terapéuticas son observa-
cion de las lesiones pequeiias, resecciéon quirargica de las de
mal aspecto estético y citorreduccion de las difusas.

Coristomas

Los coristomas palpebrales son raros. Son congénitos y cre-
cen con lentitud. Se han identificado los siguientes tipos:
coristoma facomatoso (tumor de Zimmerman, formado por
material del cristalino), coristoma odontbégeno (de tejido
dental), coristoma 6seo, quiste epidermoide (constituido
por epitelio parietal escamoso y estratificado, con una cavi-
dad central llena de células queratinizadas descamadas) y
quiste dermoide (formado de piel madura completa, con
foliculos pilosos, glandulas sudoriparas, pelo y, con frecuen-
cia, bolsas de sebo, sangre, hueso, uiias, dientes, ojos, carti-
lago y tejido tiroideo).

Los coristomas palpebrales se desarrollan en tejidos
superficiales o profundos del parpado y la érbita y pueden
ubicarse casi en cualquier sitio. Desde el punto de vista cli-
nico, se manifiestan como una masa solitaria firme, no hi-

A Figura 4-13. Carcinoma basocelular con superficie perlada,
hendiduras palpebrales, pérdida de pestanas y vasos superficiales
telangiectdsicos en el canto lateral del parpado inferior derecho.
(Cortesia de Tiana G. Burmann.)

persensible, que crece con lentitud, casi siempre en posicién
lateral del parpado y la ceja. Se le trata con reseccién quirtr-
gica completa.

TUMORES PALPEBRALES MALIGNOS

Neoplasias primarias malignas en epidermis

El carcinoma de células basales (figura 4-13) se forma
a partir de citoblastos pluripotenciales de capas basales
epidérmicas y vainas externas de la raiz de foliculos pilosos.
Se ha observado que no crece a partir de células basales
maduras ya diferenciadas. Causa alrededor de 90% del total
de casos de cancer palpebral. Su incidencia se incrementa
con la edad y se aprecia ligera preponderancia en varones
(3:2).

Su manifestacion clinica caracteristica es un nédulo
duro e indoloro, con bordes enrollados de aspecto perlado y
vasos superficiales pequefios telangiectasicos. El 65% de los
casos aparece en parpado inferior.

Se trata con reseccién quirurgica completa. Muchas
veces, en casos de tumores grandes, es recomendable la
biopsia incisional en sacabocados, para confirmar el diag-
nostico, antes de realizar una reseccién quirdrgica amplia
que puede requerir cirugia plastica compleja para recons-
truir el parpado.

El carcinoma escamocelular (figura 4-14) se forma
a partir del epitelio escamoso estratificado. Por lo general es
localmente invasor, pero rara vez produce metéstasis. Causa
de 5 a 10% de todos los casos de cancer palpebral, de modo
que es mucho maés frecuente que el carcinoma de células
basales. Sus principales factores de riesgo son: lesién actini-
ca o por luz ultravioleta; exposicion cronica al arsénico, hi-
drocarburos, radiacion o firmacos inmunosupresores; tras-
tornos genéticos como albinismo o xerodermia pigmentosa,
y lesiones cronicas en la piel. Es caracteristico observarlo en
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A Figura 4-14. Carcinoma escamocelular de forma nodular
caracteristica y centro ulcerado, en parpado superior. (Cortesia de
A. Rosenberg.)

pacientes de edad avanzada, pero también puede aparecer
en pacientes mas jovenes con antecedentes de radioterapia
o que padezcan infeccion por VIH.

El cuadro clinico caracteristico incluye un nédulo hiper-
queratosico, indoloro y de lento crecimiento que tarde o tem-
prano se ulcera. Después se observa una tlcera poco profunda
de base granular roja, rodeada por bordes elevados y duros.

El tratamiento consiste en reseccion quirdrgica, siem-
pre que sea posible, usando métodos convencionales o ciru-
gia micrografica de Mohs seguidos de reconstruccion del
defecto. En algunas ocasiones se aplica radioterapia para
tratar la invasion perineural a huesos u 6rbita y, por lo regu-
lar, se practica exenteracion en casos de extensa destrucciéon
de parpado o invasion masiva de la 6rbita. Se debe informar
a los pacientes acerca del riesgo de tumor residual o recu-
rrente después del tratamiento y animarlos a que se ape-
guen al programa de vigilancia.

El carcinoma de glandulas sebaceas palpebrales
nace a partir de dichas glandulas en la piel. Su manifesta-
cién clinica es una modularidad subcuténea indolora que se
extiende a la conjuntiva tarsal. Con frecuencia se pierden las
pestaiias de las areas afectadas. De inicio, no es raro que se
diagnostique de manera errénea el carcinoma sebéceo pal-
pebral y se considere que es un trastorno benigno, como
calacio recurrente o blefaritis cronica, lo que ocasiona retra-
so en la aplicacién del tratamiento eficaz.

El estudio histopatoloégico muestra invasion tumoral
desordenada a la dermis, a través de l6bulos de células seba-
ceas mal definidas y células basaloides o escamoides. Por lo
general, las células tumorales tienen citoplasma claro multi-
vacuolado, por lo que el nticleo queda “festoneado” por la
invasion lipidica. En algunos casos se observan atipia mode-
rada a intensa, elevada razon ntcleo/citoplasma y halo peri-
nuclear. Con frecuencia, se hallan células tumorales en epi-
telios adyacentes, separadas del tumor principal, fendmeno
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conocido como diseminacion pagetoide. Lo anterior es ca-
racteristico en la conjuntiva, pero también es posible obser-
varlo en la piel o la cornea. Para confirmar el diagnostico de
histologia se utilizan tinciones especiales, como rojo-O y
negro de Sudan (especifico para grasa citoplasmica) y tin-
ciones con antigeno de membrana epitelial (EMA, por sus
siglas en inglés) inmunoperoxidasa (especifica para diferen-
ciacion sebacea).

Este carcinoma es de evolucion clinica agresiva, con ten-
dencia significativa a la recurrencia local después de la resec-
cién y la produccién de metastasis a distancia. El retraso en el
diagnostico es factor de malos resultados, pero es posible
evitarlo con alto grado de conciencia clinica y disponibilidad
para realizar biopsias de lesiones sospechosas. El tratamiento
definitivo es por reseccién quirtrgica amplia. Se acostumbra
considerar que la radioterapia es paliativa, mas no curativa.

El melanoma cuténeo causa solo el 1% de todos los
casos de tumores palpebrales, pero conlleva frecuencia rela-
tivamente alta de metéstasis y muerte relacionada con el
tumor. Por lo general afecta a personas de raza blanca y se
desarrolla de manera preferencial en areas de piel expuesta
en exceso a luz ultravioleta.

Existen cuatro tipos de melanoma cutaneo primario:
lentigo maligno, melanoma de diseminacioén superficial,
melanoma nodular y melanoma lentiginoso de extremida-
des. Su aspecto clinico caracteristico es de una masa mela-
noética variable que puede sangrar o ulcerarse. Por lo regu-
lar, los melanomas palpebrales se manifiestan primero en
ganglios linfaticos regionales de cabeza y cuello, lo que hace
destacar la importancia del examen de las linfadenopatias
preauriculares y submandibulares. Se tratan con reseccion
amplia seguida de cirugia reconstructiva. En algunos casos
de invasion orbitaria masiva se practica exenteracién de la
orbita, aunque se tienen pocas pruebas de que tal interven-
cion mejore la supervivencia. El prondstico por melanoma
palpebral depende del tamafio que tenga el tumor, la pro-
fundidad de la invasién, qué tan atipicas sean las células
tumorales y qué tan completa sea la reseccion inicial.

Otros tumores malignos

Las metastasis en parpados se forman por la ocasional
diseminacion hematdgena de tumores no oftdlmicos y su
manifestacién caracteristica es una masa subepidérmica
que crece de manera stbita. Por lo general, también se de-
tectan en otros sitios anatémicos. El prondstico de supervi-
vencia para pacientes con metéstasis en parpados es malo.
Cuando el tumor se hace grande o doloroso (o ambas cosas),
el tratamiento recomendado es radioterapia.

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna del
mesénquima. En 1872, Kaposi informo6 por primera vez este
tipo de tumor como sarcoma idiopatico de pigmentacion
multiple. Antes era un trastorno relativamente raro que
afectaba sobre todo a personas del sur de Europa con 40 o
mas afos de edad; en fechas recientes, la gran mayoria de
pacientes afectados son de menor edad que padecen sida.
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Este tumor es mas frecuente en extremidades, pero puede
aparecer en cualquier regiéon dérmica.

El sarcoma de Kaposi palpebral se manifiesta como
lesion subcutanea de color rojo o purpura y puede ser cir-
cunscrita, difusa, nodular o pediculada. Su examen histopa-
tologico evidencia una red de células endoteliales en prolife-
racion que forman una estructura tipo conducto, la cual se
llena de sangre. El tratamiento de esta neoplasia en parpa-
dos se hace con quimioterapia por via IV (en particular
cuando el paciente tiene lesiones en diversos sitios anatomi-
cos) o radioterapia focal paliativa.

En el linfoma palpebral se produce infiltraciéon de cé-
lulas linfociticas malignas. Por lo regular, este trastorno
ocasiona engrosamiento y tumoracién en el parpado afecta-
do. El tumor no es doloroso, pero a menudo causa prurito
recurrente.

A diferencia de los linfomas conjuntivales, intraocu-
lares y orbitarios, que casi siempre son linfocitos derivados
de células B, un porcentaje relativamente alto de los linfo-

mas palpebrales son clasificados en inmunologia como lin-
fomas de células T. En casos de micosis fungoide se ob-
serva el linfoma cutaneo de células T clasico. El diagnostico
mas comun se basa en analisis de patologia de una muestra
para biopsia. Por lo general, estos tumores son de evolucion
lenta y es reconocida la recurrencia de los linfomas de
células B en zona marginal extraganglionar e incluso
otros sitios de anexos oculares.

El tratamiento de pacientes con linfomas en anexos
oculares principia por lo regular con un examen sistémi-
co basal completo para clasificaciéon tumoral. El tratamiento
usual de linfoma cutdneo diseminado es con quimioterapia
IV. Sin embargo, se puede aplicar radioterapia para tratar
enfermedad limitada, incluso afeccion palpebral. Los prin-
cipales factores prondésticos de supervivencia para pacientes
con linfoma cutdneo son el subtipo de linfoma (determina-
do con base en la clasificacion REAL), la evolucién clinica y
la reaccion al tratamiento, asi como la edad y estado general
de salud del paciente al momento del diagnoéstico.

4.3 Aparato lagrimal

M. Reza Vagefi, MD; John H. Sullivan, MD

El aparato lagrimal contiene estructuras para produccién y
drenaje de lagrimas (véase también capitulo 5). El sistema
secretor esta formado por glandulas que producen los diver-
sos componentes de la pelicula lagrimal que se distribuye en
toda la superficie ocular por accién del parpadeo. Por ulti-
mo, los puntos lagrimales, canaliculos y sacos lagrimales,
junto con el conducto nasolagrimal, drenan las lagrimas
hacia las fosas nasales.

Esparcidas por toda la conjuntiva, se hallan células calici-
formes que secretan glucoproteina en forma de mucina, la
cual constituye la capa més interna de la pelicula lagrimal.
Las glandulas lagrimales principales y accesorias producen
la capa acuosa intermedia. La capa externa de la pelicula
de lagrimas es de lipido liberado por las glandulas tarsa-
les de Meibomio.

La glandula lagrimal ubicada en la fosa lagrimal del
cuadrante temporal superior de la 6rbita es la que secreta el
mayor volumen de la capa lagrimal. Esta glandula en forma
de almendra esta dividida por el asta de la aponeurosis del
musculo elevador, con lo que se forman un lébulo mayor
orbitario y un lébulo menor palpebral. Los conductos del
16bulo se anastomosan con los del l16bulo temporal y drenan
en el fondo del saco temporal superior (véase capitulo 1). A
veces es posible ver el 16bulo palpebral normal al evertir el
parpado superior. La masa de las glandulas lagrimales acce-
sorias equivale a solo la décima parte de la que tiene la glan-

dula principal, pero son érganos que cumplen una funciéon
fundamental y son conocidos como “secretores basales”. En
circunstancias normales, sus secreciones bastan para con-
servar la salud corneal. Las glandulas accesorias incluyen a
las de Krause y Wolfring, cuya estructura es idéntica a la de
las lagrimales, excepto porque carecen de conductillos.
Estas glandulas se localizan en la conjuntiva, sobre todo en
el fondo de saco superior y el borde tarsal superior.

La accidn secretora de la glandula lagrimal es activada
por emociones o irritacion fisica, lo que ocasiona que su
producto fluya de manera copiosa sobre el margen palpe-
bral (epifora). La via aferente del acto reflejo es la rama of-
talmica del nervio trigémino, mientras que la via eferente se
forma con aportaciones de los sistemas simpético y para-
simpatico. La inervaciéon parasimpética se origina en los
nucleos pontinos lagrimales (salivales superiores) y se co-
munica con el nervio petroso superficial mayor, que esté
contenido en la raiz sensitiva del nervio facial (conocida
como nervio intermediario de Wrisberg). El nervio del con-
ducto pterigoideo (nervio vidiano) hace sinapsis con el gan-
glio pterigopalatino y después con la glandula lagrimal, por
una ruta incierta. La via simpatica es la menos definida.

TRASTORNOS DEL SISTEMA SECRETOR

Alacrima

Se observa carencia congénita de lagrimeo en el sindrome
de Riley-Day (disautonomia familiar) y en la displasia ecto-

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPITULO 4

dérmica anhidrotica. Aunque al inicio es asintomatica, los
pacientes por lo regular desarrollan sintomas de querato-
conjuntivitis seca. A veces hay produccion reducida de lagri-
mas después de lesion del nervio intermediario de Wrisberg
por cirugia en el 4ngulo cerebelopontino, schwannoma ves-
tibular (neuroma acustico), tumores o inflamacién de la
glandula lagrimal.

Hipersecrecion lagrimal

La hipersecrecion primaria puede ser provocada por un
tumor o inflamaciéon de la glandula lagrimal y es un raro
motivo de lagrimeo. Las causas posibles de hipersecrecion
secundaria son supranucleares, infranucleares o reflejas.
Las razones mas frecuentes de la hipersecreciéon son lagri-
macién refleja ocasionada por enfermedad ocular superfi-
cial e inestabilidad o deficiencia de la pelicula lagrimal. Por
tanto, el tratamiento se orienta a la estabilizacién del proce-
so patologico causal. Siempre es necesario diferenciar la
hipersecrecion del lagrimeo provocado por obstrucciéon del
sistema de drenaje lagrimal.

Lagrimacion paradéjica
(“lagrimas de cocodrilo”)

Este trastorno se caracteriza por lagrimeo al comer. Aunque
en algunos casos es congénito, por lo regular se adquie-
re después de sufrir paralisis de Bell y es resultado de dege-
neracién aberrante del nervio facial. Se puede tratar con
inyecciones de toxina botulinica en la glandula lagrimal.

Lagrimas sanguinolentas

También la producciéon de lagrimas sanguinolentas o
hemolacria es una entidad clinica rara que se atribuye a di-
versas causas, como conjuntivitis, traumatismo, discrasias
sanguineas y tumores vasculares o en el saco lagrimal.

Dacrioadenitis

Es la inflamacién de glandulas lagrimales. Puede ser aguda
o crbnica y sus causas posibles son infeccion o enfermedad
sistémicas. La dacrioadenitis aguda es rara y casi siem-
pre se observa en nifios como complicacién de infecciones
virales (parotiditis, infeccion por virus de Epstein-Barr, sa-
rampion o gripe), pero en ocasiones es causada por infec-
cion bacteriana o micotica. En adultos, la causa posible es
infeccion por Neisseria gonorrhoeae.

Es caracteristico que los sintomas evolucionen durante
horas o dias. El paciente sufre dolor marcado con inflamacién
y rubor en la porcién externa del parpado superior, que en
muchos casos adquiere forma curvada en “S”. Por lo regular,
las infecciones bacterianas ceden con administracion sistémi-
ca de antibidticos, sin que se requiera drenaje quirtrgico.

La dacrioadenitis cronica es mas frecuente y se defi-
ne como una inflamacién que persiste durante mas de un
mes. En ocasiones es bilateral y, con frecuencia, indolora. En
muchos casos se relaciona con enfermedades sistémicas como
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sarcoidosis, enfermedad de Graves, sindrome de Sjogren y
linfoma. Cuando se combina con inflamacién de parétidas se
le llama sindrome de Mikulicz. Las causas infecciosas son
raras, pero pueden ser sifilis, tuberculosis, lepra o tracoma.

SISTEMA DE DRENAJE LAGRIMAL

Se compone de puntos lagrimales, conductillos, saco lagri-
mal y conducto nasolagrimal (véase el capitulo 1). Cuando
los parpados se cierran por completo, lo hacen como una
cremallera: de los lados al centro, y distribuyen las lagrimas
de manera uniforme por toda la cornea, para luego liberar-
las al sistema de drenaje en su extremo medial. En circuns-
tancias normales, la velocidad de produccion de lagrimas es
igual a la de su evaporacion; por tanto, poca cantidad llega
al sistema de drenaje. Cuando las lagrimas llenan el saco
conjuntival, entran por los puntos lagrimales, en parte por
atraccion capilar. Al cerrarse los parpados, la parte especia-
lizada del musculo orbicular pretarsal que rodea la ampolla
se contrae para evitar que las lagrimas escapen. A la vez, el
parpado se retrae hacia la cresta lagrimal posterior y aplica
traccion a la fascia que envuelve al saco lagrimal, lo cual
ocasiona que los conductillos se acorten y generen presion
negativa dentro del saco. Con tal accién de bombeo dinadmi-
co, las lagrimas son atraidas hacia el saco lagrimal; entonces
pasan por gravedad y, gracias a la elasticidad del tejido sub-
yacente, atraviesan el conducto lagrimal para salir bajo el
meato inferior de la nariz.

La cubierta epitelial tiene pliegues tipo valvula que se
oponen al flujo retrégrado de las lagrimas y el aire. El mas
desarrollado de estos pliegues es la valvula de Hasner, que
se halla en el extremo distal. Esta estructura es importante
porque, cuando estd imperforada, constituye la principal
causa de obstruccion congénita del conducto lagrimal, que
ocasiona epifora y dacriocistitis crénica.

TRASTORNOS DEL SISTEMA DE DRENAJE

1. Obstruccién del conducto nasolagrimal

y dacriocistitis

Las infecciones del saco lagrimal son frecuentes, casi siem-
pre unilaterales y siempre secundarias a obstruccion del
conducto nasolagrimal.

En la dacriocistitis infantil, el sitio de obstrucciéon
es por lo general una membrana persistente que cubre la
véalvula de Hasner. La falla de canalizacion del conducto
nasolagrimal ocurre hasta en 87% de los neonatos, aunque
por lo regular se completa de manera espontanea y en 90%
de los recién nacidos es evidente al final del primer mes de
vida. La dacriocistitis cronica es mas frecuente que la aguda,
pero se debe instituir cuanto antes el tratamiento enérgico
de esta tltima, por el riesgo de que se desarrolle celulitis
orbitaria. Los principales microorganismos causales de da-
criocistitis infantil, créonica o aguda, son Streptococcus
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pneumoniae, especies de Staphylococcus, Haemophilus in-
fluenzae y especies de enterobacteriaceas.

En adultos, la obstruccion del conducto nasolagrimal es
caracteristica en mujeres posmenopausicas. A menudo no
se sabe con certeza cudl es la causa, aunque por lo general se
atribuye a inflamacion crénica que ocasiona fibrosis dentro
del conducto. La estasis lagrimal dentro del saco da lugar a
infecciones secundarias. Los microorganismos causales co-
munes de dacriocistitis cronica son S. aureus, S. epidermidis,
Pseudomonas aeruginosa o anaerobios como Peptostrepto-
coccus o especies de Propionibacterium. La dacriocistitis es
infrecuente en otros adultos, a menos que aparezca después
de traumatismo o sea causada por la formacion de una con-
crecion (dacriolito) dentro del saco lagrimal; en tal caso, se
logra mejoria espontanea después de que dicho calculo pasa,
aunque por regla general habra recurrencia.

Manifestaciones clinicas

Los principales sintomas de dacriocistitis son lagrimeo y
secreciones. Cuando el trastorno es agudo se producen in-
flamacion, dolor, hinchazén e hipersensibilidad bajo el ten-
dén cantal medial, en el area del saco lagrimal (figura 4-15),
y al ejercer presion directa sobre el saco es posible extraer
material purulento por los puntos lagrimales. Con dacrio-
cistitis cronica los Gnicos sintomas son, por lo general, lagri-
meo y formacion de costras en las pestanas, pero también es
posible extraer material mucoide por expresion del saco la-
grimal. La dilatacion de este altimo (mucocele) indica obs-
truccion del conducto nasolagrimal. La regurgitaciéon de
moco o pus por los puntos lagrimales al comprimir el saco
hinchado restablece la permeabilidad del sistema canalicu-
lar. Es importante revisar el interior de la nariz, para deter-
minar si hay espacio de drenaje adecuado entre el tabique y
la pared lateral nasales.

Tratamiento

Por lo regular, la dacriocistitis aguda cede con administra-
cion sistémica de antibidticos adecuados. Se puede identi-
ficar el agente infeccioso por medio de tincion de Gramm
y cultivo del material exprimido del saco lagrimal. En algu-
nas ocasiones se requiere incisiéon y drenaje del saco. Mu-
chas veces, las infecciones cronicas se mantienen latentes
cuando se aplican gotas con antibi6tico. En cualquier caso,
la cura definitiva se logra al corregir la obstruccion.

A Figura 4-15. Dacriocistitis aguda.

A veces, en lactantes (véase capitulo 17), la compresion
forzada del saco lagrimal ocasiona la rotura de membranas y
establece la permeabilidad. Cuando la estenosis persiste mas
de 6 meses o se produce un episodio de dacriocistitis aguda,
lo indicado es un sondeo nasolagrimal. Este procedimiento
resulta eficaz en 75% de los casos; en los demas, casi siempre
se logra la curacion al repetir el sondeo, fracturar el cornete
nasal inferior, intubando en forma temporal con un conduc-
to de silicona o dilatando el sistema lagrimal mediante una
sonda con globo. Rara vez se requiere cirugia. No se debe
intentar la intubacién cuando existe infeccién aguda.

En adultos la correccién quirtirgica de la obstruccion de
conducto nasolagrimal se realiza casi siempre por dacriocis-
torrinostomia, con la que se forma una fistula permanente
entre el saco lagrimal y 1a fosa nasal. En la técnica mas comun,
se abre el acceso por una incision externa sobre la cresta lagri-
mal anterior, se quita el hueso de la pared nasal lateral y se
practican incisiones en el saco lagrimal y la mucosa nasal ad-
yacente. Después se insertan suturas para configurar la fistu-
la. Se han desarrollado diversas técnicas endoscopicas intra-
nasales para crear la fistula, algunas con laser; éstas tienen la
ventaja de evitar la incision externa, pero es posible que lo-
gren menores tasas de permeabilidad a largo plazo. La dilata-
ci6on mediante sonda con globo también puede ser ttil en
personas con obstruccion parcial. Quienes padecen dacriocis-
titis cronica deben someterse a cirugia lagrimal antes de ciru-
gia intraocular, para reducir el riesgo de endoftalmitis.

2. Trastornos canaliculares

Las principales anomalias congénitas del sistema canalicu-
lar son puntos lagrimales imperforados, puntos lagrimales
accesorios, fistulas canaliculares y, en raros casos, agenesia
del sistema canalicular.

En la mayoria de las veces, las estenosis canaliculares
son adquiridas, causadas por virus (por lo general infeccio-
nes de varicela zoster, herpes simple o adenovirales), trau-
matismo, enfermedades inflamatorias de la conjuntiva
(como sindrome de Stevens-Johnson, necrdlisis epidérmica
toxica, eritema multiforme y penfigoide cicatrizal) o farma-
coterapia (quimioterapia sistémica con fluorouracilo o ad-
ministracion topica de idoxuridina).

La canaliculitis es una rara infeccién unilateral cronica
causada por especies de Actinomyces (figura 4-16), Candida
albicans, especies de Aspergillus, estreptococos anaerobios
o estafilococos. Es caracteristico que el paciente se queje de
ojos con irritacion e hiperemia leves, con un poco de secre-
ciones. El trastorno afecta los conductillos inferiores con
mas frecuencia que los superiores; aparece sélo en adultos y
causa conjuntivitis purulenta secundaria, que a menudo es
omitida en el diagnostico etiologico. Cuando no es tratada,
la canaliculitis puede evolucionar a estenosis canalicular.

Manifestaciones clinicas

El sondeo y la irrigacion de los conductillos ayudan a identi-
ficar la localizacion y gravedad de la obstruccion. Se obtie-
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CAPITULO 4

A Figura 4-16. Canaliculitis por Actinomyces israelii.

nen otras pruebas mediante la compresion del saco lagrimal.
No se observa regurgitaciéon de material purulento por los
puntos lagrimales cuando existe obstruccion completa del
conductillo comtn o de conductillos superiores e inferiores.
Otro auxiliar para localizar la obstruccion es la dacriocisto-
grafia, con la que se obtienen imagenes radiograficas des-
pués de inyectar medio de contraste en el sistema lagrimal.

En caso de canaliculitis, el punto lagrimal generalmen-
te lagrimea y es posible extraer material del conductillo por
expresion; asi, se puede identificar el microorganismo cau-
sal por microscopia y cultivo.

Tratamiento

A veces, la estenosis parcial del conductillo comtn permite
la intubacién con férula de silicona que se deja de 3 a 6 me-
ses; sin embargo, en casos graves se requiere dacriocistorri-
nostomia con canaliculoplastia e intubaciéon con férula de
silicona. Cuando la obstrucciéon canalicular es total, resulta
necesario crear una fistula entre el saco conjuntival y la fosa
nasal (conjuntivodacriocistorrinostomia), con insercion de
una sonda de vidrio refractario (de Lester Jones) para man-
tener la permeabilidad, aunque en muchos casos se produce
extrusion de la sonda.

En el tratamiento de canaliculitis, la extraccion de ma-
terial por raspado del conductillo afectado por lo regular
resulta eficaz para establecer la permeabilidad y la anti-
bioticoterapia, luego de obtener los resultados de microbio-
logia. En algunos casos es necesaria la canaliculotomia. Es
frecuente que haya recurrencias.
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Conjuntiva y lagrimas

Lisa M. Nijm, MD, JD; Francisco ). Garcia-Ferrer, MD; Ivan R.
Schwab, MD; James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corréa, MD, PhD

5.1 Conjuntiva

Lisa M. Nijm, MD, JD; Francisco J. Garcia-Ferrer, MD; Ivan R. Schwab, MD

La inflamacion de la conjuntiva (conjuntivitis) es la enfer-
medad ocular mas comin en todo el mundo. Varia en im-
portancia de una hiperemia ligera con lagrimeo a la forma
grave con abundante secrecién purulenta. Por lo general la
causa es exogena y rara vez endogena.

CONJUNTIVITIS CAUSADA POR AGENTES
INFECCIOSOS

Los tipos de conjuntivitis y sus causas mas comunes estan
resumidos en los cuadros 5-1 y 5-2. La inflamacién de la
conjuntiva que ocurre en caso de uveitis, inflamacién escle-
ral o epiescleral, se trata en el capitulo 7.

Por su localizacion, la conjuntiva esta expuesta a mu-
chos microorganismos y otros factores ambientales, aunque
varios mecanismos protegen la superficie ocular. En la capa
lagrimal, los componentes acuosos diluyen el material in-
feccioso, el moco atrapa los desechos y la accion de bomba
de los parpados canaliza de forma constante las lagrimas al
conducto lagrimal. Ademas, las lagrimas contienen sustan-
cias antimicrobianas, incluyendo lisozima y anticuerpos
(IgG e IgA).

Los microorganismos patdégenos comunes que causan
conjuntivitis incluyen Streptococcus pneumoniae, Haemo-
philus influenzae, Staphylococcus aureus, Neisseria me-
ningitidis, la mayoria de las cepas de adenovirus humanos,
virus herpes simple tipos 1y 2, y dos picornavirus. Ademas,
dos agentes de transmision sexual que causan conjuntivitis
son Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae.

Citologia de la conjuntivitis

El dafio al epitelio de la conjuntiva por un agente nocivo
puede continuar con edema epitelial, muerte celular y exfolia-
cion, hipertrofia epitelial y formacién de un granuloma. Tam-
bién puede haber edema del estroma conjuntival (quemosis)
e hipertrofia de la capa linfoide del estroma (formacién de
foliculos). Pueden verse células inflamatorias, incluyendo
neutréfilos, eosinofilos, basoéfilos, linfocitos y células plasméa-
ticas, que a menudo indican la naturaleza del agente dafiino.
Las células migran del estroma conjuntival a través del epite-
lio hacia la superficie. Luego se combinan con fibrina y moco
de las células caliciformes para formar exudado conjuntival,
que es responsable del material observable en los margenes
de los parpados (sobre todo en la mafiana).

Las células inflamatorias aparecen en el exudado o en
raspados tomados con una espéatula de platino estéril de la
superficie conjuntival anestesiada. El material se trata con
tincion de Gram (para identificar los microorganismos bac-
terianos) y de Giemsa (para identificar los tipos y morfo-
logia celular). El predominio de leucocitos polimorfonu-
cleares es caracteristico de conjuntivitis bacteriana. Por lo
general, el predominio de células mononucleares (en espe-
cial linfocitos) es caracteristico de conjuntivitis viral. Si esta
presente una seudomembrana o membrana verdadera (p.
€j., queratoconjuntivitis epidémica o conjuntivitis por virus
herpes simple), los neutréfilos suelen predominar por la
coexistencia de necrosis. En la conjuntivitis por clamidia,
los neutroéfilos y linfocitos estan casi siempre presentes en
igual cantidad.

En la conjuntivitis alérgica, los eosinofilos y basofilos
se hallan con frecuencia en las biopsias de la conjuntiva,
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Causas de conjuntivitis

Bacteriana

Hiperaguda (purulenta)

Neisseria gonorrhoeae

Neisseria meningitidis

Neisseria gonorrhoeae subespecie kochii
Aguda (mucopurulenta)

Neumococos (Streptococcus pneumoniae)

(climas templados)

Haemophilus aegyptius (bacilo de Koch-Weeks) (climas tropicales)
Subaguda

Haemophilus influenzae (climas templados)
Cronica, incluyendo blefaroconjuntivitis

Staphylococcus aureus

Moraxella lacunata (diplobacilo de Morax-Axenfeld)
Tipos raros (aguda, subaguda, crénica)

Estreptococos

Moraxella catarrhalis

Coliformes

Proteus

Corynebacterium diphtheriae

Mycobacterium tuberculosis

Chlamydia
Trachoma (C. trachomatis serotipos A-C)
Conjuntivitis de inclusion (C. trachomatis serotipos D-K)
Linfogranuloma venéreo (LGV) (C. trachomatis
serotipos L1-3)

Viral

Conjuntivitis folicular viral aguda
Fiebre faringoconjuntival por adenovirus tipos 3y 7 y otros
Queratoconjuntivitis epidémica por adenovirus tipos 8 y 19
Virus del herpes simple
Conjuntivitis hemorrdgica aguda por enterovirus tipo 70;

raramente, virus coxsackie tipo A24

Conjuntivitis folicular viral crénica
Virus del molusco contagioso

Blefaroconjuntivitis viral
Varicela, herpes zoster causado por virus varicela-zoster
Virus del sarampion

Rickettsia (rara)
Conjuntivitis no purulenta con hiperemia e infiltracion minima,
a menudo una caracteristica de enfermedades por rickettsias
Tifus
Tifus murino
Tifus por garrapatas
Fiebre manchada de las Montafias Rocosas
Fiebre del Mediterrdneo
Fiebre Q

Por hongos (rara)
Ulcerativa o granulomatosa
Candida
Granulomatosa
Rhinosporidium seeberi

Conjuntiva y lagrimas

Coccidioides immitis (fiebre del Valle de San Joaquin)
Sporothrix schenckii

Por parasitos (rara pero importante)
Conjuntivitis y blefaroconjuntivitis crénica

Thelazia californiensis
Loa loa
Ascaris lumbricoides
Trichinella spiralis
Schistosoma haematobium (evento vesical)
Taenia solium (cisticercos)
Pthirus pubis (Pediculus pubis, piojo pubico)
Larva de mosca (Oestrus ovis, etc.) (miasis ocular)

Inmunoldgica (alérgica)

Reacciones de hipersensibilidad inmediata (humoral)

Conjuntivitis por fiebre del heno (pélenes, pastos,
escamas de animal, etc.)

Queratoconjuntivitis vernal
Queratoconjuntivitis atpica
Conjuntivitis papilar gigante

Reacciones de hipersensibilidad retrasada (celular)
Flictenulosis
Conjuntivitis leve secundaria a blefaritis de contacto

Enfermedad autoinmune
Sindrome de Sjogren primario y secundario
Membrana mucosa penfigoide

Quimica o irritativa
Yatrogénica
Idoxuridina, brimonidina, apraclonidina, dipivefrina
y otros farmacos topicos
Conservadores en gotas oculares
Soluciones para lentes de contacto, en especial
por sus conservadores
Ocupacional
Acidos
Alcalis
Humo
Viento
Luz ultravioleta
Pelo de oruga

Etiologia desconocida
Foliculosis
Conjuntivitis folicular crénica (conjuntivitis de Orphan, Axenfeld)
Rosdcea ocular
Soriasis
Sindrome de Stevens-Johnson, necrélisis epidérmica toxica y
eritema multiforme
Dermatitis herpetiforme
Epidermolisis bulosa
Queratoconjuntivitis limbica superior
Conjuntivitis lefiosa
Sindrome de Reiter
Sindrome mucocutdneo linfatico (enfermedad de Kawasaki)

(Continua)
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CAPITULO 5

Causas de conjuntivitis (Continuacidn)

Asociada con enfermedad sistémica
Enfermedad de Ia tiroides (exposicion, congestiva)
Conjuntivitis por gota
Conjuntivitis por carcinoide
Sarcoidosis
Tuberculosis
Sifilis

pero son menos comunes en los frotis conjuntivales; los
granulos eosinéfilos o eosinofilicos se encuentran por lo co-
mun en la queratoconjuntivitis vernal. Es posible encontrar
concentraciones altas de proteinas secretadas por los eosi-
noéfilos (p. €j., proteina catidnica) en las lagrimas de pacien-
tes con conjuntivitis vernal, atopica y alérgica.

Los eosindfilos y basofilos se encuentran en la conjun-
tivitis alérgica y pocos granulos eosinofilicos y eosinéfilos en
la queratoconjuntivitis vernal. En todos los tipos de conjun-
tivitis hay células plasmaéticas en el estroma conjuntival; sin
embargo, a diferencia de otras células inflamatorias, no
migran a través del epitelio y por tanto no estian presentes
en los frotis del exudado o en los raspados de la superficie
conjuntival a menos que el epitelio se haya vuelto necrotico
(p. €j., tracoma). En el tracoma, la ruptura de los foliculos
permite a las células plasmaticas alcanzar la superficie del
epitelio, ya que el foliculo maduro del tracoma se rompe con
facilidad. El hallazgo de células grandes y linfoblasticas de
tincién palida (centro germinal) en los raspados sugiere la
presencia de tracoma.

Sintomas de conjuntivitis

Los mas importantes incluyen sensacion de cuerpo extraio,
de rascado o ardor, de plenitud alrededor de los ojos, pica-
z6n y fotofobia.

Diferenciacion de tipos comunes de conjuntivitis

Manifestaciones clinicas y citologia Viral
Comez6n Minima
Hiperemia Generalizada
Lagrimeo Profuso
Exudado Minimo
Adenopatia preauricular Comin

En raspados y exudados tefiidos Monocitos

Dolor de garganta y fiebre asociados En ocasiones

TPolimorfonucleares.

Bacteriana
Minima

Generalizada

www.ebook777.com

Secundaria a dacriocistitis o canaliculitis
Conjuntivitis secundaria a dacriocistitis por
neumococo o estreptococo beta hemolitico
Conjuntivitis secundaria a canaliculitis por Actinomyces israelii,
especies de Candida y de Aspergillus (rara)

La sensacion de cuerpo extrafio y rascado o ardor se
asocia por lo comin con hinchazén e hipertrofia papilar que
por lo general acompafian a la hiperemia conjuntival. El
dolor, més que la incomodidad, indica por lo regular afecta-
cién corneal.

Signos de conjuntivitis (cuadro 5-2)

Entre los mas importantes estan hiperemia, lagrimeo, exu-
dado, seudoptosis, hipertrofia papilar, quemosis, foliculos,
seudomembranas y membranas, granulomas y adenopatia
preauricular.

La hiperemia es el signo clinico mas conspicuo de la
conjuntivitis aguda. La rubicundez es més importante en el
fornix y disminuye hacia el limbo por la dilatacion de los
vasos conjuntivales posteriores. (La dilatacion prelimbica o
ciliar sugiere inflamacion de la cérnea o estructuras maés
profundas.) El rojo brillante sugiere conjuntivitis bacteria-
na, mientras la apariencia lechosa sugiere que es alérgica.
La hiperemia sin infiltracién celular sugiere irritacion por
causas fisicas, tales como el viento, sol, humo y otras, pero
puede ocurrir de manera ocasional con enfermedades aso-
ciadas con inestabilidad vascular (p. €j., acné rosaceo).

El lagrimeo (epifora) es a menudo importante en la
conjuntivitis. Las lagrimas resultan por la sensacion de

Por Chlamydia Alérgica

Minima Grave

Generalizada Generalizada

Moderado Moderado Moderado

Profuso Profuso Minimo

Poco coman Comin sélo en conjuntivitis Ninguno
de inclusion

Bacteria, PMN' PMN, células plasmaticas, Eosindfilos
cuerpos de inclusion

En ocasiones Nunca Nunca
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cuerpo extrafio, el ardor y comezon. El trasudado ligero
surge de los vasos hiperémicos y se agrega al lagrimeo. La
secrecion escasa anormal de lagrimas y el incremento en el
filamento mucoso sugieren sindrome del ojo seco.

El exudado es una caracteristica de todos los tipos de
conjuntivitis aguda. Es escamoso y amorfo en la conjuntivi-
tis bacteriana y filamentoso en la alérgica. El material en los
parpados al despertar se encuentra en casi todos los tipos de
conjuntivitis. Si es abundante y los parpados estan adheri-
dos, la conjuntivitis es quiza de origen bacteriano o causada
por Chlamydia.

La seudoptosis es un pliegue del parpado superior se-
cundario a la infiltracion e inflamacion del masculo de Mii-
ller. Este trastorno es visto en algunos tipos de conjuntivitis
grave (p. €j., tracoma y queratoconjuntivitis epidémica).

La hipertrofia papilar es una reacciéon conjuntival
inespecifica que ocurre por la unién de fibras finas de la
conjuntiva con el tarso subyacente o limbo. Cuando la parte
superior de los vasos que forman las sustancias de las papi-
las (junto con elementos celulares y exudados) alcanza la
membrana basal del epitelio, se ramifican sobre la papila
como el marco de una sombrilla. Se acumula exudado infla-
matorio entre las fibrillas abombando la conjuntiva. En la
enfermedad necrotizante (p. €j., tracoma), el exudado puede
ser reemplazado por tejido de granulacion o conectivo.

Cuando las papilas son pequenas, la conjuntiva por lo
general tiene apariencia lisa y sedosa. Si ésta es roja, sugiere
enfermedad bacteriana o por clamidias (p. €j., 1a conjuntiva
palpebral roja y aterciopelada es caracteristica del tracoma
agudo). Con la infiltracién marcada de la conjuntiva se for-
man papilas gigantes. También llamadas “papilas adoqui-
nadas” en la queratoconjuntivitis vernal, por su apariencia
amontonada, las papilas gigantes son planas, poligonales y
rojo-lechosas. En el tarso superior, sugieren queratoconjun-
tivitis vernal y conjuntivitis papilar gigante con la percep-
cion de los lentes de contacto; en el inferior, sugieren que-
ratoconjuntivitis atéopica. También puede haber papilas
gigantes en el limbo, sobre todo en el area normalmente
expuesta al abrir los ojos (entre 2 y 4 en punto y entre 8 y 10
en punto). Aqui aparecen como montones gelatinosos que
pueden invadir la cornea. Las papilas del limbo son caracte-
risticas de la queratoconjuntivitis vernal pero rara vez ocu-
rren en la atopica.

La quemosis de la conjuntiva sugiere con fuerza
conjuntivitis alérgica aguda, pero también puede ocurrir en
la gonococica aguda y meningocdcica, y especialmente en la
adenoviral. La quemosis de la conjuntiva bulbar se ve en al-
gunos pacientes con triquinosis. En ocasiones, puede apare-
cer antes que haya infiltraciéon o exudado celular franco.

Los foliculos se aprecian en la mayoria de los casos de
conjuntivitis viral, en todos los casos secundarios a clamidia
(excepto en la neonatal de inclusion), en algunos casos de la
forma parasitaria y algunos casos de la téxica inducida por
medicamentos topicos (idoxuridina, brimonidina, apraclo-
nidina y dipivefrina) o por conservadores en gotas oculares
o soluciones para lentes de contacto. Los foliculos en el for-

Conjuntiva y lagrimas

nix inferior y en los margenes del tarso tienen valor diag-
nostico limitado, pero cuando se localizan en el tarso (sobre
todo en el superior), debe sospecharse conjuntivitis por
clamidia, viral o toxica (después de aplicar medicamentos
topicos).

El foliculo consiste en hiperplasia linfoide focal dentro
de la capa linfatica de la conjuntiva y por lo general contiene
un centro germinal. En el sentido clinico, puede reconocer-
se como una estructura blanca o gris avascular, redondeada.
Al examen con la ldampara de hendidura, pueden verse pe-
quenos vasos que surgen en su borde y lo rodean.

Las seudomembranas y membranas son resulta-
do de un proceso exudativo y difieren s6lo en grado. Una
seudomembrana es un codgulo en la superficie del epitelio,
y al quitarla, éste sigue intacto. En cambio, una membrana
verdadera es un coagulo que afecta todo el epitelio, y si se
quita, queda una superficie cruenta y sangrante. Ambas
pueden acompafar a la queratoconjuntivitis epidémica,
conjuntivitis primaria por virus herpes simple, por estrepto-
cocos, difteria, penfigoide de membrana mucosa, sindrome
de Stevens-Johnson, necroélisis epidérmica toxica y eritema
multiforme. También pueden ser consecuencia de exposi-
cién quimica, en especial secundaria a quemaduras con al-
calis.

La conjuntivitis lefiosa es una forma peculiar de
conjuntivitis membranosa recurrente. Es bilateral, se obser-
va en especial en nifios y aiin més en mujeres. Puede aso-
ciarse con otros hallazgos sistémicos, como nasofaringitis y
vulvovaginitis.

Los granulomas de la conjuntiva siempre afectan el
estroma y de manera mas comun son chalaziones. Otras
causas endogenas incluyen sarcoidosis, sifilis, enfermedad
por rasgufio de gato y, raramente, coccidioidomicosis. El
sindrome oculoglandular de Parinaud incluye granulomas
conjuntivales y un gran ganglio linfatico preauricular. Este
grupo de enfermedades puede requerir examen por biopsia
para establecer el diagnostico.

Las flicténulas representan una reacciéon de hipersen-
sibilidad retardada a un antigeno microbiano (p. €j., los de
estafilococo y micobacterias). Las de la conjuntiva consisten
al inicio en perivasculitis con linfocitos rodeando un vaso.
Cuando progresan a ulceracion de la conjuntiva, el lecho
ulceroso tiene muchos leucocitos polimorfonucleares.

La linfadenopatia preauricular es un signo impor-
tante de conjuntivitis. Un ganglio preauricular visible esta
presente en el sindrome oculoglandular de Parinaud y, rara-
mente, en la queratoconjuntivitis epidémica. La presencia
de un ganglio preauricular grande o pequefio, algunas veces
ligeramente hipersensible, ocurre en la conjuntivitis por
herpes simple, queratoconjuntivitis epidémica, conjuntivi-
tis de inclusion y tracoma. Los ganglios linfaticos preauricu-
lares pequefios no hipersensibles tienden a manifestarse
en la fiebre faringoconjuntival y conjuntivitis hemorragica
aguda. En ocasiones, puede observarse linfadenopatia pre-
auricular en nifios con infecciones de las glandulas de Mei-
bomio.
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CAPITULO 5

CONJUNTIVITIS BACTERIANA

Se reconocen dos formas: aguda (incluyendo la hiperaguda
y subaguda) y cronica. La conjuntivitis bacteriana aguda es
por lo general benigna, autolimitada y no dura mas de 14
dias. El tratamiento con uno de los muchos agentes antibac-
terianos disponibles cura este trastorno en pocos dias. En
cambio, la conjuntivitis hiperaguda (purulenta) causada por
N. gonorrhoeae y N. meningitidis puede conducir a compli-
caciones oculares graves si no se trata con prontitud. La
forma crénica es por lo general secundaria a enfermedad de
los parpados u obstruccién del conducto nasolagrimal.

Manifestaciones clinicas

A. Sintomas y signos

Los microorganismos encontrados en la mayoria de los
casos de conjuntivitis bacteriana aparecen en el cuadro 5-1.
Por lo general el trastorno se manifiesta como irritacion y
congestion bilateral, exudado purulento con parpados pega-
josos al despertar y en ocasiones edema palpebral. La infec-
cibén casi siempre comienza en un ojo y puede diseminarse
al otro por contacto directo con las manos. Se puede conta-
giar de una persona a otra por la ropa sucia.

Conjuntivitis bacteriana hiperaguda (purulen-
ta) (causada por N. gonorrhoeae, Neisseria kochii y N.
meningitidis). Se caracteriza por exudado purulento profu-
so (figura 5-1). La conjuntivitis por meningococo puede
verse a veces en nifos. Cualquier forma grave con exudado
profuso amerita estudios de laboratorio inmediatos y trata-
miento rapido. Cualquier retraso puede favorecer dafio cor-
neal grave o pérdida del ojo. Ademas, la conjuntiva puede
convertirse en la puerta de entrada para N. gonorrhoeae
y N. meningitidis, lo que conduciria a septicemia o0 menin-
gitis.

Conjuntivitis mucopurulenta aguda (catarral).
Ocurre a menudo en la forma epidémica y es llamada “ojo
rosa” por la mayoria de los legos. Se caracteriza por la apa-

A Figura 5-1. Conjuntivitis por gonococos. Exudado purulento
profuso. (Cortesia de L. Schwab.)
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ricion aguda de hiperemia conjuntival y una cantidad mode-
rada de exudado mucopurulento. Los causantes mas comu-
nes son S. pneumoniae en climas templados y Haemophilus
aegyptius en los calidos; los menos comunes son los estafi-
lococos y otros estreptococos. La causada por S. pneumo-
niae y H. aegyptius puede acompanarse por hemorragia
subconjuntival. La provocada por H. aegyptius en Brasil ha
sido seguida por fiebre purptrica fatal producida por una
toxina asociada con un plasmido de la bacteria.

Conjuntivitis subaguda. Es causada més a menudo
por H. influenzae y en ocasiones por Escherichia coli o es-
pecies de Proteus. La infeccion por H. influenzae se caracte-
riza por exudado delgado, acuoso y floculento.

Conjuntivitis bacteriana crénica. Ocurre en pa-
cientes con obstruccién del conducto nasolagrimal y dacrio-
cistitis cronica, que por lo comun es unilateral. También
puede asociarse con blefaritis bacteriana crénica o disfun-
cion de las glandulas de Meibomio. Los pacientes con sin-
drome de parpados blandos o ectropién pueden desarrollar
conjuntivitis bacteriana secundaria.

En raras ocasiones la conjuntivitis bacteriana es causa-
da por Corynebacterium diphtheriae o Streptococcus pyo-
genes. Las seudomembranas o membranas producidas por
estos microorganismos pueden formarse en la conjuntiva
palpebral. Los raros casos de conjuntivitis cronica produci-
dos por Moraxella catarrhalis, el bacilo coliforme, Proteus,
etc., son por regla indistinguibles en sentido clinico.

B. Hallazgos de laboratorio

En la mayoria de los casos de conjuntivitis bacteriana, los
microorganismos pueden identificarse por examen micros-
copico de los raspados conjuntivales tefiidos con los méto-
dos de Gram o Giemsa. El método revela numerosos neutro-
filos polimorfonucleares. En todos los casos se recomiendan
los raspados conjuntivales para examen microscopico y cul-
tivos, y son obligados si la enfermedad es purulenta, mem-
branosa o seudomembranosa. Son también deseables los
estudios de sensibilidad a los antibitticos, pero debe empe-
zarse la terapia empirica. Cuando se reciben los resultados
de las pruebas de sensibilidad a los antibidticos, puede ini-
ciar la terapia especifica.

Complicaciones y secuelas

La blefaritis marginal cronica acompafia a menudo a la con-
juntivitis por estafilococos, excepto en pacientes muy jove-
nes que no estan sujetos a la blefaritis. La cicatrizacion
conjuntival puede seguir a la conjuntivitis seudomembrano-
sa y membranosa, y en raros casos ocurren ulceraciéon y
perforacion corneales.

La ulceracion marginal de la cornea puede seguir a in-
feccion por N. gonorrhoeae, N. kochii, N. meningitidis, H.
aegyptius, S. aureus 'y M. catarrhalis. Si los productos toxi-
cos de N. gonorrhoeae se difunden a través de la cornea a la
camara anterior, pueden causar iritis toxica.
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Tratamiento

La terapia especifica de la conjuntivitis bacteriana depende
de la identificacion del agente microbioldgico. Mientras es-
pera por los examenes de laboratorio, el médico puede em-
pezar la terapia topica con un agente antibacteriano de am-
plio espectro (p. €j., polimixina-trimetoprima). En cualquier
conjuntivitis purulenta donde la tinciéon de Gram muestre
diplococos gramnegativos sugerentes de Neisseria, se debe
iniciar de inmediato terapia sistémica y topica. Si no hay
afectacion corneal, una sola dosis de 1 g de ceftriaxona es
casi siempre lo adecuado. Si esté afectada la cornea, se re-
quiere un curso de 5 dias de 1 a 2 g diarios de ceftriaxona
parenteral.

En la conjuntivitis purulenta y mucopurulenta, el saco
conjuntival debe irrigarse con solucion salina como sea ne-
cesario, para remover las secreciones conjuntivales. Para
evitar la diseminacion de la enfermedad, se debe instruir al
paciente y familiares que den atencion especial a la higiene
personal.

Evolucion y prondstico

La conjuntivitis bacteriana aguda es casi siempre autolimi-
tada. Sin tratamiento, puede durar 10 a 14 dias; si se trata
de forma adecuada, uno a 3 dias. Las excepciones son con-
juntivitis por estafilococo (que puede progresar a blefaro-
conjuntivitis y entrar en fase crénica) y por gonococo (que,
si se deja sin tratar, puede conducir a perforacién corneal y
endoftalmitis). Ya que la conjuntiva puede ser la puerta de
entrada para el meningococo hacia la circulaciéon y menin-
ges, la septicemia y meningitis pueden ser los resultados fi-
nales de este tipo de conjuntivitis.

La conjuntivitis bacteriana cronica puede no ser autoli-
mitada y convertirse en un problema terapéutico.

CONJUNTIVITIS POR CHLAMYDIA

1. Tracoma

Aungque la cantidad de individuos con pérdida de la vision
por esta enfermedad ha descendido de 6 millones a 1.3 mi-
llones a nivel mundial, sigue siendo una de las causas prin-
cipales de ceguera prevenible. Fue reconocida como una
causa de triquiasis (pestafias mal orientadas) desde hace
siglos. Es por lo general endémica en regiones con malas
condiciones higiénicas, sobrepoblacion, pobreza, falta de
agua potable y mal saneamiento. El tracoma que causa ce-
guera ocurre en muchas partes de Africa, en algunas de
Asia, entre los aborigenes australianos y en el noroeste
de Brasil. Las comunidades con tracoma maés leve que no
causa ceguera estan en las mismas regiones y en algunas
areas de América Latina e islas del Pacifico.

Por lo comun el tracoma es bilateral y a menudo se di-
semina por contacto directo o ropa sucia, mas a menudo por
otros miembros familiares, que deben examinarse también

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-2. Cicatrizacién conjuntival secundaria a tracoma. El
tarso superior es el sitio cldsico para la cicatrizacién subconjuntival
asociada con tracoma.

en basqueda de la enfermedad. Los insectos vectores, en
especial las moscas, pueden tener participacién importante
en la transmision. Las formas agudas de la enfermedad son
mas infecciosas que las cicatrizales y entre mayor sea el
in6culo, més grave es la enfermedad. La diseminacion del
padecimiento se asocia por lo comtin con conjuntivitis bac-
teriana epidémica y con las estaciones secas en paises tropi-
cales y semitropicales.

Manifestaciones clinicas

A. Sintomas y signos

El tracoma inicia como conjuntivitis folicular crénica de la
niflez que progresa a cicatrizacion conjuntival (figura 5-2).
En casos graves, ocurre triquiasis en la vida adulta tempra-
na como resultado de cicatrizacién conjuntival grave. La
abrasion constante de las pestafas o defectos en la capa la-
grimal conducen a cicatrizacién corneal, por lo comin des-
pués de la edad de 30 afos (figura 5-3).

El periodo de incubacion del tracoma es de 7 dias, pero
puede variar de 5 a 14. En los nifios, la aparicién es casi

A Figura 5-3. Tracoma avanzado después de ulceracion vy cicatri-
zacion corneal. Note la mosca en el aspecto temporal del parpado
inferior. La mosca es el vector principal para el tracoma.
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siempre insidiosa y la enfermedad puede resolverse con un
minimo o ninguna complicacién. En los adultos, la apari-
cién es a menudo subaguda o aguda y pueden desarrollarse
complicaciones en estadios tempranos. En su aparicion, el
tracoma suele parecerse a otra conjuntivitis bacteriana. Los
signos y sintomas comunes consisten en lagrimeo, fotofo-
bia, dolor, exudado, edema de los parpados, quemosis de la
conjuntiva bulbar, hiperemia, hipertrofia papilar, foliculos
tarsales y de limbo, queratitis superior, formacion de pafio
y un ganglio pequefio, preauricular sensible.

En el tracoma establecido puede haber también quera-
titis epitelial superior, queratitis subepitelial, pafio y foliculos
del limbo superior; en el dltimo de los casos, se aprecian
los restos cicatrizales patognomonicos de estos foliculos, co-
nocidos como cavidades de Herbert (pequenas depresio-
nes cubiertas con epitelio de la unién limbocorneal).

El pafio asociado es una membrana fibrovascular que
surge del limbo, con asas vasculares que se extienden sobre
la cornea. Todos los signos de tracoma son mas notables
en la conjuntiva superior y cornea que en la inferior.

Para determinar la presencia de tracoma endémico en
una familia o comunidad, una cantidad importante en nifios
debe tener cuando menos dos de los siguientes signos:

1. Cinco o mas foliculos en la conjuntiva palpebral plana
que recubre el parpado superior.

2. Tipica cicatrizacién conjuntival en el parpado superior.

3. Foliculos del limbo o sus secuelas (cavidades de Her-
bert).

4. Una extension pareja de vasos sanguineos hacia la cor-
nea, mas marcada en el limbo superior.

Aunque algunos individuos cumplan estos criterios, lo
que determina la presencia de tracoma es la amplia distri-
bucioén de los signos en familias y en una comunidad.

Para propositos de control, la Organizacion Mundial de
la Salud desarrollé un método simplificado para describir la
enfermedad (cuadro 5-3).

La presencia de TF y T1 indica infecciones tracomato-
sas activas y la necesidad de tratamiento. TS es evidencia de
dafio por la enfermedad. TT es potencial causante de cegue-

Sistema simplificado de clasificacion
del tracoma segutin la OMS

TF Cinco 0 mas foliculos en la conjuntiva palpebral superior.
Tl Infiltracion difusa e hipertrofia papilar de la conjuntiva

palpebral superior oscureciendo cuando menos 50% de los
vasos profundos normales.

1S Cicatrizacion conjuntival por tracoma.
T Triquiasis o entropion (cejas metidas).
0 Opacidad corneal.
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ray es una indicacion de cirugia correctiva del parpado. CO
es la lesion enceguecedora final del tracoma.

B. Hallazgos de laboratorio

Los cuerpos de inclusiéon de Chlamydia son frecuentes en
los raspados conjuntivales tefiidos con el método de Giemsa,
pero pueden no estar. Las inclusiones aparecen en esas pre-
paraciones como particulas color pirpura oscuro o masas
citoplasmaticas azules que cubren el nicleo de la célula epi-
telial. Estan disponibles tinciones fluorescentes comerciales
para anticuerpos y estudios enzimaticos que se usan mucho
en laboratorios clinicos. Esas y otras pruebas nuevas, inclu-
yendo la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR, por sus
siglas en inglés), han sustituido la tincién de Giemsa en fro-
tis conjuntivales y el aislamiento del agente de Chlamydia
en cultivo celular.

El agente del tracoma se parece al de inclusiéon de la
conjuntivitis, pero ambos pueden ser diferenciados serol6-
gicamente por microinmunofluorescencia. Por lo general, el
tracoma es causado por C. trachomatis serotipos A, B, Ba
y C.

Diagnoéstico diferencial

Los factores epidemiolégicos y clinicos a considerar para
diferenciar el tracoma de otras formas de conjuntivitis folicu-
lar pueden resumirse asi:

1. Los no antecedentes de exposicion a tracoma endémico
hablan contra el diagnostico.

2. La conjuntivitis folicular viral (causada por infecciéon
con adenovirus, virus del herpes simple, picornavirus
y coxsackievirus) es por lo general de apariciéon aguda y
se resuelve claramente en 1 a 2 semanas.

3. Lainfeccion con cepas de Chlamydia transmitidas por
los genitales tienen aparicion aguda en individuos con
actividad sexual.

4. La conjuntivitis folicular crénica con sustancias exoge-
nas (nédulos molusco de los parpados, medicamentos
oculares topicos) se resuelve con lentitud al quitar
los nodulos o suspender el farmaco.

5. El sindrome oculoglandular de Parinaud se manifiesta
por agrandamiento masivo de los ganglios linfaticos
preauriculares o cervicales, aunque la lesiéon conjunti-
val puede ser folicular.

6. Los nifios menores tienen en algunos foliculos (como
las amigdalas hipertrofiadas) un trastorno conocido
como foliculosis.

7. La conjuntivitis vernal y queratoconjuntivitis atopica
se asocian con papilas gigantes que estan elevadas y a
menudo son poligonales, con apariencia rojo-lechosa.
Los eosinéfilos estan presentes en los frotis.

8. Busque antecedentes de intolerancia a lentes de con-
tacto en pacientes con cicatrizacién y pafo corneal
(pannus). Las papilas gigantes en algunos usuarios de
lentes de contacto pueden confundirse con foliculos
por tracoma.
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Complicaciones y secuelas

La cicatrizacion conjuntival es una complicacion frecuente
del tracoma que puede destruir las glandulas lagrimales ac-
cesorias y obliterar los conductos de la glandula lagrimal.
Esos efectos pueden reducir de manera drastica el compo-
nente acuoso de la capa precorneal de lagrimas y desgastar
la capa de componentes mucosos por pérdida de las células
caliciformes. Las cicatrices pueden causar también deforma-
cion del parpado superior con desviaciéon hacia adentro de
algunas pestafias (triquiasis) o todo el margen palpebral
(entropién), de tal manera que las pestafias dafian de for-
ma constante la cornea. Eso conduce a menudo a ulceracion
corneal, infecciones bacterianas y cicatrizacion de la cornea.

La ptosis, obstruccion del conducto nasolagrimal y da-
criocistitis son otras complicaciones comunes del tracoma.

Tratamiento

Se logra mejoria clinica muy notoria con 1 a 1.5 g por dia
orales de tetraciclina en cuatro dosis divididas por 3 a 4 se-
manas; doxiciclina, 100 mg orales dos veces al dia por 3
semanas; o eritromicina, 1 g por dia oral en cuatro dosis
divididas por 3 a 4 semanas. A veces son necesarios varios
cursos para la cura. No deben administrarse tetraciclinas
sistémicas a menores de 7 afios de edad o embarazadas. Las
tetraciclinas se unen al calcio en los dientes y huesos en
desarrollo y pueden conducir a decoloracién amarillenta
congénita de los dientes permanentes y anormalidades en el
esqueleto (p. €j., claviculares). Estudios recientes en paises
en desarrollo demostraron que la azitromicina es un trata-
miento efectivo contra el tracoma administrada por via oral
a dosis de 1 g en ninos. Por los minimos efectos colaterales
y facilidad de administracion, este antibiético macrolido es
el farmaco de elecciéon en campafias de tratamiento en
masa.

Son igualmente efectivos los ungiientos o gotas de las
preparaciones de sulfonamidas, tetraciclinas, eritromicina y
rifampicina.

Desde el inicio de la terapia, el méximo efecto se alcan-
za hasta las 10 a 12 semanas. La persistencia de foliculos en
el tarso superior por algunas semanas después de un curso
de terapia no debe considerarse como evidencia de fallo en
el tratamiento.

En paises en desarrollo es esencial la correcciéon qui-
rargica de la triquiasis, para evitar la cicatrizacion en las
etapas tardias del tracoma. Tal cirugia se realiza con mas
frecuencia por médicos no especialistas o personal auxiliar
capacitado.

Evolucion y pronéstico

Como caracteristica, el tracoma es una enfermedad crénica
de larga duracién. Bajo condiciones de buena higiene (en
especial, lavado de la cara en niflos), la enfermedad se re-
suelve o se hace leve, de manera que se evitan las secuelas
graves.

Conjuntiva y lagrimas

2. Conjuntivitis de inclusion

Es a menudo bilateral y por lo general ocurre en gente joven
sexualmente activa. Chlamydia infecta la uretra del varén y
el cuello uterino de la mujer. La transmision a los ojos de los
adultos es por lo general por practicas sexuales orogenitales
y transmisiéon de mano a ojo. Casi una en trescientas perso-
nas con infeccion genital por Chlamydia desarrolla la enfer-
medad ocular. Se ha reportado que ocurre transmision in-
directa en albercas mal cloradas. En los recién nacidos, el
agente patdgeno se transmite durante el nacimiento por
contaminacion directa de la conjuntiva con las secreciones
cervicales. La profilaxis de Credé (nitrato de plata al 1%)
s6lo ofrece proteccion parcial contra la conjuntivitis de in-
clusion.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos

La conjuntivitis de inclusién puede tener apariciéon aguda y
subaguda. Es comtin que el paciente se queje de rubicundez,
seudoptosis y exudado, en especial por las mafanas.

Los recién nacidos presentan conjuntivitis papilar y mo-
derada cantidad de exudado. En casos hiperagudos, mues-
tran formacion ocasional de seudomembranas que pueden
conducir a cicatrizacion. Ya que el recién nacido no tiene
tejido adenoide en el estroma de la conjuntiva, no hay for-
macion de foliculos; pero si persiste la conjuntivitis por 2 a
3 meses, aparecen los foliculos igual que el cuadro conjunti-
val en nifios mayores y adultos. En el recién nacido, la infec-
cion por Chlamydia puede causar faringitis, otitis media y
neumonitis intersticial.

En los adultos, la conjuntiva tarsal (sobre todo la infe-
rior) tiene papilas y foliculos (figura 5-4). Ya que las seudo-
membranas por lo general no se forman en el adulto, no

A Figura 5-4. Conjuntivitis folicular aguda causada por conjunti-
vitis de inclusion en un hombre de 22 afios con uretritis. (Cortesia
de K. Tabbara.)
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ocurre cicatrizacion. Puede notarse queratitis superficial su-
perior y, con menor frecuencia, un pafo superior pequefio
(menos de 2 mm). A menudo se desarrollan opacidades
subepiteliales, casi siempre marginales. La otitis media puede
ser resultado de la infeccion de la trompa de Eustaquio.

B. Hallazgos de laboratorio

Por la naturaleza de transmision sexual de la conjuntivitis
de inclusion en el adulto y la necesidad de tratamiento sis-
témico del paciente y sus parejas sexuales, las pruebas diag-
noésticas rapidas (como la directa de antigenos fluorescen-
tes, inmunoensayo enzimético [ELISA] y la PCR) han
reemplazado a la tincion de Giemsa en la practica clinica.
En el caso de la infeccién neonatal, es necesario el diagnos-
tico rapido para evitar complicaciones sistémicas como la
neumonitis por Chlamydia. La conjuntivitis de inclusion es
por lo general causada por C. trachomatis serotipos D a K
con aislamiento ocasional del serotipo B. las determinacio-
nes seroldgicas no son ttiles en el diagnoéstico de las infec-
ciones oculares, pero la medicién de las concentraciones de
anticuerpos IgM es muy valiosa en el diagnostico de neumo-
nitis por Chlamydia en nifios.

Diagnéstico diferencial

La conjuntivitis de inclusién puede diferenciarse clinica-
mente del tracoma por las siguientes razones:

1. El tracoma folicular ocurre por lo regular en nifios pe-
quenos o en otros sujetos o personas expuestas en una
comunidad con tracoma endémico. La conjuntivitis
por inclusiéon ocurre en adolescentes o adultos sexual-
mente activos.

2. La cicatrizacion conjuntival es muy rara en los adultos
con conjuntivitis de inclusion.

3. Las foveas de Herbert caracterizan la infeccion previa
por tracoma.

Tratamiento

A. En nifos

Puede usarse la eritromicina en suspension oral a razén de
50 mg/kg/dia en cuatro dosis divididas por cuando menos
14 dias. Es necesario el tratamiento sistémico, porque la
infeccion por Chlamydia también afecta los tractos respi-
ratorio y gastrointestinal. Los antibidticos topicos (tetraci-
clinas, eritromicina y sulfonamidas) no son ttiles en recién
nacidos tratados con eritromicina oral. Ambos padres deben
tratarse con tetraciclinas o eritromicina orales.

B. En adultos

La cura se logra con doxiciclina (100 mg orales 2 veces al dia
por 7 dias), eritromicina (2 g/dia por 7 dias) y quizé azitro-
micina (1 g en una sola dosis). (No deben administrarse te-
traciclinas sistémicas a embarazadas o nifios menores de 7
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afios de edad, ya que causan problemas epifisiarios en el
feto y manchado de los dientes del nifio.) Las parejas sexua-
les del paciente deben ser examinadas y tratadas.

Cuando se sigue un régimen terapéutico estandar, las
recurrencias son raras. Si se deja sin tratar, la conjuntivitis
de inclusién tiene evolucién de 3 a 9 meses o0 més, con pro-
medio de duraci6n de cinco.

3. Conjuntivitis causada
por otros agentes chlamydia

La conjuntivitis por linfogranuloma venéreo es una enferme-
dad de transmision sexual rara. Se manifiesta como una re-
accion conjuntival granulomatosa notoria con ganglios linfa-
ticos preauriculares muy agrandados (sindrome de Parinaud).
Es causada por C. trachomatis serotipos L1, L2 y L3.

Es muy raro que Chlamydia psittaci cause conjuntivi-
tis en los humanos. Cepas de loros (psitacosis) y gatos (neu-
monitis felina) han causado conjuntivitis folicular en los
humanos. Las cepas prototipo de C. pneumoniae fueron
aisladas de la conjuntiva pero no se identificaron como
causa de la enfermedad ocular.

CONJUNTIVITIS VIRAL

Es una afecciéon comin que puede ser causada por diversos
virus. Su gravedad es variable (enfermedad discapacitante a
leve, infeccion rapidamente autolimitada).

1. Conjuntivitis folicular viral aguda

Fiebre faringoconjuntival

Esta enfermedad se caracteriza por fiebre de 38.3 a 40°C,
dolor de garganta y conjuntivitis folicular en uno o ambos
ojos. Los foliculos son a menudo muy prominentes en la
conjuntiva (figura 5-5) y en la mucosa faringea. Puede ser
uni o bilateral. A menudo ocurren congestion y lagrimeo y

A Figura 5-5. Conjuntivitis folicular aguda causada por adenovi-
rus tipo 3. (Cortesia de P. Thygeson.)
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puede haber queratitis epitelial superficial transitoria o en
ocasiones algunas opacidades subepiteliales. Es caracteris-
tica la linfadenopatia preauricular (no dolorosa). El sindro-
me puede estar incompleto, consistiendo en sblo uno o dos
de los signos importantes (fiebre, faringitis y conjuntivitis).

La fiebre faringoconjuntival es causada con mas fre-
cuencia por el adenovirus tipo 3 y en ocasiones por los 4y 7.
Los virus pueden crecer en las células HeLa e identificarse
por pruebas de neutralizaciéon. Conforme progresa la enfer-
medad, puede diagnosticarse también serologicamente por
elevacion del titulo de anticuerpos neutralizantes al virus.
Sin embargo, el diagnostico clinico es simple y claramente
maés practico.

Los raspados conjuntivales muestran predominancia
de células mononucleares, y no crecen bacterias en el culti-
vo. Este trastorno es mas comun en nifios que en adultos y
puede transmitirse en piscinas mal cloradas. La conjuntivi-
tis es autolimitada, y como tal, s6lo esté indicado tratamien-
to de sostén, pues el episodio se resuelve en unos 10 dias.

Queratoconjuntivitis epidémica

Su aparicién es a menudo unilateral, con afectacion subse-
cuente de ambos ojos, aunque el primero es por lo general
el més gravemente afectado. Los sintomas iniciales incluyen
congestion conjuntival, dolor moderado y lagrimeo. Es
comun que por 5 a 14 dias se desarrollen también fotofobia,
queratitis epitelial y opacidades epiteliales redondeadas
(figura 5-6). La sensibilidad de la cérnea es normal. Es ca-
racteristica la presencia de un ganglio linfatico preauricular
hipersensible. El edema de los parpados, quemosis y la hi-
peremia conjuntival marcan la fase aguda. Los foliculos y
hemorragias subconjuntivales aparecen dentro de 48 horas.
Pueden existir seudomembranas (figura 5-7) y en ocasiones
membranas verdaderas, seguidas por cicatrices planas o
formacién de simblefaréon.

La conjuntivitis por lo general se resuelve en 3 a 4 se-
manas cuando mucho.

A Figura 5-6. Hallazgos corneales en EKC. Note las opacidades
subepiteliales centradas, redondeadas y uniformes presentes en
la cérnea. (Cortesia de la Universidad de California, Davis. Cornea
and External Diseases.)

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-7. Seudomembrana gruesa y blanquecina en la con-
juntiva palpebral superior en la queratoconjuntivitis epidémica.

Las opacidades subepiteliales se acumulan en el centro
de la cornea, casi siempre respetando la periferia, y pueden
persistir por meses pero por lo general remiten sin dejar
cicatriz.

La queratoconjuntivitis epidémica es causada por los
adenovirus tipos 8, 19, 29 y 37 (subgrupo D de los adenovi-
rus humanos). Estos elementos pueden aislarse en cultivos
celulares e identificarse por pruebas de neutralizacion. Los
raspados de la conjuntiva muestran una reaccién inflamato-
ria mononuclear primaria (figura 5-8); cuando existen seu-
domembranas, los neutroéfilos pueden también ser predo-
minantes.

En los adultos, la queratoconjuntivitis epidémica esta
confinada al exterior del ojo, pero en nifios puede haber
sintomas sistémicos de infeccidn viral como fiebre, dolor de
garganta, otitis media y diarrea. La transmisién nosocomial
durante el examen ocular es frecuente por medio del médico
que examina y el uso de instrumentos oftalmicos mal esteri-
lizados o soluciones contaminadas. Las soluciones oculares,
en especial los anestésicos topicos, pueden contaminarse
cuando la punta del gotero aspira material infectado de la
conjuntiva o cilios. El virus puede persistir en la solucién,
que se convierte en una fuente de propagacion.

Puede evitarse el peligro de las botellas con soluciones
contaminadas con el uso de goteros estériles individuales o
paquetes con dosis tnicas para gotas de los ojos. Se reco-
miendan también el lavado regular de las manos entre los
examenes y la limpieza cuidadosa y esterilizacion de los
instrumentos que tocan los ojos (en especial los tondéme-
tros). Estos instrumentos deben limpiarse por frotamiento
con alcohol o hipoclorito, luego han de enjuagarse con agua
estéril y secarse con cuidado.

No existe una terapia especifica, pero las compresas
frias y las 1agrimas artificiales alivian algunos sintomas. Los
corticosteroides utilizados durante la conjuntivitis aguda
pueden prolongar la afectacion corneal y deben evitarse
cuando sea posible. Deben administrarse agentes antibacte-
rianos si ocurre sobreinfeccion por estos microorganismos.
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A Figura 5-8. Reaccion celular mononuclear en raspados conjun-
tivales de un paciente con conjuntivitis viral causada por el ade-
novirus tipo 8. (Cortesia de M. Okumoto.)

Conjuntivitis por virus del herpes simple

Es por lo general una enfermedad poco comin de los nifios
pequenos, caracterizada por congestion unilateral, irrita-
cion, exudado mucoso, dolor y fotofobia ligera. Ocurre du-
rante la infeccion primaria con virus del herpes simple o en
los episodios recurrentes de herpes ocular (figura 5-9). A
menudo se asocia con queratitis por herpes simple, en el
cual la cornea muestra lesiones epiteliales discretas que
suelen unirse para formar tlceras epiteliales (dendriticas)
unicas o multiples (figura 5-10). La conjuntivitis es folicular

A Figura 5-9. Herpes ocular primario. (Cortesia de HB Ostler.)
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A Figura 5-10. Ulcera dendritica en la queratitis por HSV.
(Cortesia de la Universidad de California, Davis. Cornea and
External Diseases.)

0, con menor frecuencia, ssudomembranosa. (Los pacientes
que reciben antivirales topicos pueden desarrollar conjunti-
vitis folicular, que puede ser diferenciada ya que la conjun-
tivitis folicular herpética tiene apariciéon aguda.) Las vesicu-
las herpéticas pueden aparecer algunas veces sobre los
parpados y sus méargenes, asociadas con edema grave de
esas estructuras. Es comin que haya un pequeio ganglio
linfatico preauricular hipersensible.

No se encuentran bacterias en los raspados ni se recu-
peran en los cultivos. Si la conjuntivitis es folicular, la reac-
cion inflamatoria predominante es mononuclear, pero si es
seudomembranosa, es polimorfonuclear por la quimiotaxis
de la necrosis.

Si se usa fijacion de Bouin y tincion de Papanicolaou,
pueden verse inclusiones intranucleares (por la margina-
cion de la cromatina) en las células de la conjuntiva y cor-
nea, pero no en los frotis tefiidos con el método de Giemsa.
El hallazgo de células epiteliales gigantes multinucleadas
tiene valor diagnostico.

El virus puede aislarse con facilidad frotando un hisopo
sobre la conjuntiva y transfiriendo las células infectadas a
un cultivo de tejidos.

La conjuntivitis por virus del herpes simple puede per-
sistir por 2 a 3 semanas; si es seudomembranosa, puede
dejar cicatrices lineales finas o planas. Las complicaciones
consisten en afectaciéon corneal (incluyendo dendritas) y
vesiculas en la piel. Aunque el tipo 1 causa la inmensa ma-
yoria de los casos oculares, el tipo 2 es la causa comun de la
conjuntivitis herpética en el recién nacido y rara vez es el
motivo en los adultos. En el recién nacido puede haber en-
fermedad generalizada con encefalitis, coriorretinitis, hepa-
titis, etc. Cualquier infeccién por virus del herpes simple en
el recién nacido debe tratarse con terapia antiviral sistémica
(aciclovir) y vigilarse en un centro hospitalario.

Si ocurre conjuntivitis en un nifio mayor de un afio de
edad o en un adulto, es por lo general una enfermedad au-
tolimitada y puede no requerir terapia. Sin embargo, se
deben administrar antivirales topicos o sistémicos, para
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prevenir la afectacion de la cornea. Para tlceras corneales,
puede hacerse debridacion frotando la tlcera con la punta
seca de un hisopo, aplicando gotas antivirales y parchando
el ojo por 24 horas. Deben aplicarse antivirales topicos por
7 a 10 dias (p. €j., trifluridina cada 2 horas mientras se esté
despierto). Puede tratarse también la queratitis herpética
con ungiiento de aciclovir al 3% (no disponible en Estados
Unidos), cinco veces al dia por 10 dias, o con aciclovir oral
(400 mg 5 veces al dia por 7 dias). Est4 contraindicado el
uso de los corticosteroides, ya que pueden agravar las infec-
ciones herpéticas causando evolucién prolongada y por lo
general mas grave.

Conjuntivitis por enfermedad de Newcastle

Es un trastorno raro caracterizado por ardor, comezon,
dolor, rubicundez, lagrimeo y (pocas veces) vision borrosa.
Ocurre en forma epidémica pequefia entre las personas que
tienen contacto con aves de corral y manejan aves infecta-
das o entre los veterinarios y ayudantes de laboratorio que
trabajan con vacunas vivas del virus.

El aspecto de la conjuntiva se parece al causado por
otros agentes virales, pues cursa con quemosis, un pequefo
ganglio preauricular y foliculos en el parpado superior e
inferior. No hay tratamiento disponible ni es necesario para
esta enfermedad autolimitada.

Conjuntivitis hemorrdgica aguda

Todos los continentes y la mayoria de las islas del mundo
han presentado grandes epidemias de conjuntivitis hemo-
rragica aguda. La enfermedad fue reconocida por primera
vez en Ghana en 1969. Es provocada por el enterovirus tipo
70y a veces por el coxsackievirus A24.

Como caracteristica, la enfermedad tiene un periodo de
incubacién (8 a 48 horas) y evolucion cortos (5 a 7 dias). Los
sintomas y signos comunes son dolor, fotofobia, sensacion
de cuerpo extrafio, lagrimeo abundante, rubicundez, edema
palpebral y hemorragias subconjuntivales (figura 5-11).
También ocurre algunas veces quemosis. Las hemorragias
subconjuntivales son por lo general difusas pero pueden ser

A Figura 5-11. Conjuntivitis hemorragica aguda.

Conjuntiva y lagrimas

punteadas cuando aparecen; empiezan en la conjuntiva
bulbar superior y se diseminan hacia la inferior. La mayoria
de los pacientes tiene linfadenopatia preauricular, foliculos
conjuntivales y queratitis epitelial. Se han reportado uveitis
anterior, fiebre, malestar general y mialgias generalizadas
en 25% de los casos, y paralisis motora en las extremidades
inferior en casos raros en India y Japon.

El virus se transmite por contacto estrecho de una per-
sona a otra y por objetos sucios como ropa de cama comun,
instrumentos Opticos contaminados y agua. La recupera-
cién ocurre en 5 a 7 dias y no hay tratamiento conocido. En
Estados Unidos se ha necesitado a veces cerrar las escuelas
para detener la epidemia.

2. Conjuntivitis viral crénica

Blefaroconjuntivitis por molusco contagioso

Un n6dulo molusco en los margenes palpebrales o la piel de
éstos o la ceja puede producir conjuntivitis folicular crénica
unilateral, queratitis superior y pafo superior (que se pare-
ce al tracoma). La reaccion inflamatoria es sobre todo mo-
nonuclear (a diferencia de la reaccién en el tracoma) y la
lesién no inflamatoria redondeada, cerosa, blanca con el
centro umbilicado es tipica del molusco contagioso (figura
5-12). La biopsia muestra inclusién citoplasmatica eosinofi-
lica que llena todo el citoplasma de la célula, empujando el
nucleo hacia un lado.

La escision o incision simple del nddulo (permitiendo
que lo permee la sangre periférica) o la crioterapia curan la
conjuntivitis. En ocasiones muy raras, los nédulos molusco
ocurren sobre la conjuntiva. En estos casos, la escision del
nodulo también alivia la conjuntivitis. En pacientes con sida
pueden manifestarse lesiones multiples de los parpados o la
cara.

Blefaroconjuntivitis por varicela zoster

La conjuntivitis hiperémica e infiltrativa, asociada con la ti-
pica erupcidn vesicular a lo largo del dermatomo de la rama

A Figura 5-12. Molusco contagioso del margen palpebral. Esta
presente la conjuntivitis folicular.
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A Figura 5-13. Exantema vesicular caracteristico afectando el
dermatomo V1 en el herpes oftalmico (herpes zoster).

oftadlmica del nervio trigémino (figura 5-13), es caracteristi-
ca del herpes zoster oftalmico causado por reactivacion de la
infeccion por el virus varicela zoster. La conjuntivitis es por
lo comn papilar, pero se han notado foliculos, seudomem-
branas y vesiculas transitorias en etapas tardias que des-
pués se ulceran. En las etapas iniciales de la enfermedad
aparece un ganglio linfatico preauricular doloroso. Son se-
cuelas la cicatrizaciéon del parpado, entropion y la direccion
alterada de pestanas individuales.

Las lesiones en los parpados por varicela, que son
como las lesiones eruptivas en la piel, pueden aparecer en
ambos méargenes palpebrales y y a menudo dejan cicatrices.
Es frecuente la conjuntivitis con exudado ligero, pero son
muy raras las lesiones conjuntivales discretas (excepto en el
limbo). Las lesiones en el limbo parecen flicténulas y puede
pasar por todas las etapas de la vesicula, papula y dlcera. La
cornea adyacente se infiltra y puede vascularizarse.

Tanto en el herpes zoster como en la varicela, los ras-
pados de las vesiculas palpebrales contienen células gigan-
tes y muestran predominio de leucocitos polimorfonuclea-
res. Los raspados de la conjuntiva en la varicela y de
vesiculas conjuntivales en el herpes zoster pueden contener
células gigantes y monocitos. Los virus pueden recuperarse
en cultivos de tejidos de embriones humanos.

En el paciente inmunocompetente, la terapia antiviral
oral (aciclovir 800 mg orales 5 veces al dia, famciclovir 500
mg 3 veces al dia o velaciclovir 1 g 3 veces al dia, todos por
7 dias), si se inicia dentro de las 72 horas después de la apa-
ricién del sarpullido, reduce la incidencia de complicaciones
oculares aunque no necesariamente de la neuralgia posher-
pética. El valor de la terapia suplementaria con prednisona
oral (al inicio con 600 mg por dia y reduciendo en 3 sema-
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nas) es incierto. En el paciente inmunocomprometido, la
terapia antiviral oral debe continuarse hasta por 2 semanas
y puede ser necesario darla intravenosa si hay evidencia de
progresion de la enfermedad. Esta contraindicada la pred-
nisona oral.

Queratoconjuntivitis por sarampion

El enantema caracteristico del sarampion precede con fre-
cuencia la erupcion en la piel. En esta etapa temprana, la
conjuntiva puede tener apariencia vidriosa, seguida en unos
pocos dias por edema del pliegue semilunar (signo de
Meyer). Algunos dias antes de la erupcion en la piel, se de-
sarrolla conjuntivitis con exudado mucopurulento. Al tiem-
po de la erupcion en la piel, aparecen las manchas de Koplik
en la conjuntiva y en ocasiones en la cartincula. A determi-
nado tiempo (en etapas tempranas en los nifios, tardias en
los adultos), ocurre queratitis epitelial.

En el paciente inmunocompetente, la queratoconjunti-
vitis por sarampion tiene pocas o ninguna secuela, pero en el
desnutrido o inmunocomprometido, la enfermedad ocular
se asocia con frecuencia con virus herpes simple secundario
o infeccion bacteriana causada por S. pneumoniae, H. in-
fluenzae y otros microorganismos. Estos agentes pueden
conducir a conjuntivitis purulenta con ulceracién corneal
asociada y pérdida visual grave. En paises en desarrollo, la
infeccion por herpes puede causar gran ulceraciéon corneal
con perforacién y pérdida de la visién en nifios desnutridos.

Los raspados conjuntivales muestran reaccion celular
mononuclear, a no ser que haya seudomembranas o infec-
cion secundaria. Las preparaciones tefidas con Giemsa
contienen células gigantes. Ya que no hay terapia especifica,
sblo estan indicadas medidas de sostén a menos que haya
una infeccién secundaria.

CONJUNTIVITIS POR RICKETTSIAS

Todas las rickettsias reconocidas como patogénicas para los
humanos pueden atacar la conjuntiva y hacerla su puerta de
entrada.

Fiebre Q. Se asocia con hiperemia conjuntival grave.
El tratamiento con tetraciclinas o cloranfenicol sistémicos
es curativo.

Fiebre marsellesa (fiebre botonosa). Se asocia a
menudo con conjuntivitis ulcerativa o granulomatosa y un
ganglio linfatico preauricular facilmente visible.

El tifus endémico (murino), tifus de la maleza,
fiebre manchada de las Montafias Rocosas y tifus
epidémico tienen asociados signos conjuntivales variables
y por lo general ligeros.

CONJUNTIVITIS POR HONGOS

Conjuntivitis por Candida

La conjuntivitis causada por especies de Candida (por lo
general Candida albicans) es una infeccion rara que apare-
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ce por lo general como una placa blanquecina. Puede ocurrir
en pacientes diabéticos o inmunocomprometidos como con-
juntivitis ulcerativa o granulomatosa.

Los raspados muestran una reacciéon inflamatoria con
polimorfonucleares. El microorganismo crece con facilidad
en agar de sangre o medio de Sabouraud y puede identifi-
carse con facilidad como un brote de hongo o, pocas veces,
como una seudohifa.

La infeccion responde a la anfotericina B (3 a 8 mg/ml)
en solucion acuosa (no salina) o aplicaciones de crema der-
matoldgica de nistatina (100 000 U/g) cuatro a seis veces al
dia. El ungiiento debe aplicarse con cuidado, para asegurar-
se de que alcanza el saco de la conjuntiva y no sblo queda en
los mérgenes de los parpados.

Otras conjuntivitis por hongos

Sporothrix schenckii puede afectar la conjuntiva o los par-
pados. Este agente produce una enfermedad granulomatosa
que se asocia con un ganglio linfatico preauricular visible. El
examen microscopico de una biopsia del granuloma revela
conidias grampositivas en forma de puro (esporas).

Rhinosporidium seeberi afecta en pocas ocasiones la
conjuntiva, sacos lagrimales, parpados, canaliculos y escle-
rotica. La lesion tipica que produce es un granuloma poli-
poide que sangra con mucha facilidad. El examen histol6-
gico muestra un granuloma con esférulas grandes que
contienen endoesporas. El tratamiento es por escisiéon sim-
ple y cauterizacion de la base.

Coccidioides immitis puede causar raramente conjun-
tivitis granulomatosa asociada con un ganglio preauricular
facilmente visible (sindrome oculoglandular de Piranaud).
Esta no es una enfermedad primaria sino una manifestacion
de infeccion metastésica de una infeccién primaria del pul-
moén (fiebre del Valle de San Joaquin). La enfermedad dise-
minada tiene mal pronostico.

CONJUNTIVITIS POR PARASITOS

Infeccion por Thelazia californiensis

El hébitat natural de este gusano redondo es el ojo del perro,
pero también puede infectar los ojos de los gatos, borregos,
osos negros, caballos y venados. Incluso, ha ocurrido la in-
feccién accidental del saco conjuntival humano. La enfer-
medad puede tratarse de forma eficaz removiendo los gusa-
nos del saco conjuntival con una pinza o un hisopo.

Infeccion por Loa loa

L. loa es un gusano ocular de Africa. Vive en el tejido conec-
tivo de humanos y monos y este tltimo puede ser su reser-
vorio. El parésito se transmite por la mordedura del caballo
o picadura de la mosca mango. El gusano maduro puede
migrar al parpado, conjuntiva u 6rbita.

La infeccion con L. loa se acompaiia por 60 a 80% de
eosinofilia, pero el diagnoéstico se logra por identificacion
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del gusano al momento de la remocion o por el hallazgo de
microfilarias en la sangre examinada al mediodia.
La dietilcarbamazina es el farmaco de eleccion.

Infeccion por Ascaris lumbricoides
(conjuntivitis de Butcher)

Los Ascaris pueden causar un tipo raro de conjuntivitis vio-
lenta. Cuando los carniceros o personas que realizan exame-
nes post mortem cortan tejido que contiene Ascartis, el jugo
del tejido puede salpicar accidentalmente el 0jo. Ocurre una
conjuntivitis violenta y toxica, marcada por quemosis extre-
ma y edema de los parpados. El tratamiento consiste en
irrigacion rapida y abundante del saco conjuntival.

Infeccion por Trichinella spiralis

T. spiralis no causa conjuntivitis verdadera, pero en el curso
de su diseminacién general puede haber edema pastoso del
parpado inferior y superior. Mas de 50% de los pacientes
presenta quimosis (hinchazoén palida color amarillo limén,
mas marcada hacia los musculos recto medial y lateral, que
se desvanece hacia el limbo). La quemosis puede durar una
semana o mas, y a menudo hay dolor al mover los ojos.

Infeccion por Schistosoma
haematobium

La esquistosomiasis (bilharziasis) es endémica de Egipto,
sobre todo en la region irrigada por el Nilo. Las lesiones
conjuntivales granulomatosas aparecen como tumores pe-
queinios, suaves, lisos, rosa-amarillos, que ocurren especial-
mente en varones. Los sintomas son minimos. El diagndsti-
co depende del examen microscopico del material de biopsia,
que muestra un granuloma que contiene linfocitos, células
plasmaticas, gigantes y eosindfilos que rodean a los hueve-
cillos bilharziales en varias etapas de desintegracion.

El tratamiento consiste en escision del granuloma con-
juntival y terapia sistémica con antimoniales como el niri-
dazol.

Infeccién por Taenia solium

T. solium raramente causa conjuntivitis, pues mas a menu-
do invade la retina, coloides y humor vitreo para producir
cisticercosis ocular. Como regla, la conjuntiva afectada
muestra un quiste subconjuntival en forma de hinchazéon
hemisférica localizada por lo regular en el dngulo interno
del fornix inferior, que esta adherido a la esclerética subya-
cente y es dolorosa a la presiéon. La conjuntiva y parpado
pueden estar inflamados y edematosos.

El diagnostico se basa en una fijacion positiva del com-
plemento, en la prueba de precipitina o en la demostracion
del organismo en el tracto gastrointestinal. La eosinofilia es
una caracteristica constante.

El mejor tratamiento es escindir la lesion. El trastorno
intestinal puede tratarse con niclosamida.
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Infestacion por Pthirus pubis
(piojos pubicos)

P. pubis puede infestar los cilios y margenes de los parpa-
dos. A causa de su tamafio, el piojo pibico parece requerir
cabello muy extendido. Por esta razon tiene predileccion
por los ampliamente espaciados cilios y el vello pubico. Pa-
rece que los parasitos liberan una sustancia irritante (tal vez
heces) que produce conjuntivitis folicular toxica en los nifios
y conjuntivitis papilar irritante en los adultos. El margen del
parpado se encuentra por lo general rojo y el paciente puede
quejarse de comezon intensa.

Es diagnostico el hallazgo del organismo adulto o las
liendres con forma de huevo pegados a las pestaiias.

El lindano (Kwell®) al 1% o piretrina (RID®), aplicados
al 4rea pubica y margenes de las pestafias después de quitar
las liendres, son usualmente curativos. La aplicacion de
lindano o piretrina a los margenes del parpado debe reali-
zarse con gran cuidado para evitar el contacto con el ojo.
Cualquier ungiiento aplicado al margen palpebral tiende a
sofocar a los organismos adultos. Debe examinarse y tratar-
se a los familiares y contactos estrechos del paciente. Todas
las prendas de vestir y ropa de cama que tengan contacto
con el paciente deben lavarse con cuidado.

oftalmomiasis

Es la infestacion con larvas de mosca. Muchas especies dife-
rentes pueden producirla. Los tejidos oculares pueden lesio-
narse por la transmisién mecénica de los organismos produc-
tores de la enfermedad y por las actividades locales de las
larvas. Estas son capaces de invadir tejido necrético o sano.
Muchos individuos se infestan por accidente al ingerir los
huevecillos o larvas o por contaminacion de heridas de la piel.
Los bebés y nifios menores, alcohélicos y pacientes débiles
descuidados son blancos comunes para esta infestacion.

Las larvas pueden afectar la superficie ocular, tejidos
intraoculares o los orbitarios profundos.

A Figura 5-14. Conjuntivitis por fiebre del heno con quemosis
moderada a marcada, congestion leve de la conjuntiva y aparien-
cia del ojo “hundido” en los tejidos vecinos.
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La afectacion de la superficie ocular puede ser causada
por Musca domestica (la mosca casera), Fannia sp. (mosca
de la letrina) y Oestrus ovis (el moscardéon del borrego).
Esos insectos depositan sus huevos en el margen del parpa-
do inferior o canto interno y las larvas pueden permanecer
en la superficie del ojo causando irritacién, dolor e hipere-
mia conjuntival.

El tratamiento de la miasis de la superficie ocular es la
remocion mecanica de las larvas después de aplicar aneste-
sia topica.

CONJUNTIVITIS INMUNOLOGICA (ALERGICA)

REACCIONES INMEDIATAS
DE HIPERSENSIBILIDAD HUMORAL

1. Conjuntivitis de la fiebre del heno

La inflamacion conjuntival leve e inespecifica se asocia por
lo comtn con la fiebre del heno (rinitis alérgica). En la ma-
yoria de los casos hay antecedentes de alergia a pdlenes,
pastos, caspa animal, etc. El paciente se queja de comezon,
lagrimeo y coloracién roja de los ojos y dice a menudo que
sus ojos parecen estar “hundiéndose en los tejidos circun-
dantes”. Hay congestion leve de las conjuntivas palpebral y
bulbar, y durante los ataques agudos a menudo hay quemo-
sis grave, que sin duda influye en la descripcién de “hundi-
miento” (figura 5-14).

Puede haber una cantidad pequefia de secrecion espe-
sa, en especial si el paciente se ha estado frotando los ojos.
Es dificil encontrar eosinéfilos en los raspados conjunti-
vales. Puede ocurrir conjuntivitis papilar si el alergeno per-
siste.

El tratamiento consiste en la instilacién de preparacio-
nes topicas a base de antihistaminicos y vasoconstrictores.
Las compresas frias son ttiles para aliviar la comezén y los
antihistaminicos orales son de algin valor. La respuesta
inmediata al tratamiento es satisfactoria, pero las recurren-
cias son comunes a menos que el antigeno sea eliminado.
Por fortuna, la frecuencia de los ataques y la gravedad de los
sintomas tienden a moderarse conforme el paciente crece.

2. Queratoconjuntivitis vernal

A este padecimiento también se le conoce como “catarro
primaveral”, “conjuntivitis estacional” y “conjuntivitis de
climas célidos”. Es una enfermedad alérgica bilateral poco
comun que por lo general empieza en los afios prepuberales
y dura 5 a 10 afios. Es mas frecuente en niflos que en nifias.
Es dificil identificar el o los alergenos especificos, pero los
pacientes con queratoconjuntivitis vernal por lo general
presentan otras manifestaciones de alergia relacionadas con
hipersensibilidad al polen del pasto. La enfermedad es
menos comin en climas templados que en calientes y casi
no existe en los frios. Casi siempre es més grave durante la
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A Figura 5-15. Papilas “adoquinadas” en la conjuntiva palpe-
bral superior en la queratoconjuntivitis vernal.

primavera, verano y otoflo que en invierno. Es mas comun
en el Africa subsahariana y en el Medio Oriente.

El paciente por lo regular se queja de mucha comezéon
y secrecion gruesa. Siempre hay antecedentes familiares de
alergia (fiebre del heno, eccema, etc.) y a veces el mismo
enfermo informa antecedentes de alergia. La conjuntiva
tiene apariencia lechosa con muchas papilas finas en la con-
juntiva palpebral inferior. La superior presenta a menudo
papilas gigantes que dan la apariencia de adoquinado (figu-
ra 5-15). Cada papila gigante es poligonal, con la parte supe-
rior plana, y contiene crestas de capilares.

Puede notarse exudado conjuntival filamentoso y una
seudomembrana fina y fibrosa (signo de Maxwell-Lyons),
sobre todo en el tarso superior cuando hay exposiciéon al
calor. En algunos casos, en especial en personas con ances-
tros negros africanos, las lesiones mas notorias se localizan
en el limbo, donde hay papilas gelatinosas e hinchadas (fi-
gura 5-16). Se nota a menudo un seudogerontoxon (lesién
en forma de arco) en la cornea adyacente a las papilas del
limbo. Las manchas de Trantas son puntos blanquecinos
vistos en el limbo en algunos pacientes con queratoconjun-
tivitis vernal durante la fase activa de la enfermedad. En los
frotis tefiidos con Giemsa del exudado conjuntival y man-

A Figura 5-16. Papilas del limbo asociadas con queratoconjunti-
vitis vernal en un hombre joven. (Cortesia de la Universidad de
California, Davis. Cornea and External Diseases.)

Conjuntiva y lagrimas

chas de Trantas se encuentran muchos eosinéfilos y granu-
los eosinofilicos libres.

Con frecuencia se aprecia micropafio en ambos parpa-
dos y limbos con queratoconjuntivitis vernal, pero el paiio
muy aparente es poco comun. No ocurre cicatrizacion con-
juntival a menos que el paciente haya sido tratado con crio-
terapia, remocioén quirtrgica de las papilas, radiaciéon u otro
procedimiento. Se pueden formar tlceras corneales superfi-
ciales (“en escudo”: ovales y de localizacién superior) que
pueden ser seguidas por cicatrizaciéon corneal leve. Es fre-
cuente la queratitis epitelial difusa caracteristica. Ninguna
de las lesiones corneales responde bien al tratamiento es-
tandar.

La enfermedad puede asociarse con queratocono.

Tratamiento

Ya que la queratoconjuntivitis vernal es una enfermedad
autolimitada, debe reconocerse que los medicamentos usa-
dos para tratar los sintomas pueden proveer beneficios a
corto tiempo pero dafios a largo tiempo. Los esteroides topi-
cos y sistémicos, que alivian la comezoén, reducen la enfer-
medad corneal s6lo minimamente y sus efectos colaterales
(glaucoma, cataratas y otras complicaciones) pueden ser muy
dafiinos. Las nuevas combinaciones estabilizadoras de mas-
tocitos-antihistaminicos son agentes terapéuticos profilac-
ticos ttiles en casos moderados a graves. Son de ayuda los
vasoconstrictores. Compresas frias o heladas y dormir (y, si
es posible, trabajar) en cuartos con aire acondicionado pue-
den mantener al paciente razonablemente comodo. Tal vez el
mejor remedio de todos es cambiarse a un clima mas fresco
y hiimedo. Los pacientes capaces de hacer esto se benefician
con marcada reduccion en los sintomas y muchos se curan.

Los sintomas agudos de un paciente extremadamente
fotofébico que es incapaz de funcionar pueden aliviarse a
menudo con un curso corto de esteroides topicos o sistémi-
cos seguido por vasoconstrictores, compresas frias y uso re-
gular de gotas oculares bloqueadoras de histamina. Los
agentes antiinflamatorios topicos no esteroideos (ketorola-
o), estabilizadores de los mastocitos como la lodoxamina y
antihistaminicos topicos (véase el capitulo 22) pueden pro-
veer alivio sintomético significativo pero quiza hagan lenta
la renovacion del epitelio de una tlcera en escudo. Como ya
se dijo, debe evitarse el uso prolongado de esteroides. Estu-
dios clinicos recientes mostraron que las gotas oculares de
ciclosporina al 2% son eficaces en los casos graves que no
responden al tratamiento. Estd demostrado que en las tlce-
ras vernales en escudo es 1til la inyeccién supratarsal de
corticosteroides de depoésito con o sin escisiéon quirtrgica
de las papilas gigantes.

La desensibilizacion a los pdlenes del pasto y otros an-
tigenos no ha sido tan ventajosa. La blefaritis y conjuntivitis
por estafilococo son complicaciones frecuentes y deben tra-
tarse. Las recurrencias son la regla, sobre todo en primavera
y verano; pero después de cierto nimero de episodios las
papilas desaparecen por completo sin dejar cicatrices.
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3. Queratoconjuntivitis atépica

Los pacientes con dermatitis atopica (eccema) también pre-
sentan a menudo queratoconjuntivitis atépica. Los sinto-
mas y signos son sensacién de ardor, exudado mucoide,
coloracion roja y fotofobia. Los margenes palpebrales estan
eritematosos y la conjuntiva tiene apariencia lechosa. Hay
papilas finas (figura 5-17), pero las papilas gigantes estan
menos desarrolladas que la queratoconjuntivitis vernal y
ocurren con mas frecuencia en la conjuntiva del parpado
inferior que en la superior. Los signos corneales graves son
de aparicion tardia en la enfermedad después de exacerba-
ciones repetidas de la conjuntivitis. Se desarrolla queratitis
periférica superficial seguida por vascularizacion. En casos
graves, toda la cornea se hace opaca y vascularizada y se
reduce la agudeza visual.

Por lo general hay antecedentes de alergia (fiebre del
heno, asma y eccema) que afecta al paciente o sus familia-
res. La mayoria de los enfermos ha padecido dermatitis
atopica desde la infancia. Es comun la cicatrizacion de los
pliegues de flexion antecubitales, muiiecas y rodillas. Como
la dermatitis con la cual se asocia, la queratoconjuntivitis
atopica tiene evolucién prolongada y esté sujeta a exacerba-
ciones y remisiones. Como en la queratoconjuntivitis ver-
nal, tiende a ser menos activa cuando el paciente alcanza la
quinta década de edad.

Los raspados de la conjuntiva muestran eosindfilos,
aunque no tantos como los vistos en la queratoconjuntivitis
vernal. Los raspados de la conjuntiva y cornea se ven a me-
nudo y puede desarrollarse una catarata atopica, una placa
subescapular posterior o una catarata anterior semejante a
un escudo. El queratocono, desprendimiento de retina y
queratitis por herpes simple son mas frecuentes en pacien-
tes con queratoconjuntivitis atopica y hay muchos casos de
blefaritis y conjuntivitis bacteriana secundaria, casi siempre
por estafilococos.

El tratamiento de la queratoconjuntivitis atopica es a
menudo desalentador. Debe tratarse cualquier infeccion se-
cundaria y ha de considerarse control ambiental. La base del
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tratamiento es la aplicacion de terapia topica cronica con
estabilizadores de los mastocitos més antihistaminicos y
agentes antiinflamatorios no esteroideos (véase el capitulo
22). Son también de beneficio los antihistaminicos orales. Un
curso corto de esteroides topicos puede aliviar los sintomas.
En casos graves, la plasmaféresis e inmunosupresion sisté-
mica pueden ser adyuvantes a la terapia. En casos avanzados
con complicaciones corneales graves, puede ser necesario el
trasplante de la cornea para mejorar la agudeza visual.

4. Conjuntivitis papilar gigante

Cuando incluye signos y sintomas semejantes a la conjunti-
vitis vernal, puede desarrollarse en pacientes que usan ojos
artificiales de pléstico o lentes de contacto (figura 5-18). Es
quizé un trastorno de hipersensibilidad retardada rico en
baséfilos (hipersensibilidad de Jones-Mote), tal vez con un
componente humoral IgE. Es curativo el uso de proétesis
de vidrio y no de plastico y lentes comunes en vez de los de
contacto. Si la finalidad es mantener el uso de los lentes
de contacto, sera necesaria la terapia adicional. Es esencial
el cuidado meticuloso de los lentes de contacto, incluyen-
do el uso de agentes sin conservadores. Puede ayudar tam-
bién la desinfeccion con perdxido de hidrogeno y limpieza
enzimatica de dichos lentes. Una opcion benéfica puede ser
el cambio a lentes de contacto desechables. Si estos trata-
mientos no tienen éxito, se debe suspender el uso de los
lentes.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA

La queratoconjuntivitis flictenular es una respuesta de hi-
persensibilidad retardada tipo IV a las proteinas de los mi-
crobios, incluyendo las proteinas del bacilo tuberculoso,
especies de estafilococos, C. albicans, Coccidioides immitis,
H. aegyptius y C. trachomatis serotipos L1, L2 y L3. Hasta
hace poco, la causa més frecuente de flictenulosis en Esta-

A Figura 5-17. Respuesta papilar moderada a marcada de la
conjuntiva palpebral superior en la queratoconjuntivitis atdpica.

A Figura 5-18. Conjuntivitis papilar gigante asociada con el uso
de lentes de contacto suaves.
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A Figura 5-19. Flicténula leve quizé secundaria a enfermedad
marginal por estafilococo en una mujer de 30 anos de edad que
mejoré con tratamiento a base de corticosteroides.

dos Unidos fue la hipersensibilidad retardada a las protei-
nas del bacilo tuberculoso humano. Esta es atin la causa
mas comun en regiones donde prevalece la tuberculosis. En
Estados Unidos, sin embargo, la mayoria de los casos se
asocian con hipersensibilidad retrasada al S. aureus.

La flicténula conjuntival inicia como una lesién peque-
fia (por lo general de 1 a 3 mm de diametro), dura, roja,
elevada y rodeada por una zona de hiperemia. En el limbo
es a menudo de forma triangular, con su apice hacia la cor-
nea (figura 5-19). En esta localizaciéon desarrolla un centro
blanco grisiceo que pronto se ulcera y luego decrece en 10 a
12 dias. La primera flicténula del paciente y la mayoria de
las recurrencias se desarrollan en el limbo, pero también
puede ser corneal, bulbar y, muy raramente, tarsal.

A diferencia de la flicténula conjuntival, que no deja
cicatriz, la corneal se desarrolla como un infiltrado amorfo
gris y siempre deja cicatriz. De acuerdo con esta diferencia
esté el hecho que la cicatriz se forma en el lado corneal de la
lesion en el limbo y no en el lado conjuntival. El resultado es
una cicatriz triangular con su base en el limbo (un signo
valioso de flicténulas antiguas cuando el limbo ha sido afec-
tado).

Las flicténulas conjuntivales casi siempre producen
irritacion y lagrimeo, pero las corneales y del limbo se
acompafan por lo general por fotofobia intensa. La flictenu-
losis es a menudo precipitada por la blefaritis activa, con-
juntivitis bacteriana aguda y deficiencias en la dieta (figura
5-20). La cicatrizacion flictenular, que puede ser minima o
extensa, es siempre seguida por degeneracion nodular de
Salzmann.

Desde el punto de vista histologico, la flicténula es una
infiltracion subepitelial focal y prevascular de pequeiias cé-
lulas redondeadas, seguidas por un predominio de células
polimorfonucleares cuando el epitelio suprayacente se ne-
crosa y desprende una secuencia de eventos caracteristica de
la reaccion de hipersensibilidad retrasada tipo tuberculina.

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-20. Flictenulosis con tres flicténulas a lo largo del
limbo inferior, cada una con centro umbilicado.

La flictenulosis inducida por la tuberculoproteina y las
proteinas de otras infecciones sistémicas responden en gran
medida a los corticosteroides topicos. Hay gran reduccion de
sintomas dentro de 24 horas y desaparicion de la lesién en
otro periodo similar. Las flictenulosis producidas por las
proteinas del estafilococo responden con més lentitud.
Deben agregarse antibi6ticos topicos para la blefaroconjun-
tivitis estafilococica activa. El tratamiento debe dirigirse
hacia la enfermedad subyacente y deben usarse esteroides
(cuando sean efectivos) sblo para control de los sintomas
agudos y cicatrizaciéon corneal persistente. La cicatrizacion
corneal grave puede requerir trasplante de cornea.

tis leve secundaria
a blefaritis de contacto

La blefaritis de contacto causada por atropina, neomicina,
antibidticos de amplio espectro y otros medicamentos apli-
cados en forma topica o los conservadores en ellos es a me-
nudo seguida por conjuntivitis infiltrativa ligera que produ-
ce hiperemia, hipertrofia papilar ligera, exudado mucoide
leve y algo de irritacion (figura 5-21). El examen de los ras-

A Figura 5-21. Dermatitis por contacto secundaria a neomicina,
con afectacion del parpado inferior.
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pados tefiidos con Giemsa suele revelar sdlo unas pocas cé-
lulas epiteliales degeneradas, otras pocas células polimorfo-
nucleares y mononucleares y nada de eosinofilos.

El tratamiento debe dirigirse hacia el descubrimiento
del agente dafiino y su eliminacion. La blefaritis por contac-
to puede desaparecer con rapidez con el uso de corticoste-
roides topicos, pero su empleo debe ser limitado. El uso
prolongado de los esteroides sobre los parpados puede con-
ducir a glaucoma por esteroides y atrofia de la piel con te-
langiectasias desfigurantes.

CONJUNTIVITIS DEBIDA A ENFERMEDAD

AUTOINMUNE
SINDROME DE SJOGREN

Es una enfermedad autoinmune caracterizada por sindrome
de ojo y boca secos (queratoconjuntivitis seca y xerostomia,
respectivamente). Cuando se asocia una enfermedad auto-
inmune generalizada, por lo general artritis reumatoide, se
conoce como sindrome de Sjogren secundario en vez de
primario. Este padecimiento es mucho mas comtn en mu-
jeres en o mas alla de la menopausia que en otros grupos,
aunque los varones y mujeres jovenes también pueden ser
afectados. La glandula lagrimal esta infiltrada con linfocitos
y en ocasiones con células plasmaticas, lo que conduce a
destruccion de las estructuras glandulares.

El sindrome del ojo seco se caracteriza por hiperemia
de la conjuntiva bulbar (sobre todo en la apertura palpebral)
y sintomas de irritaciéon que estan fuera de proporcion con
la inflamaci6én leve, mas dolor que aumenta en la tarde y
noche pero esté ausente o solo es ligero por la mafiana. Em-
pieza a menudo con conjuntivitis leve y exudado mucoide.
Aparecen lesiones epiteliales manchadas en la cornea, més
prominentes en su mitad inferior (figura 5-22), y pueden
verse filamentos. La tincién de la cornea y conjuntiva con
rosa de Bengala o verde de lisamina en la apertura palpebral
es una prueba diagnoéstica ttil. La capa de lagrimas esta
disminuida y a menudo contiene particulas de moco. Los
resultados de la prueba de Schirmer son anormales.

Se confirma el diagnostico con la demostracion de la
infiltracién con linfocitos y células plasmaticas de las glan-
dulas salivales accesorias en una biopsia labial obtenida por
medio de un simple procedimiento quirdrgico (figura 5-23).

El tratamiento debe dirigirse hacia la prevencion y
mejora de la calidad de la capa de lagrimas, con lagrimas
artificiales, con obliteracion del punto lagrimal y con escu-
dos laterales, cAmaras de humedad y escudos de Buller.
Estudios clinicos recientes demostraron la eficacia de dosis
bajas de preparaciones de corticosteroides sin conservado-
res y ciclosporina topica en el tratamiento del sindrome de
Sjogren. Como regla, debe intentarse primero la medida
mas simple.

(El sindrome del ojo seco [queratoconjuntivitis seca] se
trata también en la seccién subsecuente, Lagrimas.)
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A Figura 5-22. Demostracion de tincién con fluoresceina de ero-
siones epiteliales punteadas encontradas en el sindrome del ojo
seco causado por sindrome de Sjogren, con mayor distribucién en
lesiones epiteliales inferiores. Véase la insercion a color. (Cortesia
de la Universidad de California, Davis. Cornea and External
Diseases.)

MEMBRANA MUCOSA PENFIGOIDE
(CICATRICIAL OCULAR)

Empieza por lo general como conjuntivitis cronica inespeci-
fica resistente a la terapia. La conjuntiva puede ser la Gnica
parte afectada o, como lo indica su nombre, se combina con
la boca, nariz, esdfago, vulva y piel. La conjuntivitis conduce
a cicatrizacién progresiva, obliteraciéon de los fornices (en
especial el inferior), formacion de simbléfaron (figura 5-24)
y entropién con triquiasis. El paciente se queja de dolor,
irritacion y vision borrosa. La cornea esta afectada de mane-
ra secundaria como resultado de la triquiasis y falta de capa
lagrimal precorneal. La enfermedad suele ser mas grave en

A Figura 5-23. Infiltracién mononuclear de las glandulas saliva-
les accesorias de un paciente son sindrome de Sjogren. (Cortesia
de K. Tabbara.)
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A Figura 5-24. Formacién de un simbléfaron en la membrana
mucosa penfigoide.

mujeres que en varones y ocurre sobre todo en la vida
media, muy raramente antes de los 45 afos. En las mujeres,
puede progresar a la ceguera en 1 afio o0 menos; en los varo-
nes, la progresiéon es més lenta y ocurre algunas veces remi-
si6n espontanea.

Las biopsias conjuntivales pueden contener eosin6filos
y la membrana basal se tifie positivamente con ciertas tin-
ciones inmunofluorescentes (complemento IgG, IgM e IgA).
La enfermedad inflamatoria activa puede responder a la
dapsona o a la terapia inmunosupresora convencional, pero
los agentes nuevos, como los antagonistas del factor de ne-
crosis tumoral (TNF, por sus siglas en inglés), se usan con
maés frecuencia. Las consecuencias secundarias, como defi-
ciencia de lagrimas, triquiasis y toxicidad ocular, necesitan
ser reconocidas y tratadas de forma adecuada. Por lo gene-
ral, la evolucion es larga y el prondstico malo, con ceguera
por simbléfaron completo y desecacioén corneal.

CONJUNTIVITIS YATROGENICA POR FARMACOS
APLICADOS ViA TOPICA

La aplicacion prolongada de medicamentos topicos como la
idoxuridina, brimonidina, apraclonidina y dipivefrina o
conservadores en gotas oculares puede causar conjuntivitis
folicular toxica o conjuntivitis infiltrativa inespecifica segui-
da por cicatrizacion. El nitrato de plata instilado en el saco
conjuntival al momento del nacimiento (profilaxis de Credé)
es una causa frecuente de conjuntivitis quimica leve. Si se
reduce la produccion de lagrimas por irritacion continua, la
conjuntiva puede dafarse ain mas por la falta de dilucion
del agente dafiino, ya que se instila en el saco conjuntival.
Los raspados conjuntivales suelen contener células epi-
teliales queratinizadas, unos pocos neutroéfilos polimorfo-
nucleares y en ocasiones una célula de morfologia atipica. El
tratamiento consiste en suspender el agente agresor y usar

Conjuntiva y lagrimas

gotas neutras o ninguna. A menudo persiste la reaccion
conjuntival por semanas o meses después de haber sido
eliminada la causa.

CONJUNTIVITIS OCUPACIONAL
POR QUIMICOS E IRRITANTES

Los 4cidos, alcalis, humo, viento y casi cualquier sustancia
irritante que entre al saco conjuntival pueden causar con-
juntivitis. Algunos irritantes comunes son fertilizantes, ja-
bones, desodorantes, aerosoles para el cabello, tabaco, pre-
paraciones de maquillaje y varios acidos y alcalis. En ciertas
areas, el humo es la causa mas comudn de conjuntivitis qui-
mica leve. No se ha identificado el irritante especifico del
humo y el tratamiento es inespecifico. No hay efectos ocu-
lares permanentes, pero es frecuente que los ojos estén
afectados en forma croénica, rojos e irritados.

En las quemaduras por acido, se desnaturalizan las
proteinas tisulares y el efecto es inmediato. Los élcalis no las
desnaturalizan, sino que tienden a penetrar en los tejidos
profunda y rapidamente y permanecen en el tejido conjunti-
val. Una vez en contacto con la superficie ocular, saponifican
los acidos grasos y contintian dafando por horas o dias, de-
pendiendo de la concentracién molar del 4lcali y la cantidad
introducida. Es méas posible que ocurran adherencias entre
la conjuntiva bulbar y palpebral (simbléfaron) y cicatriza-
cién corneal. En cualquier caso, los sintomas principales de
quemaduras causticas son dolor, congestion, fotofobia y
blefarospasmo. La obtencién cuidadosa de la historia clinica
por lo general identifica el agente que precipit6 el episodio.

La irrigacion inmediata y abundante del saco conjunti-
val con agua o solucion salina es de gran importancia y se
debe remover mecanicamente cualquier objeto so6lido. No se
deben usar antidotos quimicos. El tratamiento subsiguiente
puede incluir el uso intensivo de esteroides topicos, gotas
oculares con ascorbato y citrato, ciclopléjicos, si es necesa-
rio tratamiento contra glaucoma, compresas frias y analgé-
sicos sistémicos (véase capitulo 19). La conjuntivitis bacte-
riana puede tratarse con agentes antibacterianos apropiados.
La cicatrizacion de la cornea puede requerir trasplante y el
simbléfaron tal vez necesite reconstruccién de la conjuntiva.
Las quemaduras graves de la conjuntiva y cornea tienen mal
prondstico aun con cirugia, pero si se inicia de inmediato el
tratamiento adecuado, puede minimizarse la cicatrizaciéon y
mejorar el pronostico.

CONJUNTIVITIS POR PELOS DE ORUGA
(OFTALMIA NODOSA)

En raras ocasiones, los pelos de oruga se introducen en el
saco conjuntival, donde producen uno o varios granulomas
(oftalmia nodosa). Con aumento, cada granuloma se ve que
contiene un pequefio cuerpo extrafo.

Es efectivo el tratamiento de remocién de cada pelo. Si
se retienen, puede ocurrir invasién de los conductos de la
esclerética y tivea.
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CONJUNTIVITIS POR CA DESCONOCIDA

FOLICULOSIS

Es un trastorno conjuntival benigno, no inflamatorio, bila-
teral, que se caracteriza por hipertrofia folicular. Es mas
comun en nifios que en adultos y los sintomas son minimos.
Los foliculos son méas numerosos en el fondo de saco y con-
juntiva palpebral inferior que en el superior. No hay infla-
maci6n asociada ni hipertrofia papilar y no ocurren compli-
caciones.

No existe tratamiento para la foliculosis, la cual des-
aparece de forma espontinea en 2 a 3 afos. La causa es
desconocida, pero puede ser so6lo una manifestacion de hi-
pertrofia adenoidal generalizada.

CONJUNTIVITIS FOLICULAR CRONICA
(CONJUNTIVITIS DE AXENFELD)

La conjuntivitis folicular crénica es una enfermedad de los
nifos, bilateral y transmisible, que se caracteriza por nume-
rosos foliculos en las conjuntivas palpebrales superior e in-
ferior. Hay minimo exudado conjuntival e inflamacién, pero
no hay complicaciones.

El tratamiento es ineficaz, pero la enfermedad es auto-
limitada dentro de los 2 afios.

ROSACEA OCULAR

Es una complicacién comin del acné rosaceo y tal vez ocu-
rre con mas frecuencia en personas con piel blanca, en espe-
cial aquellos con ancestros de Europa del norte. Es por lo
general una blefaroconjuntivitis, pero en casos graves puede
ocurrir ulceracién de la cornea y cicatrizacion. El paciente se
queja casi siempre de congestion e irritacion leves, pero la
incomodidad aumenta si hay afectacion corneal aguda.

Hay dilatacion de los vasos sanguineos del margen del
parpado (figura 5-25) y con frecuencia se acompana de ble-
faritis por estafilococo. La conjuntiva es hiperémica, sobre
todo la region interpalpebral expuesta. Con menos frecuen-
cia, puede haber conjuntivitis nodular con nddulos grises
pequenos sobre la conjuntiva bulbar, en especial cerca del
limbo, que se puede ulcerar superficialmente. Las lesiones
pueden diferenciarse de las flicténulas porque desapare-
cen y los vasos dilatados y grandes persisten. El examen mi-
croscopico de los nddulos muestra linfocitos y células epite-
liales.

La cornea periférica puede ulcerarse, casi siempre con
una base angosta en el limbo y un amplio infiltrado central.
Al vascularizarse, el pafio resultante tiene a menudo forma
de cufia o espada, es de predominio inferior y suele cicatri-
zar (figura 5-26).

El tratamiento de la rosacea ocular consiste en la elimi-
nacion del calor, comidas condimentadas y bebidas alcoh6-
licas, que son las responsables de la dilatacion de los vasos
faciales (figura 5-27). Debe tratarse cualquier infeccion se-
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A Figura 5-25. Dilatacion de vasos sanguineos del margen del
ojo en la blefaritis de rosacea ocular.

cundaria por estafilococos, que puede resultar en concrecio-
nes conjuntivales (figura 5-28). Puede prescribirse un curso
oral de tetraciclinas, doxiciclina estadndar o doxiciclina de li-

A Figura 5-26. Queratitis en la rosacea ocular. A, ulceracion cor-
neal superior con base estrecha en el limbo y mayor infiltrado
central. B, queratopatia inferior crénica con pafio y cicatrizacion
segmentaria.
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A Figura 5-27. Lesiones dérmicas en acné rosacea.

beraciéon prolongada, y siempre es necesaria una dosis de
mantenimiento para controlar la enfermedad mas grave.

La rosacea ocular es una enfermedad cronica recurren-
te y puede responder mal al tratamiento. Si la cornea no esta
afectada, el pronoéstico visual es bueno; sin embargo, las le-
siones corneales tienden a recurrir y progresar, y la vision
empeora de manera progresiva en un periodo de varios
afos.

SORIASIS

La soriasis vulgaris afecta por lo general las areas de piel no
expuestas al sol; pero en casi 10% de los casos, las lesiones
aparecen en la piel de los parpados y las placas pueden exten-
derse a la conjuntiva, donde causan irritacion, sensaciéon de
cuerpo extrano y lagrimeo. La soriasis también causa con-
juntivitis cronica inespecifica con gran descarga mucosa.

En raras veces la cornea muestra ulceracion marginal o
una opacidad profunda, vascularizada.

Las lesiones conjuntivales y de la cornea aumentan en
intensidad, decrecen con las lesiones de la piel y no se ven
afectadas por un tratamiento especifico. En casos raros ha
ocurrido cicatrizacion conjuntival (simbléfaron, triquiasis),
cicatrizacion corneal y oclusion del conducto nasolagrimal.

SINDROME DE STEVENS-JOHNSON,
NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA
Y ERITEMA MULTIFORME

El sindrome de Stevens-Johnson, la necrolisis epi-
dérmica toxica (la variante mas extensa de la misma en-
fermedad) y el eritema multiforme causan lesiones en la
piel y mucosa. La tltima, tal vez conduciendo a conjuntivitis
cicatrizante con el potencial de sequedad y cicatrizacion
corneal grave (véase capitulo 16). La lesion en la piel es una
erupcion bulosa urticariante y eritematosa que aparece de
forma repentina y a menudo se distribuye con simetria. La
conjuntivitis bilateral, que suele ser membranosa, es una
manifestacion comun. El paciente manifiesta dolor, irrita-
cién, secrecion y fotofobia. La cornea se afecta de forma
secundaria y la vascularizacion y cicatrizaciéon pueden redu-
cir de manera grave la vision.

Los cultivos son negativos para bacterias y los raspados
conjuntivales muestran predominio de polimorfonucleares.

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-28. Concreciones multiples en el tarso inferior. Se
asocian a menudo con enfermedades cronicas de los parpados
causadas por especies de estafilococo.

Se piensa que los esteroides IV acortan la evolucién de la
enfermedad sistémica pero tienen poco o ningun efecto en
las lesiones oculares. Es de ayuda el limpiado cuidadoso de
la conjuntiva para remover la secrecién acumulada; sin em-
bargo, puede estar indicada la sustitucién de lagrimas. Si
ocurre triquiasis y entropioén, deben ser corregidos. Los es-
teroides topicos tal vez no otorgan beneficios y su uso pro-
longado puede ablandar y perforar la cérnea.

El episodio agudo dura por lo general seis semanas,
pero el raspado conjuntival, pérdida de lagrimas y las com-
plicaciones del entropién y triquiasis pueden resultar en
morbilidad prolongada y cicatrizacion corneal progresiva.

DERMATITIS HERPETIFORME

Es un trastorno raro de la piel que se caracteriza por lesio-
nes vesiculares o bulosas eritematosas, papulovesiculares,
simétricamente agrupadas. La enfermedad tiene predilec-
cién por el pliegue axilar posterior, region sacra, nalgas y
antebrazos. La comezdén es a menudo grave. Pocas veces
ocurre conjuntivitis ssudomembranosa y puede resultar en
cicatrizacién semejante a la vista en el penfigoide de mem-
brana mucosa. La erupcién de la piel y conjuntivitis suele
responder con facilidad a las sulfonas y sulfapiridina sisté-
micas.

EPIDERMOLISIS BULOSA

Rara enfermedad hereditaria caracterizada por vesiculas,
bulas y quistes epidérmicos. Las lesiones ocurren sobre todo
en las superficies extensoras de las articulaciones y otras
areas expuestas a traumatismos. El tipo distrofico grave que
conduce a la cicatrizaciéon puede también producir cicatri-
ces conjuntivales similares a las vistas en la dermatitis her-
petiforme y penfigoide de membrana mocosa. No se conoce
un tratamiento satisfactorio.
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QUERATOCONJUNTIVITIS LIMBICA SUPERIOR

Esta enfermedad es por lo general bilateral y limitada al tarso
y limbo superiores. Las quejas principales son irritacion e
hiperemia. Los signos son hipertrofia papilar del tarso supe-
rior, coloracion roja de la conjuntiva bulbar superior, engro-
samiento y queratinizaciéon del limbo superior y micropafio
superior. La tincion con rosa de bengala es una prueba diag-
nostica util (figura 5-29). Las células queratinizadas epitelia-
les y detritus mucosas captan la tincion. Los raspados del
limbo superior muestran células epiteliales queratinizantes.

En casi 50% de los casos el trastorno se asocia con fun-
cién anormal de la glandula tiroides. Aplicar nitrato de plata
al 0.5 0 1% en la conjuntiva palpebral superior y permitir
que el tarso caiga sobre el limbo superior resultan, por lo
general, en deslizamiento de las células queratinizantes y
alivio de los sintomas por 4 a 6 semanas. Este tratamiento
puede repetirse. No hay complicaciones y la enfermedad por
lo comn tiene evolucion de 2 a 4 afos.

En casos graves, es de considerarse la resecciéon de 5 mm
de la conjuntiva superior perilimbal.

CONJUNTIVITIS LENOSA

Es una conjuntivitis rara membranosa o ssudomembranosa
bilateral, crénica o recurrente que surge temprano en la
vida, predomina en nifias jovenes y a menudo persiste por
muchos afos. Con frecuencia se le asocian granulomas y los
parpados se pueden sentir muy duros. Estudios recientes
mostraron deficiencia de plasmindgeno tipo 1 en los pacien-
tes que sufren esta enfermedad. La ciclosporina constituye
un tratamiento efectivo. Las terapias ulteriores se enfocaran
en la administracion topica de plasminogeno.

SiINDROME DE REITER

Esté constituido por una triada de manifestaciones: uretritis
inespecifica, artritis y conjuntivitis. También puede ocurrir
iritis, pero tiende a ser una complicacion tardia. El sindro-
me es mas frecuente en hombres y se asocia con el antigeno

A Figura 5-29. Queratoconjuntivitis limbica superior con tincién
de rosa de Bengala. Véase insercion a color.
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HLA-B27. La conjuntivitis es de tipo papilar y casi siempre
bilateral. Los raspados conjuntivales contienen células poli-
morfonucleares. No crecen bacterias en los cultivos. La ar-
tritis afecta por lo general a las articulaciones grandes y que
soportan peso. No hay un tratamiento satisfactorio, aunque
los agentes antiinflamatorios no esteroideos pueden ser
efectivos. Los corticosteroides suelen ayudar en la resolu-
cion de la iridociclitis si esta presente.

SINDROME GANGLIONAR MUCOCUTANEO
(ENFERMEDAD DE KAWASAKI)

Esta enfermedad de causa desconocida fue descrita por pri-
mera ocasion en Japoén en 1967. La conjuntivitis es una de
sus seis caracteristicas diagnosticas y las otras son: 1) fiebre
que no responde a los antibidticos; 2) cambios en los labios
y cavidad oral; 3) eritema de palmas y plantas, edema indu-
rado y descamaciéon membranosa de la punta de los dedos;
4) exantema polimorfo del tronco, y 5) hinchazén aguda no
purulenta de los ganglios linfaticos cervicales.

La enfermedad es casi exclusiva de los nifios preptibe-
res y tiene 1 a 2% de tasa de mortalidad por insuficiencia
cardiaca. La conjuntivitis no es grave y no se han reportado
lesiones corneales.

Hallazgos recientes sugieren una posible causa infec-
ciosa en esta enfermedad.

El tratamiento es sdlo de apoyo.

CONJUNTIVITIS ASOCIADA CON

ENFERMEDADES SISTEMICAS
CONJUNTIVITIS EN LA ENFERMEDAD TIROIDEA

En la enfermedad orbitaria de Graves, la conjuntiva puede
estar enrojecida y quemotica y el paciente suele quejarse de
lagrimeo copioso. Conforme la enfermedad progresa, la
quemosis aumenta y en casos avanzados la conjuntiva que-
motica puede extruir entre los parpados (figura 5-30).

A Figura 5-30. Enfermedad de Graves. Nétense el prolapso,
queratinizacién, congestion y quemosis.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

El tratamiento se dirige hacia el control de la enferme-
dad tiroidea y deben protegerse conjuntiva y cornea con un
ungiiento. Si es necesario, se ha de realizar liberaciéon de
adherencias en los parpados (tarsorrafia), o aun descom-
presiéon orbitaria si los parpados no cierran lo suficiente
para cubrir cornea y conjuntiva.

CONJUNTIVITIS GOTOSA

Los pacientes con gota se quejan a menudo de un “ojo ca-
liente” durante los accesos. Al examen, se encuentra conjun-
tivitis leve que es menos intensa que lo sugerido por los
sintomas. La gota puede asociarse también con epi y escle-
ritis, iridociclitis, queratitis, opacidades en el humor vitreo
y retinopatia. El tratamiento se dirige al control del ataque
de gota con colchicina y alopurinol.

CONJUNTIVITIS CARCINOIDE

En el carcinoide, la conjuntiva esté algunas veces congestio-
nada y cianética como resultado de la secrecién de serotoni-
na por las células cromafines del tracto gastrointestinal. El
paciente puede quejarse de un “ojo caliente” durante tales
ataques.

CONJUNTIVITIS SECUNDARIA
A DACRIOCISTITIS

La conjuntivitis por neumococo (a menudo unilateral y sin
respuesta al tratamiento) y la secundaria a estreptococo

A Figura 5-31. Pinguécula. Nétese el nédulo elevado presente
en la regién nasal sin afectacién de la cérnea.

Conjuntiva y lagrimas

beta hemolitico (a menudo hiperaguda y purulenta) pueden
ocurrir como complicacion de la dacriocistitis cronica (véase
capitulo 4). La naturaleza y fuente de la conjuntivitis en
ambos casos se omite a menudo, hasta que se investiga el
sistema lagrimal.

CONJUNTIVITIS SECUNDARIA
A CANALICULITIS

La canaliculitis causada por infeccién canalicular con A. is-
raelii o especies de Candida (o, muy raramente, especies de
Aspergillus) puede causar conjuntivitis mucopurulenta uni-
lateral, a menudo crénica (véase capitulo 4). La fuente del
trastorno se omite a menudo, a menos que se note el carac-
teristico punto lagrimal hiperémico. La expresion del cana-
liculo (superior o inferior, o el que esté afectado) es curativa
en caso que se quite todo el taponamiento.

Los raspados conjuntivales muestran predominio de
polimorfonucleares. Los cultivos (a menos que sean anaero-
bicos) son por lo general negativos. Candida crece con faci-
lidad en medios de cultivo ordinarios, pero casi todas las
infecciones son causadas por A. israelii, que requiere un
medio anaerdbico.

PINGUECULAS

Son muy comunes en los adultos. Aparecen como nddulos
amarillos en ambos lados de la cornea (més cominmente en
el lado nasal), en el area de la apertura palpebral. Los n6du-
los, consistentes en tejido hialino y amarillo eléstico, rara
vez aumentan su tamafo, pero la inflamacién es coman. En
general, no se requiere tratamiento, pero en ciertos casos de
pingueculitis pueden administrarse esteroides topicos leves
(p. €j., prednisolona al 0.12%) o agentes antiinflamatorios
no esteroideos topicos (figura 5-31).

TERIGION

Es una invasion carnosa, triangular, de una pinguécula ha-
cia la cérnea, por lo comun en el lado nasal, bilateralmente
(figura 5-32). Se cree que es un fenémeno irritativo causado
por la luz ultravioleta, desecacién y medio ambiental vento-
S0, ya que es mas comdn en personas que pasan mucho
tiempo en el exterior con sol, polvo o arena. Los hallazgos
patoldgicos en la conjuntiva son los mismos que en la pin-
guécula. En la cornea hay reemplazo de la capa de Bowman
por tejido hialino y eléstico.

Si el terigion aumenta de tamafio e invade el area pupi-
lar, debe removerse mediante cirugia junto con una porcién
pequeiia de cornea clara superficial mas alla del area de in-
vasion. Los autoinjertos conjuntivales en combinacién con
la escisién quirdrgica reducen el riesgo de recurrencias.
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A Figura 5-32. Terigién asentado en la cérnea e invadiendo el
eje visual.

QUERATOPATIA CLIMATICA EN GOTAS
(DISTROFIA NODULAR EN FORMA DE BANDA
DE BIETTI, QUERATOPATIA DE LABRADOR,
DEGENERACION ESFEROIDAL)

La queratopatia climatica es un trastorno degenerativo poco
comun de la cornea caracterizada por agregados de esféru-
las amarillo-doradas que se acumulan en las capas epitelia-
les. Se desconoce la causa, pero ciertos factores como la ex-
posicion a la luz ultravioleta, aridez y microtraumatismos
son factores predisponentes. Los depdsitos pueden resultar
en elevacion del epitelio en una configuracion con forma de
banda. El trastorno es mas comun en regiones geograficas
con niveles altos de luz solar y reflejada.

11l. TRASTORNOS VARIOS

DE LA CONJUNTIVA
LINFANGIECTASIA

Se caracteriza por dilataciones tortuosas conjuntivales pe-
queias, localizadas y claras. Son meramente vasos linfaticos
dilatados y no esta indicado ningtn tratamiento a menos
que sean irritantes o cosméticamente inaceptables. Pueden
cauterizarse o resecarse (figura 5-33).

LINFEDEMA CONGENITO DE LA CONJUNTIVA

Es una enfermedad muy rara, unilateral o bilateral, que se
caracteriza por edema rosaceo y carnoso de la conjuntiva
bulbar. Se observa por lo general como entidad aislada al
momento del nacimiento. Se cree que es causado por un
defecto congénito en el drenaje linfatico de la conjuntiva.
Ha sido observado en el linfedema hereditario crénico de las
extremidades inferiores (enfermedad de Milroy) y se piensa
que se trata de una manifestaciéon ocular de esta enferme-
dad mas que una anormalidad asociada.

www.ebook777.com

A Figura 5-33. Linfangiectasias conjuntivales. Notense las dilata-
ciones claras y tortuosas en la conjuntiva.

CISTINOSIS

Es un trastorno congénito raro del metabolismo de los ami-
noacidos caracterizado por depoésito diseminado intracelu-
lar de cristales de cistina en diversos tejidos del organismo,
incluyendo conjuntiva y cornea. Se conocen tres tipos: de la
nifiez, adolescente y adulta. La esperanza de vida esta redu-
cida en los primeros dos tipos.

HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL

Este trastorno comun puede ocurrir de manera espontanea,
por lo general s6lo en un ojo, en cualquier grupo de edad. Su
apariciéon subita y apariencia roja brillosa alarman al pa-
ciente. La hemorragia es causada por ruptura de un peque-
fio vaso conjuntival, algunas veces precedida por un ataque
de tos o estornudos (figura 5-34).

El mejor tratamiento es la seguridad. La hemorragia
por lo general se reabsorbe en 2 a 3 semanas.

En casos raros, si las hemorragias son bilaterales o re-
currentes, debe descartarse la posibilidad de discrasia san-
guinea.

A Figura 5-34. Hemorragia subconjuntival espontanea mientras
el paciente ingeria warfarina. Véase insercion a color. (Cortesia de
la Universidad de California, Davis. Cornea and External Diseases.)
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OFTALMIA NEONATORUM

En sentido amplio, se refiere a cualquier infeccién de la con-
juntiva del recién nacido. Sin embargo, en sentido corto y
comun, se refiere a una infecciéon conjuntival, en especial go-
nocdcica, que se produce por la contaminacion de los ojos del
bebé durante su paso a través del cuello uterino y vagina de la
madre o durante el periodo posparto. Ya que la conjuntivitis
por gonococo causa ceguera con rapidez, debe verificarse la
causa de todos los casos de oftalmia neonatorum por examen
o exudado de las lagrimas, raspados epiteliales, cultivos y
pruebas rapidas para demostracion del microorganismo.

La conjuntivitis neonatal por gonococo causa ulcera-
cion corneal y ceguera si no se trata de inmediato. La con-
juntivitis neonatal por Chlamydia (blenorrea de inclusién)
es menos destructiva y puede durar meses sin tratarse, pero
puede ser seguida por neumonia. Otras causas incluyen in-
fecciones por estafilococos, neumococos, Haemophilus,
virus simple del herpes y profilaxis con nitrato de plata.

Es importante el tiempo de aparicion, pero no del todo
confiable para el diagnéstico clinico, ya que los dos tipos
principales, oftalmia gonorreica y blenorrea de inclusion,
tienen periodos de incubacion muy diferentes: enfermedad
por gonococos 2 a 3 dias y enfermedad por Chlamydia 5 a
12 dias. La tercera infeccion importante del canal de naci-
miento (queratoconjuntivitis por HSV-2) tiene un periodo
de incubacion de 2 a 3 dias y es muy peligrosa por la posibi-
lidad de diseminacion sistémica.

El tratamiento de la conjuntivitis neonatal por gonoco-
co es con 125 mg de ceftriaxona, como una sola dosis IM.
Como segunda eleccién esta la kanamicina (75 mg, IM).
Para tratar la conjuntivitis por Chlamydia en el recién naci-
do, es efectiva la eritromicina en suspensiéon oral en una
dosis de 50 mg/kg/dia dividida en cuatro partes por 2 sema-
nas. En las conjuntivitis por gonococo y Chlamydia, debe
tratarse a los padres. La queratoconjuntivitis por herpes
simple se trata con aciclovir a razéon de 30 mg/kg/dia en tres
dosis divididas por 14 dias. La enfermedad neonatal por
HSV requiere hospitalizacion, por las posibles manifestacio-
nes neuroldgicas y sistémicas. Otros tipos de conjuntivitis
neonatal se tratan con ungiientos oftalmicos de eritromici-
na, gentamicina o tobramicina cuatro veces al dia.

La profilaxis de Credé con nitrato de plata al 1% es
efectiva para la prevencion de oftalmia gonorreica, pero no
para blenorrea de inclusion ni infeccién por herpes. La con-
juntivitis quimica ligera inducida por el nitrato de plata es
menor y de corta duracion. Pueden evitarse los accidentes
con soluciones concentradas usando &mpulas de cera espe-
cialmente tratadas para la profilaxis de Credé. Los ungiien-
tos de tetraciclinas y eritromicina son sustitutos eficaces.

ENFERMEDAD OCULOGLANDULAR (SINDROME
OCULOGLANDULAR DE PIRANAUD)

Es un grupo de enfermedades conjuntivales, casi siempre
unilaterales, caracterizadas por febricula, adenopatia preau-

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-35. Granuloma conjuntival. (Cortesia de P.
Thygeson.)

ricular visible y uno o més granulomas conjuntivales (figura
5-35). Su causa mas comun son los arafiazos de gatos, pero
hay muchas otras, incluyendo M. tuberculosis, Treponema
pallidum, Francisella tularensis, Yersinia (antes Pasteure-
lla) pseudotuberculosis, C. trachomatis serotipos L1, L2 y
L3 y Coccidioides immitis.

Enfermedad conjuntival
por araiazo de gato

Esta conjuntivitis granulomatosa prolongada pero benigna
es mas comin en nifios que tienen contacto intimo con los
gatos. El paciente presenta a menudo febricula y desarrolla
adenopatia preauricular y uno o més granulomas conjunti-
vales que pueden mostrar necrosis focal y a veces se ulceran.
La adenopatia regional no se cura. El diagnostico clinico se
apoya por la serologia.

La enfermedad parece ser causada por un bacilo gram-
negativo pleomoérfico, delgado (Bartonella [antes llamado
Rochalimaea] henselae), que crece en las paredes de los
vasos sanguineos. Con tinciones especiales, el microorga-
nismo puede verse en biopsias de la conjuntiva. Este agente
se parece mucho a Leptotrichia buccalis, y la enfermedad se
conocib en un tiempo como leptotricosis de la conjuntiva
(conjuntivitis de Piranaud). El microorganismo se encuen-
tra por lo comun en la boca de los humanos y siempre en el
hocico de los gatos. Los ojos pueden contaminarse por sali-
va en los dedos de los nifos o por saliva de los gatos en la
almohada. Se culpa a Afipia felis y también puede ser im-
portante.

La enfermedad es autolimitada (sin complicaciones
corneales u otras) y se resuelve en 2 a 3 meses. Puede rese-
carse el nddulo conjuntival; en el caso de un granuloma so-
litario, eso puede ser curativo. Las tetraciclinas sistémicas
pueden acortar la evolucién de la enfermedad pero no deben
administrarse a nifios menores de 7 afios de edad.
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Conjuntivitis secundaria a neoplasias
(sindrome de la mascarada)

Al examinar superficialmente una neoplasia de la conjuntiva
o margen palpebral, es a menudo confundida con conjuntivi-
tis o queratoconjuntivitis infecciosa crénica. Ya que no suele
reconocerse la lesion subyacente, el trastorno se ha referido

ooks ==> www.ebook777.com

como sindrome de la mascarada. Las neoplasias camufladas
en el expediente son carcinomas conjuntivales capilares, car-
cinoma conjuntival in situ, papiloma infeccioso de la conjun-
tiva, carcinoma de la glandula sebacea y verrugas. Las verru-
gas y el tumor molusco del margen palpebral pueden
descamar material tumoral toxico que produce conjuntivitis
cronica, queratoconjuntivitis o (raramente) solo queratina.

5.2 Tumores de la conjuntiva

James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corréa, MD, PhD

En esta seccién se presenta una revision de las neoplasias
mas comunes e importantes, hamartomas y coristomas de
la conjuntiva. Se refiere al lector a otra seccion de este capi-
tulo para obtener informacion acerca de lesiones inflamato-
rias y degenerativas de la conjuntiva (p. ej., pinguécula y
terigiéon) que pueden estimular a las neoplasias de la con-
juntiva.

TUMORES BENIGNOS DE LA CONJUNTIVA

Las neoplasias benignas son tumores adquiridos de cé-
lulas que son atipicas pero no suficientes para ser clasifica-
das como malignas. Pueden crecer con lentitud, pero tienen
poco o ningan poder invasor ni capacidad metastasica.

Los hamartomas son tumores compuestos de células
normales o casi normales y tejidos del sitio anatémico pero
en cantidades excesivas. Los coristomas son tumores con-
génitos que consisten en células y elementos tisulares norma-
les pero que no ocurren normalmente en su sitio anatémico.

Nevo melanocitico de la conjuntiva

El nevo conjuntival es una neoplasia benigna adquirida,
raramente congénita, que surge de los melanocitos presen-
tes normalmente en limitada cantidad dentro de las capas
basales del epitelio escamoso estratificado de la conjuntiva.
Es quiza la neoplasia conjuntival mas encontrada, pero su
incidencia exacta nunca se ha calculado. Afecta a hombres y
mujeres por igual. Casi siempre es una lesion unilateral
unifocal. Por lo general es notada primero por los padres de
los nifios durante la primera década de la vida, pero en oca-
siones no se hace aparente hasta la adolescencia o aun mas
tarde. Se manifiesta como una lesién café oscura a muy os-
cura, localizada sobre todo junto al limbo en la fisura inter-
palpebral (figura 5-36). Con menor frecuencia, afecta el
pliegue semilunar o cartincula. La biomicroscopia con 1am-
para de hendidura revela con frecuencia quistes intralesio-
nales y vasos sanguineos finos. La lesion puede crecer a méas
de 5 mm de didmetro y 1 mm de grosor, sobre todo si con-
tiene multiples microquistes. El tratamiento consiste en re-
seccion quirtrgica de toda la lesion.

Coristomas conjuntivales

El dermoide del limbo es el coristoma conjuntival mas
comun. Se localiza por lo general en la region infratemporal,
en uno o ambos ojos. Consiste en una variedad de células y
tejidos de origen mesenquimatoso (mesodérmico), inclu-
yendo células grasas, fibroblastos y foliculos capilares, y se
manifiesta como una masa ligeramente elevada con forma
de domo e imbricado sobre el limbo. Afecta la cornea y la
conjuntiva (figura 5-37). En la biomicroscopia con lampara
de hendidura, son evidentes finos foliculos pilosos en la
superficie. Con frecuencia ocurren lesiones unifocales unila-
terales como anormalidades aisladas. Los dermoides limba-
les bilaterales son por lo general un signo del sindrome de
Goldenhar. Las lesiones pequefias por lo general se dejan en
paz. Las mas grandes, que se extienden cerca o en el eje vi-
sual o causan astigmatismo pronunciado e irregular, son
tratadas por lo general con queratoplastia penetrante o la-
melar.

El dermolipoma conjuntival esta compuesto més
que nada por células grasas y otros elementos dérmicos, los
mas comunes de los cuales son los foliculos pilosos. Ocurre

A Figura 5-36. Nevos conjuntivales de la conjuntiva limbal y
bulbar con intensidad variable de la pigmentacién melandtica y
microquistes visibles en las dreas menos pigmentadas.
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A Figura 5-37. Dermoide limbal exhibiendo el color tipico
blanco y localizacién inferotemporal.

sobre todo en la conjuntiva superotemporal del férnix. Se
manifiesta como una masa subepitelial rosa palido a dorada
que es blanda y no dolorosa. Con frecuencia pasa inadverti-
da hasta la adolescencia o adultez y en la mayoria de los
casos puede dejarse en paz. Es posible realizar reseccion
quirtrgica para quitarlo o reducirlo de tamano.

Hiperplasia linfoide benigna
de la conjuntiva

Esta compuesta de células linfociticas atipicas dentro de la
sustancia propia de la conjuntiva. Por lo general, no se desa-
rrolla hasta la edad media. Afecta a hombres y mujeres y
puede ser unifocal, multifocal o difusa en uno o ambos ojos.
La lesion individual aparece como una masa rosa mal defi-
nida dentro de la conjuntiva bulbar y el férnix, y no puede
distinguirse clinicamente de un tumor linfoide maligno
(véase después en este capitulo). Por lo anterior, est4 indica-
da la biopsia incisional o excisional para descartar linfoma.

Hemangioma conjuntival

Es un hamartoma de los vasos sanguineos conjuntivales.
Esté presente al nacimiento pero no es aparente hasta que
aumenta de tamafio. Es virtualmente siempre unilateral y se
manifiesta como una coleccién de vasos sanguineos de gran
calibre que engrosan la conjuntiva (figura 5-38). En la bio-
microscopia con lampara de hendidura se ve que algunos de
los vasos sanguineos més profundos se extienden a la escle-
rotica.

A diferencia de los hemangiomas capilares de los par-
pados y la orbita, los conjuntivales raramente involucionan
en forma espontanea. La indicacién principal para el trata-
miento es la apariencia desagradable, pero ninguna terapia
es segura y eficaz. La reseccion quirargica puede complicar-
se por sangrado dificil de controlar y la remocién incomple-
ta empeora la apariencia. La crioterapia de doble congela-
cién es algunas veces efectiva para inducir cuando menos
regresion parcial.

Conjuntiva y lagrimas

Linfagioma conjuntival

Es un hamartoma compuesto de canales linfaticos conjunti-
vales recubiertos por células endoteliales. Aunque es congé-
nito, con frecuencia no se manifiesta hasta la infancia tardia.
A menudo se agranda abruptamente durante episodios de
infeccion respiratoria superior y se puede llenar con sangre.
Al igual que el hemangioma de la conjuntiva, es muy dificil
(si no imposible) de erradicar por reseccién quiruargica.

TUMORES CONJUNTIVALES INTERMEDIOS
ENTRE BENIGNOS Y MALIGNOS

Los tumores descritos se categorizan como neoplasias de
malignidad limitrofe, porque en el sentido clinico no pue-
den caracterizarse como benignos o malignos. Si se realiza
una biopsia, los estudios de patologia pueden revelar células
benignas, malignas o células juzgadas a ser limitrofes aun
con criterios citologicos. Los tumores que no pueden clasifi-
carse inequivocamente como completamente benignos o
definitivamente malignos son referidos como lesiones pre-
malignas o precancerosas.

Melanosis conjuntival
primaria adquirida

La melanosis primaria adquirida (PAM, por sus siglas en
inglés) de la conjuntiva representa hiperplasia de los mela-
nocitos conjuntivales. Es casi de manera exclusiva una le-
si6n unilateral unifocal. Afecta por igual a varones y muje-
res. Pocas veces se desarrolla antes de la edad media y es
mas comun que se manifieste en individuos mayores. Puede
surgir de la conjuntiva limbal, bulbar, forniceal o palpebral.
En el sentido clinico, se manifiesta como un parche de la
conjuntiva café oscuro, plano a minimamente elevado, en
un area que era de apariencia normal (figura 5-39). Si afecta
la conjuntiva del limbo, se puede extender al epitelio cor-
neal. La lesion por lo general aumenta de tamaiio con lenti-

A Figura 5-38. Hemangioma cavernoso de la conjuntiva, com-
puesto de vasos sanguineos de gran calibre, algunos de los cuales
parecen extenderse en la esclerdtica subyacente.
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A Figura 5-39. Melanosis conjuntival primaria adquirida (PAM).

tud en varios afios. Los parches prominentes de PAM en
ocasiones originan melanomas conjuntivales (véase des-
pués en este capitulo), por tanto deben llamarse lesiones
premalignas. Las lesiones sospechosas deben resecarse o se
les debe tomar biopsia para estudio histopatoldgico. Las
caracteristicas patologicas cruciales son el grado de atipia
de los melanocitos y la extension de su reemplazo de las
células epiteliales de la conjuntiva. Las PAM de alto riesgo
que no pueden resecarse pueden beneficiarse con terapia
farmacologica topica usando mitomicina-C, 5-fluoracilo o
interferén-alfa 2b.

Displasia del epitelio escamoso
estratificado de la conjuntiva

Es un trastorno de crecimiento y maduracion del epitelio
que puede ser precursor de carcinoma de células escamosas
(véase més adelante en este capitulo). La enfermedad es casi
siempre unilateral, unifocal y afecta el limbo en la fisura
interpalpebral (p. €j., en las areas expuestas al sol). Siempre
ocurre en individuos de mediana edad. Aparece por lo gene-
ral como un engrosamiento blanco-cremoso irregular de la
conjuntiva limbal. La acumulacién de queratina resulta al-
gunas veces en leucoplasia focal (un parche blanco de epite-
lio hiperqueratosico). Ya que clinicamente es imposible
distinguir esta lesién de los carcinomas de células escamo-
sas, se recomienda por lo general reseccion quirtargica.

Neoplasia intraepitelial conjuntival
o corneal (CIN)

Es un trastorno premaligno in situ que afecta el epitelio es-
camoso estratificado de la conjuntiva o la cornea. Ocurre de
la edad media a adultos mayores y es méas evidente en el
epitelio corneal. En la biomicroscopia con lampara de hen-
didura, la CIN aparece como un &rea trasltcida de ligero
engrosamiento del epitelio corneal sin vascularizacién ni
hiperqueratosis (figura 5-40). Puede estar limitada a la cor-
nea periférica o extenderse al eje visual. Se asocia con fre-
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A Figura 5-40. Neoplasia intraepitelial conjuntival de la cérnea
(CIN) manifestdndose como traslucidez leve de los dos tercios
superiores del epitelio corneal.

cuencia con uno o mas focos de carcinoma de células con-
juntivales (véase mas adelante en este capitulo). Puede
manejarse con remocioén quirtrgica de las células epitelia-
les anormales visibles o terapia topica con mitomicina-C,
5-fluoracilo o interferén-alfa 2b.

Hiperplasia linfoide atipica
de la conjuntiva

Este trastorno esta compuesto de linfocitos moderadamen-
te atipicos dentro de la sustancia propia conjuntival. Se le
conoce por lo general como parte de la gama de infiltrados
linfociticos de la conjuntiva, intermedio entre hiperpla-
sia linfoide benigna (véase mas adelante en este capitulo) y
linfoma maligno (véase mas adelante en este capitulo). Por
lo general no se desarrolla hasta la edad media. Afecta a
hombres y mujeres y puede ser unifocal, multifocal o difuso
en uno o ambos ojos. Se manifiesta como una masa rosa
dentro de la conjuntiva bulbar o el férnix. No puede distin-
guirse clinicamente de la hiperplasia linfoide benigna o
linfoma maligno de la conjuntiva. Si la lesion es grande,
est4 indicada la biopsia incisional o excisional para descar-
tar linfoma. Algunos pacientes con lesiones clasificadas
patologicamente como hiperplasia linfoide atipica desarro-
1llan a veces focos extraoftalmicos de linfoma sistémico; de
tal manera que los enfermos con este tipo de lesién conjun-
tival son tratados casi siempre con dosis relativamente
bajas de radioterapia externa en el (los) ojo (s) afectado (s)
y se les vigila periédicamente para buscar signos de linfoma
sistémico.

TUMORES MALIGNOS DE LA CONJUNTIVA

Consisten en células y tejidos morfoldgicamente anormales.
Las caracteristicas invasoras son por lo general evidentes
clinica y patolégicamente y las metéstasis regionales y a
distancia son secuelas potenciales.
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A Figura 5-41. Carcinoma de células escamosas tipo leucopld-
sico de la conjuntiva limbal. La placa superficial blanquecina (leu-
coplasia) es causada por hiperqueratosis focal.

Carcinoma conjuntival de células
@s(amosas y sus variantes

Los carcinomas de células escamosas de la conjuntiva estan
compuestos de células neoplasicas muy atipicas que surgen
del epitelio escamoso estratificado. Tienden a ocurrir en la
edad media y en personas mayores, excepto en el xeroderma
pigmentoso, porque tiende a desarrollarse temprano en la
vida. Son casi exclusivamente unilaterales y unifocales. Son
més comunes en hombres que en mujeres. Se desarrollan
por lo general en el limbo, en la fisura interpalpebral.

En el aspecto clinico, en el carcinoma de células esca-
mosas de la conjuntiva se manifiesta en la mayoria de los
casos: 1) una lesion leucoplasica focal (figura 5-41); 2) una
masa conjuntival gelatinosa (figura 5-42), y 3) un tumor
papilar (figura 5-43). Si se descuida o es particularmente
agresivo, el carcinoma conjuntival de células escamosas
puede invadir la esclerdtica y extenderse intraocularmente
o invadir la 6rbita. Por lo general el tratamiento de eleccion

A Figura 5-42. Carcinoma de células escamosas tipo gelatinoso
de la conjuntiva limbal, con vasos sanguineos prominentes que se
extienden al tumor.

Conjuntiva y lagrimas

A Figura 5-43. Carcinoma de células escamosas tipo papilar de
la conjuntiva limbal con vasos sanguineos conjuntivales promi-
nentes que se extienden al tumor.

es la escision de la lesion. La crioterapia de doble ciclo de
congelacion de la conjuntiva y esclerdtica inmediata al teji-
do resecado, y aun por escision suplementaria de la escler6-
ticalamelar y cornea periférica subyacente al sitio del tumor,
se emplea con frecuencia para reducir la recurrencia focal.
Si el examen clinico o el estudio de patologia del espécimen
sugieren neoplasia intraepitelial residual en la conjuntiva o
corneal, estd indicado el tratamiento topico con mitomici-
na-C, 5-fluoracilo o interferén-alfa 2b. Si la extension in-
traocular es evidente, puede intentarse radioterapia con
placa en el tumor intraocular o se puede tratar de hacer re-
seccion en bloque del tumor y conjuntiva adyacente, cornea
y esclerotica, con insercion de cornea o esclerotica de dona-
dor para intentar salvar el ojo.

Si la afectacion intraocular es demasiado extensa o no
es posible erradicarla por estos métodos, por lo general se
enuclea el ojo. Si la 6rbita esta afectada, se recomienda casi
siempre la exenteracion.

El carcinoma mucoepidermoide de la conjunti-
va es una variante muy agresiva del carcinoma de células
escamosas de la conjuntiva. El tumor tiende a ser mal defi-
nido y grumoso; con frecuencia presenta un color amari-
llento (figura 5-44). Tiende a ser altamente invasor y se ex-
tiende con frecuencia a la 6rbita para el tiempo en que se
hace el diagnéstico. En la medida de los casos, se requiere la
exenteracion.

Melanoma conjuntival

Surge de los melanocitos interepiteliales de la conjuntiva.
Es casi exclusivamente unilateral, pero puede ser multifocal
si surge de una melanosis adquirida primaria preexistente
(véase antes en este capitulo). Por lo general afecta a las
personas de mediana edad o individuos mayores. Se presen-
ta en hombres y mujeres con igual frecuencia. Es mucho
mas comun en caucésicos.

Puede surgir en cualquier region de la conjuntiva (lim-
bal, bulbar, forniceal, palpebral y caruncular), pero es més
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A Figura 5-44. Carcinoma mucoepidermoide de |a conjuntiva,
manifestandose anteriormente como un tipo papilar y posterior-
mente como un nddulo subepitelial.

comun cerca del limbo, en el area interpalpebral. Se mani-
fiesta tipicamente como una masa nodular café oscuro, que
tiende a estar densamente vascularizada por los vasos san-
guineos conjuntivales (figura 5-45). Con frecuencia alcanza
un espesor de 1 a 3 mm antes de que sea reconocido. Tiene
la capacidad de invadir el estroma de la conjuntiva, exten-
derse a sus linfaticos y enviar metastasis a los ganglios lin-
faticos regionales en cabeza y cuello, y luego a 6rganos dis-
tantes.

Los factores prondsticos desfavorables para las metas-
tasis y muerte metastésica incluyen tamafo grande del
tumor, afectacion del férnix o cartncula y recurrencia local
después de la resecciéon quirtrgica. El tratamiento consta
por lo general de reseccién quirdrgica amplia seguida por
cierre conjuntival usando colgajos de deslizamiento o trans-
posicion, o un injerto de membrana mucosa. Con frecuencia
se realiza crioterapia suplementaria a la conjuntiva adya-

A Figura 5-45. Melanoma conjuntival nodular del limbo, con
vasos sanguineos conjuntivales prominentes que se extienden al
tumor y un pequeio parche inferior de melanosis primaria
adquirida.
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cente o terapia topica con mitomicina-C, 5-fluoracilo o in-
terferén-alfa 2b para reducir la probabilidad de recurrencia
local. En pocos centros hospitalarios se ha usado la terapia
de radiacion con placa de rutenio, con tasas de éxito simila-
res a las logradas después de escision méas tratamientos su-
plementarios. En algunos hospitales se realiza disecci6n
regional de ganglios linfaticos al tiempo del tratamiento
inicial, pero no se han identificado atin los beneficios de este
tratamiento. No hay evidencias de que la exenteracion de la
orbita mejore el pronéstico de sobrevida de los pacientes
con invasion orbitaria. Entonces, la exenteracion se limita
por lo general a enfermos con infiltracién masiva de la 6rbi-
ta sin evidencia de metastasis a distancia. Una proporcién
importante de pacientes con melanomas conjuntivales
grandes afectando el férnix o cartincula al tiempo del trata-
miento inicial moriran tarde o temprano por enfermedad
metastasica a pesar de la terapia intensiva local.

Linfoma conjuntival

El linfoma maligno de la conjuntiva se compone de prolife-
raciéon anormal de células linfociticas atipicas dentro del
estroma. Por lo general ocurre en la edad media y personas
mayores. Afecta a varones y mujeres y puede ser unifocal,
multifocal o difuso en uno o ambos ojos. La lesion indivi-
dual se manifiesta como una masa de color rosado dentro de
la conjuntiva bulbar o forniceal (figura 5-46) que no puede
distinguirse clinicamente de la hiperplasia linfoide benigna
o atipica de la conjuntiva (véase antes en este capitulo). Si la
lesion es grande, esté indicada la biopsia incisional o excisio-
nal para establecer el diagnostico. Casi 20% de los pacientes
con lesiones clasificadas patologicamente como linfoma ma-
ligno desarrolla focos extraoftdlmicos o linfoma sistémico,
de manera que los pacientes se tratan por lo general con ra-
dioterapia externa fraccionada al ojo afectado (o ambos ojos)
y se vigilan periédicamente en los afios siguientes para bus-
car signos de linfoma sistémico.

A Figura 5-46. Linfoma conjuntival afectando 180° de la conjun-
tiva forniceal superior. El tumor maligno se demostré por andlisis
histopatolégico e inmunoquimico.
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sarcoma de Kaposi conjuntival

Estd compuesto de células malignas pleomorficas que se
vascularizan densamente. Es mas frecuente en los indivi-
duos con sida y varones de edad media y mayores. Por lo
general es unilateral y unifocal, pero puede ser bilateral y

Conjuntiva y lagrimas
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multifocal. El sarcoma de Kaposi tipico de la conjuntiva se
manifiesta como una masa nodular roja que es con frecuen-
cia hemorrégica. El tratamiento local es por escision, criote-
rapia o aun radioterapia, pero est4 indicada por lo general la
terapia corporal total, ya que las lesiones pueden desarro-
llarse en muchos sitios en individuos con sida.

5.3 Lagrimas

Lisa M. Nijm, MD, JD; Francisco J. Garcia-Ferrer, MD; Ivan R. Schwab, MD

Las lagrimas forman una capa delgada de 7 a 10 um de grue-
so que cubre el epitelio corneal y conjuntival. Las funciones
de esta capa ultradelgada son: 1) hacer de la cornea una
superficie 6ptica lisa al suprimir diminutas irregularidades
en la superficie del epitelio; 2) humedecer y proteger la de-
licada superficie de los epitelios corneal y conjuntival; 3)
inhibir el crecimiento de microorganismos por lavado me-
canico y accion antimicrobiana, y 4) proveer a la cérnea los
nutrientes necesarios.

CAPAS DE LA PELiCULA DE LAGRIMAS

La pelicula de lagrimas est4 compuesta por tres capas prin-
cipales (figura 5-47):

1. La capa superficial lipida es una pelicula mononuclear
derivada de las glandulas de Meibomio. Se cree que
retarda la evaporacion y forma un sello hermético al
cerrar los parpados.

Capa
lipida

EEENOVIYY ST LLLLL LTS YRSV

Capa
acuosa

Capa
mucosa

Microvellos —

Células
epiteliales

Lvse

A Figura 5-47. Las tres capas principales de la pelicula lagrimal
cubriendo la capa epitelial superficial de la cdrnea.

2. La capa media acuosa es elaborada por las glandulas
lagrimales mayores y menores y contiene sustancias
hidrosolubles (sales y proteinas).

3. La capa mucinosa profunda estad compuesta de gluco-
proteinas y yace encima de las células epiteliales con-
juntivales. Las membranas celulares epiteliales estan
compuestas sobre todo por lipoproteinas y son por
tanto relativamente hidrofébicas. La mucina se absorbe
en parte en las membranas celulares del epitelio cor-
neal y es fijada por los microvellos de la superficie de las
células epiteliales. Esto provee una nueva superficie
hidrofilica para que se esparzan las lagrimas y esa hu-
mectacion reduce la tension superficial.

COMPOSICION DE LAS LAGRIMAS

Se cree que el volumen normal de lagrimas en cada ojo es de
7 + 2 pL. El contenido de albimina es de 60% de las protei-
nas totales en las lagrimas. Las inmunoglobulinas IgA, 1gG
e IgE y las lisozimas constituyen el restante 40% de las pro-
teinas totales. La IgA predomina y difiere de la de suero en
que no es s6lo un trasudado de éste, sino que es producida
por las células plasmaticas de la glandula lagrimal. En cier-
tos trastornos alérgicos, como la conjuntivitis vernal, au-
menta la concentracion de IgE en las lagrimas. Las lisozi-
mas de las lagrimas forman 21 a 25% de las proteinas totales
y (actuando en sinergia con las gammaglobulinas y otros
factores antimicrobianos no lisozimas) representan un im-
portante mecanismo de defensa contra la infeccion. Otras
enzimas de las lagrimas son también importantes en el diag-
nostico de ciertas entidades clinicas, por ejemplo, el estudio
de la hexosaminidasa para el diagndstico de la enfermedad
de Tay-Sachs.

Los iones K*, Na* y Cl~ también se encuentran en con-
centraciones mas altas en las lagrimas que en el plasma. Las
lagrimas contienen una pequefia cantidad de glucosa (5 mg/
dL) y urea (0.04 mg/dL) y los cambios en la concentracion
sanguinea van de la mano con los que se producen en la
glucosa y urea de las lagrimas. Su pH promedio es 7.35,
aunque existe un rango normal mas amplio (5.20 a 8.35).
En condiciones normales el liquido de las lagrimas es isot6-
nico. Su osmolaridad varia de 295 a 309 mosm/L.
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Etiologia y diagnoéstico del sindrome de ojo seco

I. Etiologia
A. Trastornos caracterizados por hipofuncion de las glandulas
lagrimales:
1. Congénita
a) Disautonomia familiar (sindrome de Riley-Day)
b) Aplasia de las glandulas lagrimales (alagrimosis congénita)
¢) Displasia ectodérmica
2. Adquirida
a) Enfermedades sistémicas
1) Sindrome de Sjogren primario y secundario
2) Esclerosis sistémica progresiva
3) Sarcoidosis
4) Leucemia, linfoma
5) Amiloidosis
6) Hemocromatosis
b) Infecciosa
1) Paperas
¢) Lesion
1) Remocion quirtrgica de, dafio a, glandula lagrimal
2) Radiacién
3) Quemadura quimica
d) Medicamentos
1) Antihistaminicos
2) Antimuscarinicos: atropina, escopolamina
3) Bloqueadores beta adrenérgicos: timolol
e) Neurogénica (p. ej., pardlisis del nervio facial)
B. Trastornos caracterizados por deficiencia de mucina:
1. Avitaminosis A
2. Sindrome de Stevens-Johnson, necrdlisis epidérmica téxica y
eritema multiforme
. Membrana mucosa penfigoide
. Conjuntivitis cronica, por ejemplo, tracoma
. Quemaduras quimicas
. Medicamentos-antihistaminicos, antimuscarinicos, beta
bloqueadores adrenérgicos, conservadores en las gotas oculares
7. Remedios caseros

N U1 B W

SINDROME DEL 0JO SECO
(QUERATOCONJUNTIVITIS SECA)

La sequedad del ojo puede resultar de cualquier enfermedad
asociada con deficiencia de los componentes de la pelicula
de lagrimas (acuoso, mucina o lipidos), anormalidades de la
superficie de los parpados y trastornos epiteliales. Por tanto
hay muchas causas del sindrome del ojo seco (queratocon-
juntivitis seca) (cuadro 5-4). El sindrome de Sjogren prima-
rio, un trastorno inmune de las glandulas lagrimales y sali-
vales, se manifiesta por lo general como ojos y boca secos. Es
una enfermedad importante con predominio en mujeres de
la quinta a séptima décadas de la vida. Cuando se asocia con
artritis reumatoide u otras enfermedades autoinmunes, se
conoce como sindrome de Sjogren secundario.

ooks ==> www.ebook777.com

(. Trastornos caracterizados por deficiencia de lipidos:
1. Cicatrizacion del margen palpebral
2. Blefaritis
D. Diseminacion defectuosa de la pelicula de I3grimas:
1. Anormalidades en el parpado
a) Defectos, coloboma
b) Ectropidn o entropion
¢) Queratinizacién del margen palpebral
d) Disminucion o ausencia de parpadeo
1) Trastornos neuroldgicos (p. ej., pardlisis del nervio facial)
2) Hipertiroidismo
) Lentes de contacto
) Farmacos
) Queratitis por herpes simple
) Lepra
e) Lagoftalmos
1) Lagoftalmos nocturno
2) Hipertiroidismo
3) Lepra
2. Anormalidades conjuntivales
a) Terigién
b) Simbléfaron
1. Proptosis

3
4
5
6

II. Pruebas diagnésticas

A. Prueba de Schirmer sin anestesia
. Tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal
. Prueba ocular de ferning
. Citologia de impresion
. Tincién fluorescente

Tincién con rosa de Bengala y verde de lisamina
. Lisozima lagrimal
. Osmolaridad de la pelicula lagrimal

Lactoferrina de la l4grima

T ITommo

Etiologia

Muchas de las causas del sindrome del ojo seco afectan mas
de un componente de la pelicula de lagrimas o conducen a
alteraciones de la superficie ocular que secundariamente
causan inestabilidad de la pelicula lagrimal. Las caracteris-
ticas histopatologicas incluyen la aparicién de puntos secos
en el epitelio corneal y conjuntival, formacion de filamen-
tos, pérdida de células caliciformes, agrandamiento anor-
mal de las células epiteliales no caliciformes, estratificacion
celular aumentada e incremento en la queratinizacion.

Manifestaciones clinicas

El paciente con ojos secos se queja con mas frecuencia de
sensacion de raspado o arena (cuerpo extrafio). Otros sinto-
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A Figura 5-48. Tincién del epitelio corneal con fluoresceina en
un paciente con sindrome del ojo seco secundario a uso excesivo
de lentes de contacto.

mas comunes son comezon, secrecidn excesiva de moco,
incapacidad de producir lagrimas, ardor, fotosensibilidad,
coloracion roja, dolor y dificultad para mover los parpados.
Al examen macroscopico los ojos pueden aparecer norma-
les, pero el examen cuidadoso con ldmpara de hendidura
muestra indicaciones sutiles de la presencia de sequedad
cronica e irritacion. La caracteristica mas frecuente es la
interrupcién o ausencia del menisco lagrimal en el margen
del parpado inferior. A veces se ven filamentos tenaces de
moco amarillento en el fornix conjuntival inferior. La con-
juntiva bulbar pierde su brillo normal y puede estar engro-
sada, edematosa e hiperémica.

El epitelio de la cornea muestra grados variables de
punteado fino en la fisura interpalpebral. Las células dafia-
das del epitelio corneal y conjuntival se tifien con rosa de
Bengala al 1% y los defectos del epitelio corneal con fluores-
ceina (figuras 5-22 y 5-48). En las etapas tardias de la que-
ratoconjuntivitis seca, se pueden ver filamentos (una termi-
nacion de cada filamento se une al epitelio corneal y la otra
se mueve libremente) (figura 5-49).

En el sindrome de Sjogren, los raspados conjuntivales
pueden mostrar aumento del nimero de células calicifor-
mes. También ocurre con frecuencia agrandamiento de la
glandula lagrimal. Las principales investigaciones diagnos-
ticas son la deteccion de anticuerpos contra Ro (SSA) y La
(SSB) o las caracteristicas histopatoldgicas en la biopsia de
la glandula salival.

El diagnoéstico exacto y el grado de sindrome de ojo
seco pueden lograrse usando varias pruebas diagnoésticas
(cuadro 5-4).

A. Prueba de Schirmer

Las tiras de Schirmer (papel filtro de Whatman No. 41) se
insertan en el fondo del saco conjuntival inferior, en la
unién de los tercios medio y temporal del parpado inferior
(figura 5-50). La porciéon humedecida se mide 5 minutos
después de la insercion. Cuando se realiza sin anestesia, la

Conjuntiva y lagrimas

Filamentos

A Figura 5-49. Filamentos corneales en un paciente de 56 afos
de edad con sindrome del ojo seco.

prueba mide la funcion de la glandula lagrimal principal,
cuya actividad secretora se estimula por la naturaleza irri-
tante del papel filtro. Menos de 10 mm de humedad sin
anestesia se consideran dato anormal.

Las pruebas de Schirmer pueden realizarse con aneste-
sia topica (tetracaina al 0.5%) para medir la funcién de las
glandulas lagrimales accesorias, pero la prueba se considera
poco confiable. Menos de 5 mm en 5 minutos son un dato
anormal.

La de Schirmer es una prueba de btsqueda para valo-
rar la produccién de lagrimas. Pueden ocurrir resultados
falsos positivos y falsos negativos. Las lecturas bajas se en-

A Figura 5-50. Prueba de Schirmer con humedecimiento de
7 mm de la tira de papel filtro.
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Punto seco

Pelicula de lagrimas
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A Figura 5-51. Representacion del epitelio corneal después
de la formacién de un punto seco en la capa lagrimal.

cuentran esporadicamente en ojos normales y las pruebas
normales pueden ocurrir en 0jos secos, sobre todo aquellos
con deficiencia secundaria de mucina.

B. Tiempo de ruptura de la pelicula de lagrimas

La medicion del tiempo de ruptura de la pelicula de lagri-
mas puede ser algunas veces 1til para calcular el contenido
de mucina del liquido lagrimal. La deficiencia de mucina no
puede afectar la prueba de Schirmer, que cuantifica la pro-
duccion de lagrimas, pero puede conducir a inestabilidad de
la pelicula de lagrimas que resulta en su ruptura rapida. Se
forman “puntos secos” (figura 5-51) en la pelicula de lagri-
mas, seguidos por exposicion del epitelio corneal y conjun-
tival. Este proceso dafa las células epiteliales, que pueden
tefirse con rosa de Bengala. Las células epiteliales dafiadas
pueden desprenderse de la cornea, dejando areas suscepti-
bles para tincién punteada cuando la superficie corneal es
inundada con fluoresceina.

El tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal se mide
por la aplicacién de una tira ligeramente humedecida con
fluoresceina a la conjuntiva bulbar y pidiéndole al paciente
que parpadee. Luego se escanea la pelicula de las lagri-
mas (con ayuda de un filtro de cobalto) en la lampara de
hendidura mientras el paciente se abstiene de parpadear. El
tiempo que pasa hasta la aparicion del primer punto seco en
la capa de fluoresceina en la cornea es el tiempo de ruptura
de la capa lagrimal. El tiempo normal es mayor de 15 segun-
dos, pero estara muy reducido por el uso de anestésicos lo-
cales, manipulaciéon del ojo o por mantener los parpados
abiertos.

El tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal esta redu-
cido en ojos con deficiencia en el contenido acuoso de las
lagrimas y es siempre més corto de lo normal en ojos con
deficiencia de mucina.
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C. Prueba ocular de ferning

Una simple y barata prueba cualitativa para el estudio del
moco conjuntival se realiza por secado de los raspados con-
juntivales en una laminilla de vidrio limpia. Se observa ar-
borizacion microscopica (ferning) en ojos normales. En
pacientes con conjuntivitis cicatrizante (membrana mucosa
penfigoide, sindrome de Stevens-Johnson, necroélisis epi-
dérmica toéxica, eritema multiforme, cicatrizacion conjunti-
val difusa), la arborizacién en el moco es reducida o au-
sente.

D. Citologia de impresion

Es un método para cuantificar la densidad de las células
piriformes en la superficie conjuntival. En personas sanas la
poblacién de células piriformes es mas alta en el cuadrante
infranasal. Estd documentada la pérdida de estas células en
el tracoma, membrana mucosa penfigoide, sindrome de
Stevens-Johnson y avitaminosis A.

E. Tincion con fluoresceina

Tocar la conjuntiva con una tira seca de fluoresceina es un
buen indicador de humedad y puede verse con facilidad el
menisco lagrimal. La fluoresceina tifie las areas erosionadas
y denudadas asi como los defectos microscopicos del epite-
lio corneal (figuras 5-22 y 5-48).

F. Tincion con rosa de Bengala
y verde de lisamina

El rosa de Bengala (figura 5-29) y el verde lisamina son igual
de sensibles para teiiir la conjuntiva. Ambos pigmentos
tifien todas las células epiteliales no viables de la conjuntiva
y en menor extension de la cornea. A diferencia del rosa de
Bengala, el verde lisamina no causa irritacion importante.

G. Estudio de lisozima lagrimal

La reduccion en la concentracion de lisozima lagrimal es
frecuente durante la evolucion del sindrome de Sjogren y es
atil en su diagndstico. Las lagrimas pueden colectarse y es-
tudiarse en las tiras de Schirmer, por lo general con méto-
dos espectrofotométricos.

H. Osmolaridad de las ladgrimas

La hiperosmolaridad de las lagrimas estd documentada en
el sindrome del ojo seco y en usuarios de lentes de contacto
y se cree que es una consecuencia de sensibilidad disminui-
da de la cornea. Los reportes dicen que la hiperosmolaridad
es la prueba mas especifica para el sindrome del ojo seco.
Puede encontrarse hiperosmolaridad aun cuando la prueba
de Schirmer y la tincion con rosa de Bengala y verde lisami-
na sean normales.
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I. Lactoferrina

La lactoferrina lagrimal es baja en pacientes con hiposecre-
cion de la glandula lagrimal. Los equipos para prueba estan
disponibles comercialmente.

Complicaciones

Temprano en la evolucion del sindrome del ojo seco, la vi-
sion esté ligeramente trastornada. Conforme el padecimien-
to empeora, la incomodidad puede ser incapacitante. En
casos avanzados, puede desarrollarse ulceracion, adelgaza-
miento y perforacion corneal. En ocasiones ocurre infeccion
bacteriana secundaria y la cicatrizacion corneal y vasculari-
zacion pueden resultar en reducciéon importante de la vi-
si6n. El tratamiento temprano puede evitar estas complica-
ciones.

Tratamiento

El paciente debe entender que el sindrome del ojo seco es un
trastorno cronico y es poco posible el alivio completo excep-
to en casos ligeros, cuando los cambios en el epitelio de la
codrnea conjuntiva son reversibles. En casos mas avanzados,
las lagrimas artificiales, sin conservadores, son la base del
tratamiento. Los unglientos son utiles para la lubricacion
prolongada, sobre todo al dormir. Puede lograrse alivio adi-
cional usando humidificadores, anteojos de cAimara humeda
o lentillas para natacion.

La funcion primaria de esas medidas es el reemplazo
de liquidos. La restauracion de la mucina es tarea casi impo-
sible. En afos recientes se agregaron polimeros de alto peso
molecular e hidrosolubles a las lagrimas artificiales, en un
intento por mejorar y prolongar la humedad de la superfi-
cie. Otros agentes mucomiméticos incluyen hialuronato de
sodio y suero autélogo. Si el moco es tenaz, como en el sin-
drome de Sjogren, los agentes mucoliticos (p. €j., acetilcis-
teina al 10%) son utiles.

Los pacientes con lipidos excesivos en las lagrimas
pueden requerir instrucciones especificas para la remocion
de las hebras del lipido de los margenes palpebrales. Puede
ser necesaria la administracién de antibiéticos topicos o
sistémicos. Se han aconsejado los suplementos dietéticos
con acidos grasos omega 3 o aceite de semillas de lino, para
modular favorablemente la secreciéon de las glandulas de
Meibomio. La vitamina A topica puede ser ttil para revertir
la metaplasia de la superficie ocular.

Estudios clinicos recientes demostraron la eficacia de
las preparaciones con dosis bajas de corticosteroides y sin
conservadores en el tratamiento del sindrome de Sjogren.
Quiza por su efecto en la superficie ocular y en la inflamacion
de la glandula lagrimal, la ciclosporina en emulsion oftalmi-
ca al 0.05% (Restasis®) dos veces al dia ha demostrado ser
de beneficio en el sindrome del ojo seco moderado y grave,
con pocos efectos adversos en individuos tratados hasta por
4 afos. Se reporta que la hidroxicloroquina oral mejora la
produccion de lagrimas en el sindrome de Sjogren.

Conjuntiva y lagrimas

Todos los conservadores quimicos en las lagrimas arti-
ficiales inducen cierto grado de toxicidad corneal. El cloruro
de benzalconio es la mas dafiina de las preparaciones usa-
das. Los pacientes que requieren gotas oculares frecuentes
las soportan mejor con soluciones sin conservadores. Estos
altimos pueden causar también reacciones idiosincraticas,
lo que es méas comun con el timerosal.

Es mas posible que los pacientes con ojos secos por
cualquier causa tengan infecciones concurrentes. La blefari-
tis cronica es muy comun y debe tratarse con la higiene apro-
piada del parpado y antibi6ticos topicos. Si hay acné rosacea,
el tratamiento con doxiciclina sistémica puede ser ttil.

El tratamiento quirdrgico para los ojos secos incluye
insercion de tapones temporales (de colageno) o extendidos
(de silicon), para retener las secreciones lagrimales. El cie-
rre permanente de la punta y canaliculos puede lograrse por
tratamiento térmico con electrocauterio y laser. La inyec-
cién de toxina botulinica en el parpado inferior mejora la
incomodidad al reducir el drenaje lagrimal.
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FISIOLOGIA

La cornea funciona como una barrera protectora y una “ven-
tana” a través de la cual los rayos de luz pasan a la retina. Su
transparencia se debe a su estructura uniforme, avasculari-
dad y deturgescencia (véase capitulo 1).

La deturgescencia o el estado de deshidratacion relati-
va del tejido corneal se mantienen por la “bomba” de bicar-
bonato provista por el endotelio y la funcién de barrera del
epitelio y endotelio. Este tltimo es mas importante que el
primero en el mecanismo de deshidratacion y el dafio en
el endotelio es més grave que al epitelio. La destruccién de
las células endoteliales causa edema de la cérnea y pérdida
de transparencia, que es mas posible que persista por el li-
mitado potencial de recuperacion de la funcién endotelial.
El daio al epitelio s6lo causa edema transitorio y localizado
del estroma corneal que desaparece pronto con la regenera-
cion rapida de las células epiteliales. La evaporacion de agua
de la pelicula precorneal de lagrimas produce hipertonici-
dad de ésta. Este fendmeno, junto con la evaporacion direc-
ta, extrae agua del estroma corneal superficial para mante-
ner el estado de deshidratacion.

La penetracion de farmacos en la cornea intacta es bi-
fasica. Las sustancias liposolubles pueden pasar a través del
epitelio intacto y las hidrosolubles lo hacen a través del es-
troma. Por tanto, para pasar a través de la cornea, los far-
macos deben ser solubles en lipidos y agua.

RESISTENCIA CORNEAL
A LA INFECCION

El epitelio es una barrera eficiente a la entrada de micro-
organismos en la cornea. Si esta defectuoso, el estroma
avascular y la capa de Bowman se hacen susceptibles a la
infeccion por diversos microorganismos, incluyendo bacte-
rias, Acanthamoeba y hongos. Streptococcus pneumoniae
(el neumococo) es un patégeno bacterial verdadero de la
cornea; otros patdgenos requieren gran inoculaciéon, com-
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promiso de la funcién de barrera o deficiencia inmunologica
relativa para producir infeccion.

Moraxella liquefaciens, que afecta sobre todo a alco-
hoélicos (como resultado de la depleciéon de piridoxina), es
un ejemplo clasico del oportunismo bacteriano. En afios
recientes se ha identificado gran cantidad de oportunistas
corneales. Entre ellos estan Serratia marcescens, Mycobac-
terium fortuitum-chelonei complex, estreptococos viridans,
Staphylococcus epidermidis y varios microorganismos coli-
formes y Proteus, junto con virus, Acanthamoeba y hon-
gos.

Los corticosteroides locales o sistémicos modifican la
reaccion inmunologica del huésped en varias formas y pue-
den permitir a los microorganismos oportunistas invadir y
progresar.

FISIOLOGIA DE LOS SINTOMAS

Ya que la cornea tiene muchas fibras nerviosas para percibir
el dolor, la mayoria de lesiones superficiales y profundas
causa dolor y fotofobia. El dolor de la enfermedad epitelial
empeora con el movimiento de los parpados (en especial del
superior) sobre la cornea y usualmente persiste hasta que
ocurre la curacion. Puesto que la cornea sirve como la “ven-
tana” del ojo y refracta los rayos luminosos, las lesiones en
este 6rgano por lo general empaiian la vision, en especial las
localizadas en el centro.

La fotofobia en la enfermedad corneal es el resultado
de contracciones dolorosas de un iris inflamado. La dilata-
cion de los vasos del iris es un fenémeno reflejo causado por
irritacién de las terminaciones nerviosas corneales. La foto-
fobia, intensa en la mayoria de las enfermedades corneales,
es minima en la queratitis herpética por la baja sensibilidad
al dolor asociado con la enfermedad, que puede ser un signo
diagnostico valioso.

Aunque es comin que el lagrimeo y fotofobia acompa-
fien a las enfermedades de la cornea, por lo general no hay
exudados excepto en las tlceras bacterianas purulentas.
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INVESTIGACION DE LA ENFERMEDAD CORNEAL

Signos y sintomas

Es importante la obtencién de una historia clinica meticu-
losa. A menudo se recaban antecedentes de traumatismos,
cuerpos extranos y abrasiones como las lesiones corneales
mas comunes y es critico obtener cualquier antecedente de
enfermedad corneal en el paciente o familiares. La queratitis
por infeccion con herpes simple suele ser recurrente, pero ya
que la erosion recurrente es muy dolorosa y la queratitis her-
pética no, estos trastornos pueden diferenciarse por sus sin-
tomas. Debe investigarse si el paciente usa medicamentos
topicos, pues los corticosteroides aplicados por esta via pue-
den predisponer a enfermedades bacterianas, micdticas o vi-
rales, sobre todo queratitis por herpes simple. La inmunosu-
presion también ocurre con enfermedades sistémicas, como
diabetes, sida y enfermedades malignas, asi como con terapia
inmunosupresora especifica. Todos los medicamentos y con-
servadores pueden causar dermatitis de contacto y toxicidad
corneal, por lo cual no debe subestimarse la importancia de
la toxicidad en las enfermedades corneal y conjuntival.

Las claves para el examen de la cornea son iluminacién
y magnificacion adecuadas. La lampara de hendidura es
esencial en el examen correcto; en su ausencia, pueden
usarse una lupa e iluminacion brillante para la inspeccién
macroscopica. El examen de la reflexion de la luz, mientras
la fuente se mueve con cuidado sobre toda la cornea, identi-
fica areas asperas, indicativas de defecto en el epitelio. La
tincién con fluoresceina puede resaltar lesiones epiteliales
superficiales que de otra manera no serian aparentes. El
examen, sobre todo después de traumatismos, se facilita por
la instilacion de un anestésico local, pero debe asegurarse su
esterilidad. La microscopia confocal ayuda a hacer el diag-
nostico, en especial cuando se sospecha infeccion por Acan-
thamoeba u hongos.

Estudios de laboratorio

Para determinar la terapia adecuada para las infecciones
corneales, sobre todo las causadas por bacterias, hongos o
Acanthamoeba, la ayuda del laboratorio es muy importan-
te. El retraso en la identificacion del microorganismo res-
ponsable puede comprometer la visién, de manera que este
proceso debe hacerse tan pronto como sea posible. El exa-
men de los raspados corneales tenidos con los métodos de
Gram y Giemsa puede delatar al microorganismo patogeno,
en especial las bacterias, mientras el paciente espera. La
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en
inglés) puede proveer la identificaciéon rapida de los virus
herpes, Acanthamoeba y hongos. Por lo general se obtienen
cultivos para bacterias en todos los casos al momento de la
presentacion. El cultivo para hongos, Acanthamoeba o virus
se realiza si los datos clinicos son atipicos o si hay falta de
respuesta al tratamiento para infeccion bacteriana.

Se debe instituir la terapia correcta tan pronto como se
obtenga el resultado de dichas pruebas. Es importante que

Cérnea

no se posponga la terapia si un microorganismo no puede
ser identificado al examen microscopico de los raspados
corneales, aunque el tratamiento tenga que ser empirico y
basado en las caracteristicas clinicas.

Diagnéstico morfolégico
de las lesiones corneales

A. Queratitis epitelial

El epitelio corneal se afecta en la mayoria de los tipos de
conjuntivitis y queratitis y en casos raros puede ser el inico
tejido perjudicado (p. €j., en queratitis superficial puntea-
da). Los cambios epiteliales varian mucho del edema simple
y vacuolacion a erosiones diminutas, formacion de filamen-
tos, queratinizacion parcial, etc. Las lesiones varian también
en su localizacion en la cornea. Todas estas caracteristicas
tienen significado diagnostico importante (figura 6-1), y el
examen con lampara de hendidura con y sin tincién con
fluoresceina debe ser parte importante de la evaluacion ex-
terna de cada ojo.

B. Queratitis subepitelial

Existen varios tipos importantes de lesiones subepiteliales
discretas, a menudo secundarias a queratitis epitelial (p. €j.,
los infiltrados subepiteliales de la queratoconjuntivitis epi-
démica causada por los adenovirus 8 y 19).

C. Queratitis del estroma

La respuesta del estroma corneal a la enfermedad incluye
infiltrado, que representa la acamulacién de células inflama-
torias. Ademas, hay edema manifestado como engrosamien-
to corneal, opacificacion o cicatrizacion; también “ablanda-
miento” o necrosis, que puede conducir a adelgazamiento o
perforacion, y vascularizaciéon. Los patrones de estas res-
puestas son menos especificos para las distintas enfermeda-
des que los vistos en la queratitis epitelial y el médico debe
confiar a menudo en la informacién clinica y estudios de la-
boratorio para identificar bien las causas.

D. Queratitis endotelial

La disfuncion del epitelio corneal resulta en edema que al
inicio afecta el estroma y después el epitelio. El edema es-
tromal a menudo produce “pliegues” o “arrugas” en la mem-
brana de Descemet. Eso contrasta con el edema corneal
causado por presién intraocular elevada, pues en éste el
epitelio se afecta antes que el estroma. Siempre y cuando la
cornea no esté demasiado edematosa, es posible visuali-
zar las anormalidades morfoldgicas en el endotelio corneal
con la lampara de hendidura. Cuando estan localizadas, las
células inflamatorias en el endotelio (precipitados querati-
nicos o “KP”) son menos cominmente una indicacion de
enfermedad endotelial que cuando se deben a uveitis ante-
rior (que puede o no acompanar a la queratitis estromal),
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CAPITULO 6

en cuyo caso tienden a estar distribuidas de forma més ge-
neral.

ULCERACION CORNEAL

La cicatrizacion tras la ulceracion de la cornea es una de las
causas principales de ceguera y vision alterada en todo el
mundo (véase capitulo 20). La mayoria de estas pérdidas
visuales son evitables con el diagnostico temprano y el tra-
tamiento correcto e inmediato, pero también al minimizar
los factores predisponentes.

ULCERAS CORNEALES INFECCIOSAS

Por lo general, las tlceras corneales centrales son de origen
infeccioso secundarias a dafio epitelial. La lesion tiene loca-
lizacion central, retirada del limbo vascularizado. Se acom-
pana con frecuencia de hipopién, una colecciéon de células
inflamatorias vista como una capa palida en la cAmara ante-
rior inferior que también ocurre en la uveitis anterior grave
(véase capitulo 7). Aunque el hipopioén es estéril en las tlce-
ras corneales por bacterias (a menos que haya habido rup-
tura en la membrana de Descemet), en tlceras micoticas
puede contener hongos.

La ulceracion supurativa central es, en la mayoria de
casos, causada por infeccion por S. pneumoniae, lo que
complica el traumatismo corneal, sobre todo en pacientes
con conductos nasolagrimales obstruidos. En paises desa-
rrollados, el factor predisponente méas comun a esta enfer-
medad es el uso de lentes de contacto, que se asocia en
particular con queratitis por Pseudomonas y Acanthamoe-
ba. El uso méas diseminado de medicamentos locales y sisté-
micos ha aumentado la incidencia de tlceras corneales
causadas por bacterias, hongos y virus oportunistas.

1. Queratitis bacteriana

Muchos tipos de tlceras corneales son semejantes y varian
solo en gravedad. Esto se comprueba en las infecciones por
bacterias oportunistas (p. €j., estreptococos alfa hemoliti-
cos, Staphylococcus aureus, S. epidermidis, Nocardia y M.
fortuitum-chelonet), que causan a menudo tlceras indolo-
ras que tienden a dispersarse con lentitud y de manera su-
perficial.

Ulcera corneal por Streptococcus
pneumoniae (neumococica) (figura 6-2)

La tdlcera por neumococo se manifiesta por lo general 24
a 48 horas después de la inoculacién en una cornea erosio-
nada. Por lo comun, se produce una tlcera gris, bien cir-
cunscrita, que tiende a difundirse en forma erratica desde
el sitio de infeccion original hacia el centro de la cornea.
Los bordes que avanzan muestran ulceracién activa e infil-
traciéon conforme el segmento que le sigue empieza a sanar
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(este efecto origind el término “Glcera serpentiginosa
aguda”). Las capas corneales superficiales se afectan prime-
ro y luego el parénquima profundo. Es comun el hipopion.
Los raspados del borde activo de una tlcera por neumococo
contienen casi siempre diplococos grampositivos en forma
de lancetas. Los firmacos recomendados para tratarlas
estan listados en los cuadros 6-1y 6-2. Deben tratarse tam-
bién la dacriocistitis y obstruccién del conducto nasolagri-
mal concurrentes.

Ulcera corneal por Pseudomonas
aeruginosa

La tlcera inicia como un infiltrado gris o amarillo en el sitio
de una lesion en el epitelio corneal (figura 6-3). Es comtn el
dolor intenso. La lesion tiende a diseminarse con rapidez en
todas direcciones por las enzimas proteoliticas producidas
por los microorganismos patégenos. Aunque es superficial
al principio, la tlcera puede afectar toda la cornea, inclusive
perforarla y causar infeccién intraocular grave. A menudo
coexiste un gran hipopioén que tiende a aumentar de tamafio
conforme la tlcera progresa. El infiltrado y exudado pueden
tener un color azulado-verdoso. Esto se debe a un pigmento
producido por el agente responsable y es patognomoénico de
la infeccion por P. aeruginosa.

Especialmente en paises desarrollados, la infeccién
corneal por Pseudomonas se asocia a menudo con el uso de
lentes de contacto blandos (sobre todo los de uso prolonga-
do). El microorganismo patégeno se adhiere a la superficie
de los lentes. Estan reportados algunos casos secundarios al
uso de solucion de fluoresceina contaminada o gotas ocu-
lares. Es imperativo que el médico use medicamentos y
técnicas estériles cuando trate a pacientes con lesiones cor-
neales.

Es frecuente que los raspados de la tlcera contengan
bastoncillos gramnegativos en pequefia cantidad. Los far-
macos recomendados para el tratamiento estan listados en
los cuadros 6-1y 6-2.

Ulcera corneal por Moraxella liquefaciens

M. liquefaciens (diplobacilo de Petit) causa una tlcera oval
indolora que afecta por lo general la parte inferior de la
cornea y progresa a la profundidad del estroma en pocos
dias. Por lo comin no hay hipopién (ni siquiera reducido) y
la cornea vecina esta limpia. Esta tlcera ocurre sobre todo
en enfermos con alcoholismo, diabetes mellitus u otras cau-
sas de inmunosupresion. Los raspados pueden contener di-
plobacilos gramnegativos grandes. Los farmacos recomen-
dados para el tratamiento estan listados en los cuadros 6-1
y 6-2. El manejo puede ser dificil y prolongado.

Ulcera corneal por estreptococos
del grupo A

Las tlceras corneales causadas por estreptococo beta hemo-
litico no tienen caracteristicas identificadoras. El estroma
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Erosiones diminutas tefiidas con
fluoresceina; se afecta el tercio
inferior de la cérnea.

1. Queratitis por estafilococo

Cérnea

Tipicamente dendritica
(ocasionalmente redondeadas u
ovales) con edema y degeneracion.

Ne

2. Queratitis herpética (HSK)

Mas difusa que lesiones de HSK;
ocasionalmente lineales
(seudodendritas).

3. Queratitis por varicela zoster

Erosiones diminutas teflidas con
fluoresceina; difusas pero mas
conspicuas en el area pupilar.

4. Queratitis por adenovirus

Diminutas pleomodrficas, tefiidas con
fluoresceina, epitelio dafiado y erosio-
nes; los filamentos epiteliales y muco-
s0s son tipicos; se afecta permanen-
temente la mitad inferior de la cérnea.

5. Queratitis del sindrome de Sjogren

Erosiones irregulares diminutas
tefiidas con fluoresceina; se afecta
predominantemente la mitad inferior
de la cornea.

6. Queratitis por exposicion causada
por lagoftalmos o exoftalmos

Lesiones manchadas grises, opacas,
mas destacadas en la region pupilar
superior. Algunas veces se forma
una placa de epitelio opaco.

7. Queratoconjuntivitis vernal

Edema epitelial manchado; difuso
pero predominante en la fisura
palpebral (9 a 3 en punto).

8. Queratitis neurotrdéfica (secuela de
herpes simple, herpes zoster y
destruccion del ganglio de Gasser)

Erosiones diminutas tefidas con
fluoresceina con edema celular
manchado; espirales epiteliales.

9. Queratitis inducida por farmacos
(en especial muchos antibiéticos y
conservadores)

Foco de células epiteliales
edematosas, redondas y ovales; se
elevan cuando la enfermedad esta
activa.

10. Queratitis superficial
punteada

Erosiones diminutas tefiidas con
fluoresceina del tercio superior de la
coérnea; filamentos durante las exacer-
baciones; hiperemia bulbar, limbo
engrosado y queratinizado, micro-
pafo.

11. Queratoconjuntivitis
limbica superior

Lesiones tipo virus como las de
queratitis superficial punteada;
en el area pupilar.

12. Queratitis por rubéola
y parotiditis

A Figura 6-1. Tipos principales de queratitis epitelial (en orden de frecuencia) (Continta).
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Erosiones epiteliales diminutas tefiidas con fluoresceina
que afectan el tercio superior de la cérnea.

w3,

13. Tracoma

Opacificacion gris manchada de células epiteliales
individuales por queratinizacion parcial; asociadas
con manchas de Bitot.

14. Queratitis por deficiencia de vitamina A

A Figura 6-1. Tipos principales de queratitis epitelial (en orden de frecuencia) (Continuacion).

corneal que las rodea esta a menudo infiltrado y edematoso
y hay hipopion moderadamente grande. Los raspados con-
tienen a menudo cocos grampositivos en cadenas. Los far-
macos recomendados para el tratamiento estan listados en
los cuadros 6-1y 6-2.

Ulceras corneales por Staphylococcus
aureus, Staphylococcus epidermidis
y estreptococo alfa hemolitico

Las tlceras corneales centrales causadas por estos microor-
ganismos se ven con mas frecuencia, muchas de ellas en
corneas comprometidas por el uso topico de corticosteroi-
des. Las tlceras suelen ser indoloras, pero pueden asociarse
con hipopioén y algunas se rodean de infiltraciéon corneal. A
menudo son superficiales y el lecho ulceroso se siente firme
al hacer los raspados. Estos pueden contener cocos grampo-
sitivos (solos, en pares o cadenas). Se ha descrito queratopa-

A Figura 6-2. Ulcera corneal por neumococos con prolapso del
iris a través de perforacién corneal periférica superior.

tia cristalina infecciosa (en la cual la cornea tiene apariencia
cristalina) en pacientes que reciben terapia a largo término
con esteroides topicos. Muchas veces la enfermedad es pro-
vocada por el estreptococo alfa hemolitico y estreptococos
en sujetos con nutriciéon deficiente. Los cuadros 6-1y 6-2
muestran los regimenes farmacoldgicos recomendados.

Ulceras corneales por Mycobacterium
fortuitum-chelonei y Nocardia

Las tlceras causadas por estos microorganismos son raras.
Casi siempre son secundarias a traumatismos y se asocian a
menudo con contacto con tierra. Son indoloras y el lecho
ulceroso tiene por lo comn lineas radiales que las hacen ver
como un parabrisas estrellado. El hipopién puede o no estar
presente. Los raspados pueden contener bastoncillos delga-
dos acido-resistentes (M. fortuitum-cheloni) o filamentos
grampositivos, y con frecuencia microorganismos ramifica-
dos (Nocardia). Los cuadros 6-1 y 6-2 listan los regimenes
medicamentosos recomendados.

2. Queratitis por hongos

Las tlceras corneales por hongos eran vistas sélo en casos
relacionados con la agricultura, pero con el surgimiento de
los lentes de contacto, enfermedades inmunosupresoras y
uso de corticosteroides, estas infecciones se ven en diversas
poblaciones. El uso de corticosteroides no esta indicado en
enfermedades por hongos, ya que son contraproducentes
por la alteraciéon de la respuesta inmunoldgica y estimu-
lacion de la actividad de la colagenasa.

Las tlceras por hongos son indoloras y tienen un infil-
trado gris con bordes irregulares, a menudo un hipopion,
ulceracién superficial, y lesiones satélites (con frecuencia
infiltran sitios distantes del 4rea principal de ulceracion)
producen inflamacién marcada del globo ocular (figura
6-4). Subyacente a la lesion principal (y a las satélites tam-
bién) suele encontrarse una placa endotelial asociada con
reaccion grave de la camara anterior. Puede haber absceso
corneal.

La mayoria de las tlceras por hongos es causada por
gérmenes oportunistas como Candida, Fusarium, Aspergi-
llus, Penicillium, Cephalosporium y otros. No hay caracte-
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Cuadro 6-1 Tratamiento de las queratitis bacterianas, por hongos y amebiana’

Cérnea

Microorganismos

Terapia inicial®

Terapias alternativas?

Ningin microorganismo identificado; Ulcera
sugestiva de infeccion bacteriana

Cocos grampositivos: forma de lanceta con
cdpsula = S. pneumoniae

Cocos grampositivos: S. gureus resistente a la
meticilina (MRSA)

Bastoncillos grampositivos delgados y variables
en longitud: Micobacterium fortuitum, especies
de Nocardia, especies de Actinomyces

Otros microorganismos grampositivos: cocos y
bastoncillos

Cocos gramnegativos®

Bastoncillos gramnegativos: delgados =
Pseudomonas

Bastoncillos gramnegativos: grandes diplobacilos
= Moraxella

Otros bastoncillos gramnegativos

No se identifican microorganismos; Glcera
sugestiva de infeccién por hongos

Microorganismos semejantes a hongos =
especies de Candida*

Microorganismos semejantes a las hifas =
Glceras por hongos

Quistes, trofozoitos = Acanthamoeba

Moxifloxacina, gatifloxacina o tobramicina con
cefazolina
Moxifloxacina, gatifloxacina o cefaloxina

Vancomicina

Amikacina, moxifloxacina y gatifloxacina

Cefazolina, moxifloxacina y gatifloxacina
Ceftriaxona’

Moxifloxacina, gatifloxacina, ciprofloxacina,
tobramicina y gentamicina

Moxifloxacina, gatifloxacina y ciprofloxacina

Moxifloxacina, gatifloxacina y tobramicina

Natamicina, variconazol y posaconazol

Anfotericina B, variconazol y posaconazol

Natamicina, variconazol y posaconazol

Propamidina y/o polihexametileno biguanida

Ciprofloxacina, levofloxacina, gentamicina,
ceftazidima y vancomicina

Levofloxacina, penicilina G, vancomicina y
ceftazidima

Otras fluoroquinolonas

Otras fluoroquinolonas, penicilina G,
vancomicina y ceftazidima

Penicilina G, cefazolina y vancomicina

Otras fluoroquinolonas, polimixina B y
carbenicilina

Tobramicina o gentamicina con cefazolina y
penicilina G

Ceftazidima, gentamicina y carbenicilina

Anfotericina B, nistatina, miconazol y flucitosina

Anfotericina B, nistatina, miconazol y flucitosina

Anfotericina B y nistatina

Clorhexidina y neomicina

"Tratamiento tépico intensivo, cada 4 horas durante el dia y cada 2 durante la noche por cuando menos las primeras 48 horas y luego se reduce gradualmente.
Es esencial en todos los casos, excepto los mds ligeros. Pueden ser necesarias las inyecciones subconjuntivales si hay preocupaciones acerca del cumplimiento de
3 terapia topica o en el tratamiento de la enfermedad grave. Por lo general no se requiere terapia sistémica. Puede usarse si la Ulcera corneal se adhiere al limbo

0 si hay asociacion con escleritis y endoftalmitis.

%€l cambio del tratamiento solo es necesario si hay falta de respuesta y puede guiarse con sensibilidad a los antibidticos con cualquier microorganismo aislado.
3Cuando hay sospecha de queratitis por gonococo, debe tratarse con terapia sistémica (ceftriaxona parenteral, 1 a 2 gramos al dia por 5 dias).

“Raras veces, Pityrosporum ovale y Pityrosporum orbiculare pueden confundirse con especies de Candida.

risticas que identifiquen o ayuden a diferenciar un tipo de
tdlcera de otro.

Los raspados de las tlceras corneales por hongos, ex-
cepto en las causadas por Candida, contienen hifas. Los
raspados de las tlceras por Candida suelen contener seudo-
hifas o levaduras que muestran los brotes caracteristicos.
Los cuadros 6-1y 6-2 muestran los firmacos recomendados
para el tratamiento de las tlceras por hongos.

3. Queratitis viral

Queratitis por herpes simple

Ocurre en dos formas: primaria y recurrente. Es la causa
mas comun de ulceracién corneal y ceguera corneal en Es-
tados Unidos. La forma epitelial es la contraparte ocular del
herpes labial, con el cual comparte caracteristicas inmuno-
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Cuadro 6-2 Concentraciones y dosis de los farmacos para el tratamiento de la queratitis bacteriana o por hongos

Farmaco Tépico’ Subconjuntival Sistémico

Amikacina 50 a 100 mg/ml 25 mg/0.5 ml/dosis 10 3 15 mg/kg/dia IV o IM en dos dosis

Anfotericina B 1.5 a 3 mg/ml 0.531mg

Carbenicilina 4 mg/ml 125 mg/0.5 ml/dosis 100 3 200 mg/kg/dia IV en cuatro dosis

Cefazolina 50 mg/ml 100 mg/0.5 ml/dosis 15 mg/kg/dia IV en cuatro dosis

Ceftazidima 50 mg/ml 250 mq (0.5 ml) 1g1VoIMcada 8 a 12 h (dosis de
adulto)

Ceftriaxona 132g/dIVolm

Ciprofloxacina 3 mg/ml 500 3 750 mq VO cada 12 h

Flucitosina Solucion al 1% 50 a 150 mg/kg/dia VO en 4 dosis

Gatifloxacina 3 mg/ml solucion

Gentamicina 10 3 20 mg/ml (fortificada) 20 mg/0.5 a 1 ml/dosis

Miconazol Solucion al 1% o ungiento al 2% 53 10 mg; 0.5 a 1 ml/dosis

Moxifloxacina 5 mg/ml, solucién

Natamicina Suspension al 5%

Neomicina 20 mg/ml

Nistatina 50 000 U/ml o crema (100 000 U/g)

Paromomicina 10 mg/ml

Penicilina G 100 000 U/ml 1 millén de unidades/dosis 40 000 a 50 000 U/kg IV en 4 dosis; 0

(dolorosa) continuamente 2 a 6 millones de unidades

IVcadadaéh

Polihexametileno biguanida  Solucion 0.01 a 0.02%

Polimixina B 132 mg/ml 10 mg/0.5 ml dosis
Posaconazol Solucién al 1% 400 mg VO cada 12 h
Propanamida Solucién 0.1 mg/ml; ungiiento
0.15%
Tobramicina 10 a 20 mg/ml (fortificada) 20 mg/0.5 ml/dosis
Vancomicina 50 mg/ml 25 mg/0.5 ml/dosis
Variconazol Solucion al 1% 200 a 300 mq VO cada 12 h, 0 200 mg

cada 12 h, Iv

"Topico: cada hora durante el dia y cada 2 h durante la noche por cuando menos 48 horas y luego reducir gradualmente. Muchas de las preparaciones listadas
deben ser preparadas por farmacéuticos con entrenamiento especial.
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A Figura 6-3. Ulcera por Pseudomonas a causa del uso de len-
tes de contacto por 24 horas.

logicas y patoldgicas teniendo un tiempo de evolucién simi-
lar. La tnica diferencia es que la evoluciéon clinica de la
queratitis puede prolongarse por la avascularidad del estro-
ma corneal, que retarda la migracion de linfocitos y macro-
fagos hacia la lesiéon. La infeccion ocular por el virus del
herpes simple (HSV, por sus siglas en inglés) en el huésped
inmunocompetente es a menudo autolimitada, pero en el
inmunolégicamente deprimido, incluyendo pacientes trata-
dos con corticosteroides topicos, su evoluciéon puede ser
croénica y dafiina.

Se pensaba que la enfermedad del estroma y endotelial
era soOlo una respuesta inmunologica a las particulas virales
o cambios inducidos por éstos. Sin embargo, hay evidencia
de que la infeccién viral activa puede ocurrir sin células del
estroma o tal vez células endoteliales, asi como en otros te-
jidos dentro del segmento anterior, como el iris y endotelio
trabecular. Esto sefiala la necesidad de valorar la funci6n

A Figura 6-4. Ulcera corneal causada por Candida albicans.
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relativa de la replicacion viral y las respuestas inmunes del
huésped y durante la terapia. Los corticosteroides topicos
pueden controlar las respuestas inflamatorias dafiinas, pero
a cambio facilitan la replicacion viral. Entonces, cuando se
usan corticosteroides topicos, parece que los antivirales son
necesarios. Cualquier paciente en terapia con corticosteroi-
des topicos para enfermedad ocular herpética debe estar
bajo la supervision de un oftalmoélogo.

Los estudios serologicos sugieren que la mayoria de los
adultos se ha expuesto al virus, aunque muchos no presen-
tan ningtn episodio de la enfermedad. Después de la infec-
cién primaria, los virus establecen latencia en el ganglio del
trigémino. Los factores que influyen en el desarrollo de la
enfermedad recurrente, incluyendo su sitio, atin no se cono-
cen. Crece la evidencia de que la gravedad de la enfermedad
estd cuando menos parcialmente determinada por la clase de
virus involucrado. La mayoria de infecciones por HSV de la
cornea es atn causada por el tipo 1 (responsable del herpes
labial), pero en nifnos y adultos se han reportado unos pocos
casos causados por el tipo 2 (el del herpes genital). Las lesio-
nes corneales por ambos tipos de virus son indistinguibles.

Los raspados de las lesiones epiteliales de la queratitis
por HSV y el liquido de las lesiones dérmicas contienen cé-
lulas gigantes multinucleadas. El virus puede cultivarse en
la membrana corioalantoidea de los huevos de gallina em-
brionados y en muchas lineas celulares (p. €j., HeLa, donde
produce sus placas caracteristicas). En la mayoria de los
casos, sin embargo, puede hacerse el diagnostico clinico con
base en las caracteristicas dendriticas o tlceras geograficas
y reducida o nula sensacién corneal. Se usa la metodologia
PCR para la identificacién precisa del HSV en los tejidos y
liquidos, asi como en las células del epitelio corneal.

A. Manifestaciones clinicas

Con poca frecuencia se ve herpes simple ocular primario,
pero se manifiesta como una blefaroconjuntivitis vesicular,
a veces con afectacion de la cornea y por lo comtn ocurre en
nifos jovenes. Es casi siempre autolimitado y no causa dafio
ocular significativo. Puede usarse la terapia antiviral topica
como profilaxis contra la afectaciéon corneal y como terapia
para la enfermedad corneal.

Los ataques del tipo recurrente de queratitis herpética
(figura 6-5) se precipitan por la fiebre, sobreexposicioén a la
luz ultravioleta, traumatismos, menstruacion o alguna otra
fuente sistémica o local de inmunosupresion. La unilaterali-
dad es la regla, pero en 4 a 6% de los casos se desarrollan
lesiones bilaterales y se ven con mas frecuencia en pacientes
atopicos.

1. Sintomas. Los primeros sintomas de una infeccion
por HSV son por lo general la irritacion, fotofobia y
lagrimeo. Cuando se afecta la parte central de la cornea
hay también ligera reduccioén en la vision. Ya que ocu-
rre anestesia corneal en las primeras etapas de la infec-
cion, los sintomas pueden ser minimos y el paciente
puede no buscar ayuda médica. A menudo existe ante-
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A Figura 6-5. Cicatriz corneal causada por queratitis recurrente
por herpes simple. (Cortesia de A. Rosenberg.)

cedente de ampollas por fiebre u otra infeccién herpé-
tica, pero la tlcera corneal puede ser a veces el inico
signo de infeccion herpética recurrente.

2. Lesiones. La mas caracteristica es la ilcera dendri-
tica, que ocurre en el epitelio corneal. Tiene ramifica-
cion tipica, patron lineal con bordes plumosos y bulbos
en sus terminaciones (figura 6-6). La tincioén con fluo-
resceina hace que la dendrita sea facil de identificar,
pero desafortunadamente la queratitis herpética puede
simular también muchas infecciones corneales y eso
debe considerarse en el diagndstico diferencial.

Ulceracion geografica. Es una forma de enferme-
dad dendritica cronica en la cual la delicada lesion dendriti-
ca adopta una forma més amplia. Los bordes de la tlcera
pierden su cualidad plumosa. Como en la enfermedad den-
dritica, la sensacion corneal esta disminuida (el médico siem-
pre debe buscar este signo).

Otras lesiones epiteliales corneales que pueden ser
causadas por el virus HSV son la queratitis epitelial man-

A Figura 6-6. Figuras dendriticas vistas en la queratitis por her-
pes simple.
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chada, queratitis epitelial estelar y queratitis filamentosa.
Todas son transitorias; sin embargo, a menudo se convier-
ten en dendriticas tipicas en un dia o dos.

Opacidades subepiteliales. Pueden ser causadas
por infeccién por HSV.

Puede verse una imagen semejante a un fantasma co-
rrespondiente al defecto epitelial original pero ligeramente
mayor en el area subyacente a la lesion epitelial. El “fantas-
ma” permanece superficial, pero destaca a menudo con el
uso de fArmacos antivirales, en especial la idoxuridina. Como
regla, estas lesiones subepiteliales no persisten mas de un
afio.

Queratitis disciforme. Es la forma méas comun de
enfermedad del estroma en la infeccion por HSV. El estro-
ma estd edematoso en un area central en forma de disco, sin
infiltracion significativa y por lo general sin vascularizacion.
El edema puede ser suficiente para producir pliegues en la
membrana de Descemet. Los precipitados queratinicos pue-
den yacer directamente bajo la lesion disciforme, pero tam-
bién pueden afectar todo el endotelio por la uveitis anterior
asociada con frecuencia. La patogénesis de la queratitis dis-
ciforme se conoce como una reaccién inmunoldgica a los
antigenos virales en el estroma o endotelio, pero no puede
descartarse la enfermedad viral activa.

Como muchas lesiones herpéticas en individuos inmu-
nocompetentes, la queratitis disciforme es por lo comdn
autolimitada y dura semanas a meses. El edema es el signo
mas importante y puede ocurrir curacién con minima cica-
trizacion y vascularizaciéon. Una apariencia clinica similar se
ve en la queratitis endotelial primaria (endotelitis),
que puede asociarse con uveitis anterior junto con elevacion
de la presién intraocular e inflamacioén focal del iris. Se
piensa que la causa de este fendmeno es la replicacién viral
dentro de las estructuras de la cdmara anterior.

La queratitis del estroma por HSV en forma de
areas focales de infiltrado y edema, a menudo acompafiada
por vascularizacion, es posible que predomine a causa de la
replicacion viral. Se pueden manifestar con rapidez adelga-
zamiento corneal, necrosis y perforacion, sobre todo si se
usan corticosteroides topicos. Si hay enfermedad del estro-
ma en presencia de ulceracion epitelial, puede ser dificil de
diferenciar la enfermedad herpética de una superinfeccion
bacteriana o por hongos.

Es necesario analizar con cuidado las caracteristicas de
la enfermedad epitelial por caracteristicas herpéticas, pero
puede haber componentes bacterianos u hongos y el pacien-
te debe tratarse de acuerdo con los resultados. La necrosis
del estroma también puede estar causada por reacciones
inmunolobgicas agudas, lo que complica el diagnostico con
respecto a enfermedad viral activa. Puede verse el hipopién
con necrosis, asi como infeccién secundaria con bacterias u
hongos.

Lesiones periféricas de la cornea. Pueden tam-
bién ser causadas por HSV. Son por lo general lineales y
muestran pérdida de epitelio antes que el estroma corneal
subyacente se infiltre. (Esto contrasta con la tlcera margi-
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nal asociada con hipersensibilidad bacteriana, por ejemplo,
a S. aureus en la blefaritis estafilococica, en la cual la infil-
tracion precede a la pérdida del epitelio suprayacente.) Es
importante la diferenciacion de los dos trastornos, ya que el
tratamiento de las tlceras marginales inmunes puede in-
cluir el uso de corticosteroides, no indicados en el trata-
miento de la infeccion viral activa. Las pruebas para detec-
tar sensacion corneal son poco confiables en la enfermedad
herpética periférica. El paciente puede ser mas o menos fo-
tofébico que alguien con enfermedad corneal no herpética.

B. Tratamiento

Debe estar dirigido a la eliminacién de la replicaciéon del
HSV dentro de la cérnea mientras se minimizan los efectos
dafninos de la respuesta inflamatoria.

1.

Desbridacion. Una manera efectiva de tratar la que-
ratitis dendritica es la desbridacion del epitelio, ya que
el virus se localiza en éste y la desbridacion reduce la
carga antigénica viral en el estroma corneal. El epitelio
sano se adhiere con fuerza a la cornea, pero el infectado
es facil de quitar. La desbridacion se realiza con un
aplicador con punta de algodén. Se instila un agente
ciclopléjico-midriatico (como la homatropina al 5%)
dentro del saco conjuntival y se aplica un vendaje com-
presor.

El paciente debe examinarse a diario y cambiarse

el vendaje hasta que el defecto corneal se haya curado
(por lo general a las 72 horas). La terapia adyuvante
con antivirales topicos acelera la curacién del epitelio.
La terapia con firmacos t6picos sin desbridacion del
epitelio por queratitis epitelial ofrece la ventaja de no
requerir parchado, pero conlleva el peligro de toxicidad
de los farmacos.
Terapia farmacoldgica. Los agentes antivirales to-
picos usados en la queratitis herpética son idoxuridina,
trifluridina, vidarabina, ganciclovir y aciclovir. (El
aciclovir topico para uso oftalmico no esta aprobado en
Estados Unidos.) Ganciclovir y aciclovir son mucho
maés efectivos en la enfermedad del estroma que los
otros. La idoxuridina y trifluridina se asocian frecuen-
temente con epiteliopatia toxica. Los antivirales orales
como el aciclovir son de importancia critica en el trata-
miento de la enfermedad ocular por herpes, sobre todo
en individuos at6picos que son susceptibles a enferme-
dades herpéticas oculares y dérmicas agresivas (ecce-
ma herpético). La dosis para la enfermedad activa es de
400 mg, cinco veces al dia, en pacientes no inmuno-
comprometidos y 800 mg, cinco veces al dia, en pa-
cientes comprometidos y atopicos. La dosis profilactica
en la enfermedad recurrente es 400 mg, dos veces al
dia. Pueden usarse también famciclovir y valaciclovir.

La replicacion viral en el paciente inmunocompe-
tente, en particular cuando el problema se confina al
epitelio corneal, es casi siempre autolimitada y la cica-
trizacion es minima. Es por tanto innecesario y quiza

Cornea

muy dafiino usar corticosteroides topicos. Lamentable-
mente, en especial cuando hay enfermedad del estro-
ma, la preocupacion acerca de la cicatrizacién perma-
nente lleva al uso de corticosteroides topicos, pero esto
se basa en el concepto erréneo de que reduciendo la
inflamacién se reduce la gravedad de la enfermedad.
Aun cuando se cree que la respuesta inflamatoria es
sb6lo de origen inmunoldgico, como en la queratitis
disciforme, es mejor evitar los corticosteroides topicos
si se sabe que el episodio es autolimitado.

Una vez que se usan los corticosteroides topicos,
eso por lo general perpetia al paciente a requerir el
farmaco para controlar episodios posteriores de quera-
titis, con el potencial de replicacién viral incontrolable
y otros efectos colaterales relacionados con los esteroi-
des, como la superinfeccion por bacterias y hongos,
glaucoma y cataratas. Los corticosteroides topicos tam-
bién pueden acelerar el adelgazamiento corneal, au-
mentando el riesgo de perforacion. Si es necesario usar
corticosteroides topicos por la gravedad de la respuesta
inflamatoria, es esencial usar la terapia antiviral ade-
cuada para controlar la replicacion viral. Los proble-
mas en el manejo de queratitis por HSV se deben al uso
incorrecto de multiples tratamientos topicos, incluyen-
do antivirales, antibidticos y corticosteroides, lo que
resulta en efectos adversos como toxicidad epitelial.
Con frecuencia, usar antivirales orales y disminuir los
corticosteroides resulta en marcada mejoria.
Tratamiento quirargico. La queratoplastia de pe-
netracion puede estar indicada para rehabilitacion vi-
sual en pacientes con cicatrizacion corneal grave, pero
no debe llevarse a cabo hasta que la enfermedad herpé-
tica haya estado inactiva por muchos meses. Después
de la operacién puede ocurrir infeccion herpética recu-
rrente como resultado del traumatismo quirargico y el
uso de corticosteroides topicos para evitar el rechazo
del injerto corneal. Puede ser dificil también distinguir
el rechazo del injerto corneal de enfermedades recu-
rrentes del estroma. Los antivirales sistémicos deben
usarse por algunos meses después de la queratoplastia,
para suplir el uso de los corticosteroides topicos. La
perforacion corneal causada por enfermedad herpética
progresiva del estroma o superinfeccion con bacterias
u hongos ameritaria el uso de queratoplastia de penetra-
cién de urgencia. Puede usarse el cianocrilato para se-
llar una perforacion pequena (figura 6-7), y los injertos
con “parches” lamelares han tenido éxito en casos se-
lectos. La queratoplastia lamelar tiene la ventaja sobre
la penetrante en que reduce el potencial de rechazo de
injerto corneal. Puede requerirse una lente de contacto
suave terapéutica, tarsorrafia o membrana amniética
para curar los defectos epiteliales persistentes en la
queratitis por HSV.

Control de los mecanismos que desencadenan
la reactivacion de la infecciéon por HSV. Las in-
fecciones recurrentes por HSV del ojo son comunes.
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A Figura 6-7. Cemento de cianocrilato sellando una pequena
perforacion corneal paracentral.

Casi un tercio de los casos ocurre dentro de los dos
afos después del primer ataque. A menudo puede des-
cubrirse un mecanismo desencadenante por el interro-
gatorio cuidadoso del paciente. Una vez identificado, es
frecuente que el mecanismo pueda evitarse. Puede
usarse aspirina para evitar la fiebre, y debe evitarse la
exposicion excesiva al sol y la luz ultravioleta (la aspiri-
na debe ingerirse justo antes de la menstruacion).

Queratitis viral por varicela zoster

La infeccion por virus varicela zoster (VZV, por sus siglas en
inglés) ocurre en dos formas: primaria (varicela) y recurren-
te (herpes zoster). Las manifestaciones oculares son poco
comunes en la varicela, pero comunes en el zoster oftalmico.
En la varicela (chicken-pox), las lesiones oculares comunes
son pustulas en los parpados y sus margenes. Pocas veces
ocurre la queratitis (casi siempre una lesiéon estromal peri-
férica y vascularizacion) y mucho menos la queratitis epite-
lial, con o sin seudodendritas. Se ha reportado la queratitis
disciforme con uveitis de duracién variada.

En contraste con las raras y benignas lesiones cornea-
les de la varicela, el relativamente frecuente herpes zoster
oftdlmico se acompana muchas veces de queratouveitis que
varia en gravedad de acuerdo con el estado inmunologico
del paciente. Entonces, aunque los nifios con queratouveitis
tienen por lo comin enfermedad benigna, el adulto mayor
presenta enfermedad grave y a menudo enceguecedora. Las
complicaciones corneales en el zoster oftdlmico pueden
ocurrir si hay erupcién dérmica en areas inervadas del ner-
vio nasociliar.

A diferencia de la queratitis recurrente por HSV, que
afecta por lo general solo el epitelio, la queratitis por VZV
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altera el estroma y la parte anterior del epitelio de la tivea en
su comienzo. Las lesiones epiteliales son manchadas y amor-
fas, excepto por una ocasional seudodendrita lineal que s6lo
vagamente se parece a las verdaderas por la queratitis HSV.
Las opacidades del estroma son al inicio epiteliales y consis-
ten en edema e infiltracion celular leve. Puede seguir enfer-
medad del estroma con necrosis y vascularizaciéon (figura
6-8).

A veces se desarrolla queratitis disciforme que se parece
a la de la infecciéon por HSV. La pérdida de sensibilidad cor-
neal, con el riesgo de queratitis neurotrofica (véase después),
es siempre un dato importante y suele persistir después de
que la lesion corneal parece estar curada. La uveitis asociada
tiende a persistir por semanas o meses, pero con el tiempo
suele remitir. La escleritis (escleroqueratitis) puede ser un
factor serio de la enfermedad ocular por VZV.

Los antivirales IV y orales se han usado con éxito para
el tratamiento del herpes zoster oftdlmico, en especial en
pacientes inmunocomprometidos. La dosis oral de aciclovir
es de 800 mg, cinco veces al dia por 10 a 14 dias; velaciclo-
vir, 1 g, tres veces al dia por 7 a 10 dias; famciclovir, 500 mg,
cada 8 horas por 7 a 10 dias. La terapia necesita empezar
dentro de las 72 horas luego de haber aparecido el exante-
ma. El papel de los antivirales topicos es menos cierto.

Pueden ser necesarios los corticosteroides topicos para
tratar la queratitis, uveitis y glaucoma secundarios graves.
Es controversial el uso de los sistémicos. Pueden estar indi-
cados para reducir la incidencia y gravedad de la neural-
gia posherpética, pero es grande el riesgo de complicaciones
por esteroides. Desafortunadamente, el aciclovir sistémico
tiene poca influencia contra el desarrollo de la neuralgia
posherpética. Sin embargo, el trastorno es autolimitado y
la certeza puede ser de ayuda como suplemento a los anal-

A Figura 6-8. Queratitis por herpes zoster.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

gésicos. Los pacientes con lesiones faciales y en cuero cabe-
lludo deben vigilarse por varios meses después del surgi-
miento de éstas, ya que la aparicion de la queratitis puede
ser retrasada.

4. Queratitis por Acanthamoeba

Acanthamoeba es un género protozoario independiente que
crece en aguas contaminadas que contienen bacterias y ma-
terial orgénico. La infeccién corneal con este género se asocia
por lo comtn con el uso de lentes de contacto, incluyendo los
de hidrogel silicon, o uso nocturno de lentes de contacto rigi-
dos (permeables al gas) para corregir errores de refraccion
(ortoqueratologia). Ha habido casos con soluciones para
lentes de contacto tal vez relacionados con eficacia insufi-
ciente contra Acanthamoeba. La infecciéon también puede
ocurrir en personas que no usan lentes de contacto, después
de exposicion a agua o tierra contaminadas.

Los sintomas iniciales son dolor fuera de proporciéon
con los hallazgos clinicos, coloracién roja y fotofobia. Los
signos clinicos caracteristicos son ulceracion corneal indo-
lora, un anillo estromatico e infiltrados perineurales, pero
los pacientes se presentan a menudo con cambios confina-
dos al epitelio corneal.

Se establece el diagnostico por el cultivo en un medio
especialmente preparado (agar sin nutrientes con una capa
de E. coli). Se obtienen mejores resultados con una biop-
sia de la cornea que con raspados, ya que también puede
realizarse un examen histopatologico para detectar formas
amebianas (trofozoitos o quistes). La citologia de impresion
y la microscopia confocal son nuevas técnicas diagnosticas.
Debe hacerse cultivo de los lentes de contacto y sus solucio-
nes. A menudo se identifican formas amebianas en ellos.

El diagnoéstico diferencial incluye queratitis herpética
(con la cual se confunde con frecuencia), queratitis por hon-
gos, por micobacterias e infeccion de la cornea por Nocardia.

A Figura 6-9. Ulcera maligna de la regién temporal de la cor-
nea, ojo derecho. (Cortesia de P. Thygeson.)

Cornea

En etapas tempranas de la enfermedad, puede ser be-
néfica la desbridacién del epitelio. El tratamiento médico
empieza por lo general con el uso topico de isetionato de
propanamida (solucién al 1%) y polihexametileno biguanida
(solucién 0.01 a 0.02%) o gotas oculares de neomicina forti-
ficada (cuadros 6-1 y 6-2). Las especies de Acanthamoeba
pueden tener sensibilidades muy variadas a los medicamen-
tos y crear resistencia. El tratamiento también se dificulta
por la capacidad del microorganismo de enquistarse dentro
del estroma de la cérnea, lo que prolonga el tratamiento. Los
corticosteroides no estan indicados en el tratamiento, a
menos que se requieran para controlar la inflamacion.

Puede ser necesaria la queratoplastia en la enfermedad
avanzada, para detener la progresion de la infeccién o des-
pués de la resolucion y cicatrizacion para restaurar la vision.
Pueden ser de ayuda los trasplantes de membrana amnioti-
ca para los defectos epiteliales persistentes. Si el microorga-
nismo alcanza la esclerotica, los tratamientos médico y
quirtrgico son infructuosos.

ULCERAS CORNEALES NO INFECCIOSAS

1. Infiltrados y Ulceras marginales

La mayoria de estas tlceras son benignas pero extremada-
mente dolorosas. Son secundarias a la conjuntivitis bacte-
riana aguda o crénica, en particular a la blefaroconjuntivi-
tis por estafilococo, y menos a menudo a la conjuntivitis
de Koch-Weeks (Haemophilus aegyptius). Sin embargo, no
son un proceso infeccioso y los raspados no contienen la
bacteria causal. Son el resultado de sensibilizacion a pro-
ductos bacterianos y anticuerpos de los vasos del limbo que
reaccionan con el antigeno que se difundi a través del epi-
telio corneal.

Los infiltrados y tlceras marginales (figura 6-9) empie-
zan como infiltrados ovales o lineales, separados del limbo
por un intervalo y s6lo més tarde pueden ulcerarse y vasculari-
zarse. Son autolimitados (duran por lo general de 7 a 10 dias),
pero las que se asocian con blefaroconjuntivitis por estafilo-
coco tienden a recurrir. El tratamiento para la blefaritis
(champts, antimicrobianos) usualmente elimina el proble-
ma, pero en casos graves puede ser necesario el uso de corti-
costeroides. Las preparaciones topicas de estos medicamen-
tos acortan la evolucién y alivian los sintomas, que a menudo
son intensos, pero es esencial el tratamiento de la blefarocon-
juntivitis subyacente si se quieren prevenir las recurrencias.
Antes de empezar la terapia con corticosteroide debe tenerse
mucho cuidado para distinguir esta entidad de la queratitis
herpética marginal. Esta enfermedad cursa por lo general sin
sintomas a causa de la anestesia corneal, mientras la hiper-
sensibilidad tipo tlcera marginal es dolorosa.

2. Ulcera de Mooren (figura 6-10)

Su causa es aun desconocida, pero se sospecha un origen
autoinmune. Es una tlcera marginal unilateral en 60 a 80%
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A Figura 6-10. Ulcera de Mooren avanzada.

de los casos y se caracteriza por excavacion dolorosa y pro-
gresiva del limbo y cornea periférica que a menudo conduce
a la pérdida del ojo. Es mas comun en la tercera edad pero
no parece estar relacionada con ninguna de las enfermeda-
des sistémicas que méas a menudo afligen al paciente mayor.
No responde a los antibioticos y corticosteroides topicos.

Se aconseja desde hace poco tiempo la reseccion qui-
rurgica de la conjuntiva limbal, en un esfuerzo por remover
las sustancias sensibilizantes. La queratoplastia lamelar
tectonica se ha usado con éxito en algunos casos. A menudo
es necesaria la terapia inmunosupresora sistémica para
controlar la enfermedad moderada o avanzada.

3. Queratoconjuntivitis flictenular

Las flicténulas son acumulaciones localizadas de linfocitos,
monocitos, macréfagos y neutrofilos. Aparecen primero en
el limbo, pero en ataques recurrentes pueden afectar la con-
juntiva bulbar y cornea. Las flicténulas corneales, a menudo
bilaterales, cicatrizan y vascularizan, pero las conjuntivales
no dejan huella.

En paises desarrollados, la queratoconjuntivitis flicte-
nular es una respuesta de hipersensibilidad retrasada, en la
mayoria de los casos a S. aureus y otras bacterias que proli-
feran en el margen palpebral en asociacién con blefaritis.
También puede ocurrir en respuesta a Mycobacterium tu-
berculosis, que antes era una causa principal de pérdida de
la vista en Estados Unidos, en particular en los indigenas. El
ataque puede precipitarse por una conjuntivitis bacteriana
aguda, pero est4 asociado por lo general con el incremento
transitorio en la actividad de la tuberculosis infantil. Las
flicténulas, pocas veces causantes de discapacidad visual,
también ocurren en la fiebre del Valle de San Joaquin como
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A Figura 6-11. Queratitis marginal. (Cortesia de M. Hogan.)

resultado de hipersensibilidad a la infeccién primaria con
Coccidioides immitis.

Las flicténulas sin tratamiento involucionan de forma
espontanea después de 10 a 14 dias. La terapia topica con
corticosteroides acorta su duracién y disminuye la cicatriza-
cién y vascularizacion. En el tipo estafilocdcico, deben tra-
tarse tanto la infeccién aguda como la blefaritis cronica.

4. Queratitis marginal en la enfermedad
autoinmune (figura 6-11)

La regi6n periférica de la cornea recibe nutricién del humor
acuoso, capilares limbales y la pelicula de lagrimas. Esta
region colinda con el tejido linfoide subconjuntival y las ar-
cadas linfaticas en el limbo. La conjuntiva perilimbal parece
ser importante en la patogénesis de las lesiones corneales
que surgen de la enfermedad ocular local y trastornos sisté-
micos, en particular los de origen autoinmune.

Hay notable similitud entre la red de capilares del limbo
y la del glomérulo renal. En las membranas basales de los
capilares de ambas redes, se depositan complejos inmunes
que favorecen enfermedades inmunoldgicas. Por tanto, la re-
gion periférica de la cornea a menudo participa en varias en-
fermedades como la artritis reumatoide, poliarteritis nudosa,
lupus eritematoso sistémico, escleroderma, granulomatosis
letal de la linea media y de Wegener, colitis ulcerativa, enfer-
medad de Crohn y policondritis reincidente. Los cambios cor-
neales son secundarios a la inflamacién de la escler6tica, con
o sin cierre vascular de ésta (véase capitulo 7).

Los signos clinicos incluyen vascularizacion, infiltra-
cion, opacificacion y surcos periféricos que pueden progre-
sar a perforacion. La tlcera de Mooren puede ser un ejem-
plo de queratitis marginal avanzada.

El tratamiento se dirige al control de la enfermedad sis-
témica asociada. La terapia topica por lo general es ineficaz y
se requiere a menudo el uso sistémico de farmacos inmuno-
supresores potentes. La perforacion corneal puede requerir la
aplicacion de cemento de cianoacrilato (figura 6-7), injerto de
parche lamelar o queratoplastia de espesor total.
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A Figura 6-12. Queratomalacia con ulceracion asociada con
xeroftalmia (dietética) en un nifo. (Fotografia por Diane Beeston.)

La tipica ulcera corneal asociada con avitaminosis A es de
localizacion central y bilateral. Tiene coloracion gris y es
indolora, con falta de brillo corneal en el area vecina (figura
6-12). La cornea se hace suave y necrotica (de ahi el término
“queratomalacia”) y es comun la perforacion. El epitelio de
la conjuntiva se queratiniza, como lo evidencia la presencia
de las manchas de Bitot. Es un area con forma de cufia y
apariencia espumosa en la conjuntiva, por lo general en el
lado temporal. La base de la cufa esté en el limbo y el 4pice
se extiende hacia el canto lateral. Dentro del tridngulo la
conjuntiva esta surcada de forma concéntrica con el limbo y
puede estar cayendo material seco escamoso del area hacia
el fondo de saco inferior. Los raspados conjuntivales tefiidos
de una mancha de Bitot muestran muchos bacilos saprofitos
xeréticos (Corynebacterium xerosis y pequeiios bastonci-
llos curvados) y células epiteliales queratinizadas.

La ulceracion corneal por avitaminosis A resulta por la
falta dietética de la vitamina A o absorcion trastornada del
tracto gastrointestinal y utilizacion inadecuada por el orga-
nismo. Puede desarrollarse en un nifio con problemas de
alimentacion, en un adulto que esté en dieta restringida o
por lo general inadecuada, en cualquier persona con obs-
truccion biliar (ya que la bilis en el tracto gastrointestinal es
necesaria para la absorcion de esta vitamina) o por otras
causas de mala absorcion. La falta de vitamina A causa que-
ratinizacion generalizada del epitelio en el cuerpo. Los cam-
bios conjuntivales y corneales juntos son conocidos como
xeroftalmia. Ya que esta afectado el epitelio de la via
aérea, muchos pacientes, si no se tratan, mueren por neu-
monia. La avitaminosis A también causa retraso generaliza-
do del crecimiento 6seo. Esto es extremadamente importan-
te en los nifios. Por ejemplo, si los huesos del craneo no
crecen y el cerebro si, puede resultar aumento de la presion
intracraneal y papiledema.

Cornea

La deficiencia leve de vitamina A en los adultos debe
tratarse con una dosis de 30 000 U/dia, por una semana.
Los casos avanzados requieren dosis mucho mas altas al
inicio (20 000 U/kg/dia). Puede usarse ungiiento de sulfo-
namida o cualquier otro antibidtico en forma local en los
o0jos, para prevenir una infeccién bacteriana secundaria. El
promedio diario de requerimiento de vitamina A para los
niflos son 1 500 a 5 000 UI, de acuerdo con su edad, y 5 000
UI para los adultos. Las verduras muy pigmentadas son la
mejor fuente de vitamina A dietética.

La disfuncién del nervio trigémino causada por traumatis-
mos, cirugia, tumores, inflamacién o cualquier otra causa
puede resultar en anestesia corneal con pérdida del reflejo
de parpadeo (uno de los mecanismos de defensa de la cor-
nea) y ausencia de factores troficos importantes para la
funcion epitelial. En las etapas iniciales de la queratitis neu-
rotrofica, hay edema epitelial manchado difuso. Enseguida
hay pérdida del epitelio (lcera neurotréfica), que se puede
extender sobre una gran area de la cornea.

En ausencia de sensibilidad corneal, aun una queratitis
grave puede producir poca incomodidad. Los pacientes
deben ser advertidos para que identifiquen la coloracion
roja del ojo, reduccion en la visién o exudado conjuntival
aumentado y busquen cuidados oftalmolégicos tan pronto
como uno de esos sintomas se desarrolle. Mantener la hu-
medad de la cérnea con lagrimas artificiales y ungiientos
lubricantes puede ayudar a protegerla. Los lentes para nadar
(goggles) pueden ser ftiles en la noche (figura 6-13).

Una vez que se desarrolla la queratitis neurotrofica,
debe tratarse con rapidez. La terapia més eficaz es mantener

A Figura 6-13. Lentes para nadar (goggles) usados en la noche
para reducir la evaporacion corneal.
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el ojo cerrado por medio de un vendaje cuidadoso, tarsorra-
fia o ptosis inducida con toxina botulinica. La infeccién se-
cundaria de la cornea debe tratarse con rapidez.

7. Queratitis por exposicion

Puede desarrollarse en cualquier situacién en que la cornea
no esté humedecida y cubierta por los parpados de forma
adecuada. Los ejemplos incluyen exoftalmos por cualquier
causa, ectropion, sindrome del parpado blando, ausencia de
una parte de éste por traumatismo e incapacidad para ce-
rrar los parpados por completo, como en la paralisis de Bell.
Los dos factores contribuyentes son secado de la cornea y
traumatismos menores. La cornea descubierta es suscepti-
ble de secarse durante el suefio y los lentes protectores para
nadar (goggles) pueden ser ttiles durante las noches (figura
6-13). Si se desarrolla una tlcera, por lo general sera secun-
daria a un traumatismo menor en el tercio inferior de la
cornea. La queratitis por exposicion es estéril pero también
puede infectarse.

El objetivo terapéutico es brindar protecciéon y hume-
dad a toda la superficie corneal. El tratamiento depende de
las condiciones subyacentes. Puede optarse por cirugia pal-
pebral, correccion del exoftalmos, un escudo ocular o las
opciones mencionadas antes al tratar la queratitis neurotro-
fica. La combinacién de anestesia corneal y exposicion
puede resultar en queratitis grave.

QUERATITIS EPITELIAL

QUERATITIS POR CHLAMYDIA

Los cinco tipos principales de conjuntivitis por Chlamydia
(tracoma, conjuntivitis de inclusién, linfogranuloma venéreo
ocular primario, conjuntivitis por contacto con pericos o psi-
tacosis y conjuntivitis por neumonia felina) pueden acompa-
fiarse de lesiones corneales. Sin embargo, sblo el tracoma y
linfogranuloma venéreo producen ceguera o dafian la vision.
Las lesiones corneales del tracoma han sido muy estu-
diadas y son de gran importancia diagndstica. En orden de
aparicion, consisten en: 1) microerosiones epiteliales que
afectan el tercio superior de la cérnea; 2) micropano; 3)
opacidades redondeadas subepiteliales, cominmente llama-
das pustulas tracomatosas; 4) foliculos limbales y sus restos
cicatrizales, conocidos como tveas periféricas de Herbert; 5)
pafo grueso, y 6) cicatrizacién subepitelial extensa y difusa.
Los casos leves de tracoma pueden presentar sblo queratitis
epitelial y micropafio y curar sin limitaciones de la vision.
Los casos raros de linfogranuloma venéreo tienen
menos cambios caracteristicos, pero se sabe que hubo desa-
rrollo de ceguera secundaria a cicatrizacion corneal difusa y
paflo total. Los tipos restantes de infecciéon por Chlamydia
sblo causan micropafo, queratitis epitelial y muy pocas
veces opacidades subepiteliales que no son visualmente
significativas. Cualquier laboratorio competente tiene dis-
ponibles varios métodos para identificar Chlamydia.
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La queratoconjuntivitis por Chlamydia responde a las
tetraciclinas sistémicas, por ejemplo, doxiciclina, eritromi-
cina y azitromicina (véase capitulo 5). También son efecti-
vas las sulfonamidas, tetraciclinas y rifampicina topicas.

QUERATITIS EPITELIAL INDUCIDA POR FARMACOS

La queratitis epitelial es comtn en pacientes que usan me-
dicamentos antivirales (idoxuridina y trifluridina) o varios
de los antibioticos de mediano y amplio espectro, como la
neomicina, gentamicina y tobramicina. Es por lo general
una queratitis superficial que afecta sobre todo la mitad in-
ferior de la cornea y fisura interpalpebral y puede causar
cicatrizacion permanente. Las gotas oculares con conserva-
dores, en particular el cloruro de benzalconio (BAK) y time-
rosal, son causas comunes de queratitis toxica.

QUERATOCONJUNTIVITIS SECA
(INCLUYENDO EL SINDROME DE SJOGREN)

Los filamentos epiteliales en la mitad inferior de la cérnea
son los signos patognomoénicos de esta enfermedad autoin-
mune, en la cual esta disminuida o eliminada la secrecién de
las glandulas lagrimales y accesorias. También hay querati-
tis epitelial manchada que afecta sobre todo la mitad infe-
rior. En los casos graves se desarrollan seudofilamentos
mucosos que se adhieren al epitelio corneal.

Este patron de queratitis también ocurre en las enfer-
medades conjuntivales cicatrizantes como el penfigoide,
donde la destrucciéon de las células caliciformes de la con-
juntiva resulta en deficiencia mucosa, de tal manera que las
lagrimas no humedecen con eficacia el epitelio corneal.

El tratamiento de la queratoconjuntivitis seca es con el
uso frecuente de sustitutos de las lagrimas y ungiientos lubri-
cantes, de los cuales hay muchas preparaciones comerciales.
El aceite de linaza o pescado puede ser de ayuda (1 000 mg,
dos veces al dia). La deficiencia mucosa requiere tratamiento
con sustituto del moco ademaés de las lagrimas artificiales. La
vitamina A topica puede ayudar a revertir la queratinizacién
epitelial. Pueden requerirse cdmaras de humedad o lentes
para nadar (figura 6-13). Los tapones de las punctas lagrima-
les y oclusion de las mismas son importantes en el manejo de
casos avanzados, ademés de los humidificadores de la habi-
tacion del paciente. La ciclosporina (un inhibidor de las célu-
las T) al 0.05%, aplicada en forma topica, puede restablecer
la densidad de la mucina de las células caliciformes. Estan
indicadas lagrimas artificiales sin conservadores.

QUERATITIS POR ADENOVIRUS

La queratitis acompana todos los tipos de conjuntivitis ade-
noviral y alcanza su méaximo 5 a 77 dias después de la apari-
cion de la conjuntivitis. Es una queratitis epitelial fina que
se aprecia mejor con la lampara de hendidura después de
instilar fluoresceina. Las pequefias lesiones pueden agru-
parse para formar unas mas grandes.
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La queratitis epitelial es a menudo seguida por opaci-
dades subepiteliales. En la queratoconjuntivitis epidémica
(EKC), causada por adenovirus tipos 8 y 19, las lesiones
subepiteliales son redondeadas y muy visibles (figura 5-6).
Aparecen 8 a 15 dias después de la instalacion de la conjun-
tivitis y pueden persistir por meses o algunos afios (aunque
es raro). Ocurren lesiones similares de forma excepcional en
otras infecciones adenovirales, por ejemplo, las causadas
por los tipos 3, 4 y 7, pero tienden a ser transitorias y leves
y duran unas pocas semanas a lo maximo.

Aunque las opacidades corneales de la queratoconjun-
tivitis adenoviral tienden a desvanecerse un tiempo con el
uso de corticosteroides topicos, de manera que el paciente
estd momentaneamente mas comodo, la terapia con corti-
costeroides puede prolongar la enfermedad corneal y por
tanto no se recomiendan.

OTRAS QUERATITIS VIRALES

La queratitis de epitelio fino puede verse en otras infecciones
virales, como el sarampién (donde el centro de la cornea esta
predominantemente afectado), rubéola, paperas, mononu-
cleosis infecciosa, conjuntivitis hemorragica aguda, conjun-
tivitis por enfermedad de Newcastle y verrugas del parpado
superior. La queratitis epitelial superior y pafio a menudo
acompaian a los n6dulos del molusco contagioso en el mar-
gen palpebral, que es un dato de la infeccién por VIH.

TRASTORNOS CORNEALES DEGENERATIVOS

QUERATOCONO

Es una enfermedad degenerativa bilateral poco comin que
puede heredarse como caracteristica autosémica recesiva o

Cornea

dominante. Pueden ocurrir casos unilaterales de causas des-
conocidas. Los sintomas aparecen en la segunda década de
lavida. La enfermedad afecta a todas las razas y se asocia con
diversas enfermedades, incluyendo el sindrome de Down,
dermatitis atépica, retinitis pigmentaria, aniridia, catarro
vernal, sindrome de Marfan, sindrome de Alport y sindrome
de Ehlers-Danlos. Desde el punto de vista patologico, hay
cambios destructivos en la capa de Bowman con degenera-
cién queratolitica y ruptura de la membrana de Descemet.

La vision borrosa es el tinico sintoma. Muchos pacien-
tes se presentan con astigmatismo miodtico de progreso rapi-
do. Los signos incluyen coérnea en forma de cono (figura
6-14A); pliegues lineales estrechos en la membrana de Des-
cemet (lineas de Vogt), que son patognomonicas; un anillo
alrededor de la base del cono (anillo de Fleischer) y, en
casos extremos, indentacion del parpado inferior por la
cornea cuando el paciente mira hacia abajo (signo de Mun-
son). Hay reflejo irregular o de tijera en la retinoscopia y
reflejo corneal distorsionado con el disco de Placido o que-
ratoscopio aun en etapas iniciales de la enfermedad. El es-
tudio de topografia a color provee informacion temprana y
mas precisa sobre los grados de distorsion corneal (figura
2-24). Los signos topograficos tempranos del queratocono
(forme fruste) sugieren que la cornea es inestable y tal vez
el paciente sea candidato inadecuado para la cirugia de re-
fraccion por laser. A menudo, el fondo de ojo no puede verse
con claridad a causa del astigmatismo corneal.

Puede ocurrir hidropesia aguda de la cérnea, que se
manifiesta por disminucién repentina de la vision asociada
con edema central de la cornea (figura 6-14B). Esto surge
como consecuencia de ruptura de la membrana de Desce-
met. Por lo general el problema se cura de manera paulatina
sin tratamiento, pero deja a menudo cicatrizacién apical y
en la membrana de Descemet.

A Figura 6-14. A, queratocono. B, hidropesia corneal aguda por queratocono.
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Los lentes de contacto rigidos mejoran la vision en las
etapas tempranas, al corregir el astigmatismo irregular. El
queratocono es una de las indicaciones més comunes para
trasplante de cornea, por lo general mediante queratoplas-
tia de penetracion pero incluso por queratoplastia lamelar
profunda (DLK, por sus siglas en inglés), que evitan el ries-
go de rechazo endotelial. La cirugia esta indicada cuando los
lentes de contacto ya no pueden usarse con eficacia o cuan-
do el adelgazamiento periférico afecta la cirugia.

El queratocono es por lo general de progresion lenta
entre las edades de 20 y 60, aunque puede ocurrir detencion
de la progresion a cualquier tiempo. Si se hace el trasplan-
te de cornea antes de que ocurra adelgazamiento extremo de
este 6rgano, el prondstico es excelente. La correccién de la
vision se logra en més del 85% de los ojos después de 4 afios
y mas del 70% después de 14. La mejor vision después de
queratoplastia lamelar profunda o por penetracion requiere
el uso de un lente de contacto rigido. La insercién de seg-
mentos en anillo intracorneales (estromales) puede retrasar
la necesidad de trasplante de cornea, lo que es idéneo para
pacientes con queratocono moderado intolerantes a los len-
tes de contacto.

DEGENERACION CORNEAL

Es un grupo de trastornos de progresion lenta, bilaterales y
degenerativos que por lo comun aparecen en la segunda o
tercera décadas de la vida. Algunas son hereditarias. Otros
casos son secundarios a enfermedad ocular inflamatoria y
algunos son de causa desconocida.

Enfermedad de Terrien

Es una degeneracion rara bilateral y simétrica caracterizada
por adelgazamiento del cuadrante nasal superior de la cor-
nea. Los varones son los més afectados y el trastorno es mas
frecuente en la tercera y cuarta décadas. Es asintomética
excepto por irritacion leve durante episodios inflamatorios
ocasionales. Es de progresion muy lenta.

El cuadro clinico consiste en adelgazamiento marginal
y vascularizacion periférica con depdsito de lipidos. La per-
foraciéon es una complicacién, en especial por traumatis-
mos. Puede requerirse queratoplastia tectonica (estructu-
ral). Los estudios histopatologicos de las corneas afectadas
revelan tejido conectivo vascularizado con degeneracion fi-
brilar e infiltracion grasa de las fibras de coldgena. Ya que la
progresion es lenta y se respeta la parte central de la cornea,
el prondstico es relativamente bueno.

Queratopatia en banda
(calcificada) (figura 6-15)

Se caracteriza por la deposicion de sales de calcio con pa-
tron en forma de banda en las capas anteriores de la cornea.
Por lo comtn la queratopatia esté limitada al area interpal-
pebral. Se notan los depdsitos de calcio en la membrana
basal, capa de Bowman y lamelas estromales anteriores. Un
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A Figura 6-15. Queratopatia con banda calcificada. (Cortesia de
M. Hogan.)

margen claro separa la banda calcificada del limbo y se
aprecian orificios claros en ésta, que le dan apariencia de
queso suizo. Los sintomas incluyen irritacion, congestiéon y
vision borrosa.

La queratopatia calcificada en banda se ha descrito en
diversos trastornos inflamatorios, metabodlicos y degenera-
tivos. Se asocia por lo general con la artritis idiopatica juve-
nil. Se ha descrito en trastornos inflamatorios 6pticos de
evolucion prolongada, glaucoma y ciclitis cronica. También
puede asociarse con hiperparatiroidismo, intoxicacién por
vitamina D, sarcoidosis y lepra.

El método estandar de tratamiento consiste en la re-
mocion del epitelio corneal por curetaje bajo anestesia topi-
ca, seguida por irrigacién de la cornea con una solucion
molar estéril al 0.01 de acido etilendiaminotetraacético
(edetato de calcio) o aplicacién de éste con un hisopo. Las
laminas rigidas de los depositos de calcio pueden levantarse
y disecarse. El alisamiento final del area se realiza con el
laser excimer (queratectomia fototerapéutica o PTK, por sus
siglas en inglés).

Queratopatia climdtica en gotas
(queratopatia del Labrador, degeneracion
esferoidal de la cérnea) (figura 6-16)

Este trastorno afecta sobre todo a personas que trabajan al
aire libre. Se cree que la exposicion a la luz ultravioleta cau-
sa la degeneracion corneal. En etapas tempranas se caracte-
riza por gotas amarillas subepiteliales en la periferia de la
cornea. Conforme la enfermedad progresa, las gotas se ha-
cen centrales, con empafiamiento corneal subsecuente que
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Cornea

A Figura 6-16. Dos fotos que muestran queratodistrofia climatica en gotas (de Labrador). A la izquierda se muestra la imagen con ldm-

para de hendidura. (Fotografia de la izquierda por A. Ahmad.)

causa vision borrosa. En casos avanzados el tratamiento es
el trasplante de cornea.

Degeneracion nodular de Salzmann

Este padecimiento estd precedido por inflamacion corneal,
en particular queratoconjuntivitis flictenular y tracoma. Los
sintomas incluyen coloracion roja, irritacion y visiéon borrosa.
Hay degeneracion de la region superficial de la cornea que
involucra el estroma, capa de Bowman y epitelio, hay n6du-
los elevados superficiales blanquecino-grisaceos en cadenas.

Los lentes de contacto rigidos mejoran de forma signi-
ficativa la agudeza visual en la mayoria de los casos. En
raras veces se requiere trasplante de cornea. Puede ser ne-
cesaria la queratectomia lamelar superficial o queratecto-
mia fototerapéutica (laser excimer).

ARCO SENIL

Es una degeneracion corneal periférica benigna, bilateral,
muy comun. Su prevalencia estd muy asociada con la edad;
también con hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. Los
estudios de lipidos en sangre deben hacerse en los indivi-
duos afectados antes de los 50 afios.

En el proceso patolégico, gotas de grasa infiltran todo el
grosor corneal pero se concentran mas en las capas superfi-
cial y profunda, siendo relativamente escasas en el estroma.

No hay sintomas. En el aspecto clinico, el arco senil
aparece como un anillo grisaceo oscurecido de unos 2 mm y
con un claro espacio entre él y el limbo (figura 6-17). No es
necesario ningtn tratamiento y no hay complicaciones.

DISTROFIAS CORNEALES HEREDITARIAS

Es un grupo de trastornos hereditarios raros de la cornea de
causa desconocida caracterizados por deposicion bilateral
anormal de sustancias y asociados con alteracion en la arqui-
tectura corneal normal que puede o no interferir con la vision.
Las distrofias corneales se manifiestan por lo comin durante

la primera o segunda décadas de la vida, pero algunas veces
después. Puede haber progresion estacionaria o lenta a través
de la vida. El trasplante de la coérnea, cuando esté indicado,
mejora la vision en muchos enfermos con este padecimiento.

En el aspecto anatémico, las distrofias corneales pue-
den clasificarse como epiteliales, estromales o con membra-
na posterior limitante.

Distrofias corneales epiteliales
A. Distrofia de Meesmann

Este trastorno de progreso lento se caracteriza por areas
microquisticas en el epitelio. Su aparicién es en la nifiez
temprana (primeros 1 a 2 afos de la vida). El sintoma prin-
cipal es irritacion ligera y la vision esté ligeramente afecta-
da. La herencia es autosémica dominante.

B. Distrofia de la membrana
basal epitelial (anterior)

Los patrones en microquistes, punteados, mapas o huellas
dactilares (de aqui los viejos nombres de “distrofia micro-

A Figura 6-17. Arco senil.
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quistica de Cogan” y “distrofia en mapa [punteada] en hue-
llas dactilares”) se ven al nivel del epitelio de la membrana
basal. La microscopia confocal demuestra anormalidades
en la membrana basal epitelial protruyendo dentro del epi-
telio, asi como anormalidades de las células epiteliales y
microquistes. La erosion recurrente es comun. Por lo gene-
ral la visién no estéa significativamente afectada.

C. Otras

La distrofia de Reis-Biicklers es un trastorno hereditario
dominante que afecta la capa de Bowman. La enfermedad
empieza en la primera década de la vida con erosion recu-
rrente. De forma gradual ocurre opacificacién de la capa de
Bowman y el epitelio se vuelve irregular. No se nota vascu-
larizacion. La visién puede estar muy disminuida.

La distrofia en vortice o cornea verticilata se caracteriza
por lineas o espirales pigmentadas que ocurren en la capa de
Bowman o el estroma subyacente y se extienden sobre toda
la superficie corneal. La agudeza visual no esta muy afecta-
da. Tal patr6n de lineas pigmentadas radiales puede verse en
pacientes tratados con clorpromazina, cloroquina, indome-
tacina o amiodarona asi como en la enfermedad de Fabry.

Distrofias del estroma corneal

Hay tres tipos principales, que se describen a continuacion.

A. Distrofia granular

Esta distrofia corneal es asintomatica y lentamente progre-
siva. Empieza con mas frecuencia en la nifiez temprana.
Consiste en lesiones centrales, finas, blanquecinas “granula-
res” en el estroma de la cornea. El epitelio y la capa de Bow-
man pueden afectarse tardiamente. La agudeza visual esta
ligeramente reducida. En el aspecto histologico, la cornea
muestra deposiciéon uniforme de material hialino. S6lo ame-
rita trasplante de cornea en casos graves y tardios. La heren-
cia es autosémica dominante.

B. Distrofia macular

Este tipo de distrofia corneal del estroma se manifiesta por
una opacidad densa grisicea que inicia en la capa de Bow-
man y tiende a extenderse hacia la periferia para luego
afectar las capas méas profundas del estroma. Puede ocurrir
erosion corneal recurrente y la vision se afecta mucho. El
examen histolégico muestra deposicion de acido mucopoli-
sacarido en el estroma y degeneracion de la capa de Bow-
man. A menudo se requiere queratoplastia de penetracion o
profunda. La herencia es autosdémica recesiva.

C. Distrofia entrecruzada

Inicia como opacidades lineales finas y ramificadas en la
capa de Bowman en el area central que se diseminan hacia
la periferia. El estroma profundo puede afectarse, pero el
proceso no alcanza la membrana de Descemet. A menudo
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hay erosion recurrente. El examen histologico revela depo-
sicién amiloidal en las fibras de colagena. Es comun el tras-
plante de cornea, por lo comin mediante queratoplastia de
penetracion, pero a veces con queratoplastia lamelar pro-
funda, como en el caso de recurrencia de la distrofia en el
injerto. El patron hereditario es autosémico dominante.

Distrofias corneales posteriores
A. Distrofia de Fuchs

La distrofia inicia en la tercera o cuarta décadas de la vida y
es lentamente progresiva en toda la vida. Las mujeres son
mas afectadas. Hay deposiciones centrales semejantes a
verrugas en la membrana de Descemet, engrosamiento de
dicha membrana y defectos de tamafio y forma en las célu-
las endoteliales. Puede ocurrir descompensacion del epite-
lio (en particular después de la cirugia de cataratas) que
conduce a edema de estroma y epitelio corneal y causa vi-
sion borrosa. La nubosidad corneal es lentamente progresi-
va. El examen histologico de la cornea revela excrecencias
similares a verrugas, que son producidas por las células
endoteliales sobre la membrana de Descemet. Son caracte-
risticos el adelgazamiento y pigmentacion del endotelio y el
engrosamiento de la membrana de Descemet. La querato-
plastia por penetracién (por lo general combinada con ciru-
gia para cataratas si esto no se habia hecho) era el trata-
miento estdndar una vez desarrollada la descompensacion
corneal, pero hoy se requiere con menos frecuencia por la
mejoria en las técnicas de cirugia para cataratas y esta sien-
do reemplazada por la queratoplastia endotelial lamelar
profunda (DLEK, por sus siglas en inglés), en la cual se tras-
planta el endotelio con una sola capa delgada de estroma.

B. Distrofia polimorfa posterior

Es un trastorno comin con apariciéon en la nifiez temprana.
Se observan placas polimorfas de cristales de calcio en las
capas estromales profundas. Pueden verse lesiones vesicu-
lares en el endotelio. Ocurre edema en el estroma profundo.
El trastorno es asintomatico en la mayoria de los casos, pero
en los graves puede ocurrir edema epitelial y total del estro-
ma. La herencia es autosémica dominante.

TRASTORNOS CORNEALES VARIOS

QUERATITIS SUPERFICIAL PUNTEADA
DE THYGESON

Es un trastorno poco comun, croénico y bilateral recurrente,
mas frecuente en mujeres. Se caracteriza por opacidades
epiteliales ovales discretas y elevadas que muestran punti-
lleo al tenir con fluoresceina, sobre todo en el area pupilar.
Las opacidades no son visibles macroscopicamente, pero se
pueden ver con facilidad con la lampara de hendidura o una
lupa. Es comiin observar opacidades subepiteliales por de-
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bajo de las lesiones epiteliales (fantasmas) conforme la en-
fermedad epitelial involuciona.

No se ha identificado un microorganismo causal, pero
se sospecha de un virus. En un caso se aisl6 un virus varice-
la zoster de los raspados corneales. Los tnicos sintomas son
irritacion leve, vision borrosa ligera y fotofobia. La conjun-
tiva no est4 afectada.

La queratitis epitelial secundaria a blefaroconjuntivitis
por estafilococos se diferencia de la queratitis puntiforme
superficial por su afectacion del tercio inferior de la cornea
y falta de opacidades subepiteliales. Se descarta queratitis
epitelial en el tracoma, por su localizacion en el tercio supe-
rior de la cornea y presencia de pafio. Muchas otras formas
de queratitis que afectan la region superficial de la cornea
son unilaterales o se eliminan por sus antecedentes.

La instilacion a corto plazo de gotas de corticosteroides
causa desaparicion de las opacidades y mejoras subjetivas,
pero las recurrencias son la regla. El pronostico final es
bueno, ya que no hay cicatrizaciéon ni vascularizaciéon de la
cornea. Sin tratamiento, la enfermedad tiene una evoluciéon
prolongada de 1 a 3 afios. El tratamiento a largo término con
corticosteroides topicos puede prolongar la evolucion de la
enfermedad por muchos afios y conducir a cataratas y glau-
coma inducidos por esteroides. En casos especialmente mo-
lestos, los lentes de contacto blandos terapéuticos han sido
utiles para controlar los sintomas. La ciclosporina al 1 0 2%
en gotas es efectiva como sustituta de los corticosteroides.

EROSION CORNEAL RECURRENTE

Es una enfermedad muy comun y seria que presenta algu-
nos signos y sintomas clasicos pero que pueden pasar inad-
vertidos si no se buscan especificamente. Por lo comun el
paciente despierta durante las horas tempranas de la mafia-
na por dolor en el ojo afectado. El dolor es continuo y el ojo
se irrita y presenta fotofobia. Cuando el paciente intenta
abrir los ojos en la mafiana, el parpado desprende el epitelio
suelto, resultando en dolor y coloracién roja.

Pueden reconocerse tres tipos de erosiones corneales
recurrentes:

1. Erosion recurrente adquirida (traumatica). El
paciente suele tener antecedentes de lesiones corneales
previas. El problema es unilateral, ocurre con igual
frecuencia en varones y mujeres y los antecedentes fa-
miliares son negativos. La erosién recurrente ocurre
con més frecuencia en el centro, bajo la pupila, con in-
dependencia de la localizacion de la lesion previa.

2. Erosion recurrente asociada con enfermedad
corneal. Después de que cura la ulceracion corneal, el
epitelio puede rasgarse de manera recurrente (como en
la dlcera “metaherpética” por HSV).

3. Erosiéon recurrente asociada con distrofias cor-
neales. Las erosiones recurrentes de la cornea pueden
observarse en pacientes con distrofia de la membrana
basal epitelial, distrofia entrecruzada y distrofia cor-
neal de Reis-Biicklers.

Cornea

La erosion corneal recurrente es causada por un defec-
to en la fijacién del epitelio corneal entre su membrana
basal y la capa de Bowman, por conexiones defectuosas de
los hemidesmosomas. El epitelio esta flojo y es susceptible
de separacion.

La instilacion de anestésicos locales alivia los sintomas
de inmediato y la tincién con fluoresceina muestra el area
erosionada, por lo comin un 4rea pequea en la regién cen-
tral inferior de la cornea. Las erosiones curadas exhiben a
menudo detritus subepiteliales.

El tratamiento consiste en vendaje compresivo del ojo
para promover la curacion. Puede ser necesaria la denuda-
cién mecanica del epitelio corneal flojo. El otro ojo debe
conservarse cerrado la mayoria del tiempo, para minimizar
el movimiento del parpado sobre el ojo afectado. Es desea-
ble el reposo en cama por 24 horas. La cérnea cura por lo
general en 2 a 3 dias. Para reducir riesgos y promover la
curacion continua, se prescribe el uso de un ungiiento oftal-
mico suave por algunos meses al momento de acostarse. En
casos mas graves, se instilan lagrimas artificiales durante el
dia. Es a menudo de valor el uso de gotas de ungiiento hi-
pertonico (glucosa al 40% o cloruro de sodio al 5%). Los
lentes de contacto terapéuticos, micropuncion con aguja de
la capa de Bowman y PTK son muy ttiles en los casos que
no responden al tratamiento mas conservador.

QUERATITIS INTERSTICIAL CAUSADA
POR SIFILIS CONGENITA

La enfermedad inflamatoria autolimitada de la cornea, tam-
bién conocida como queratitis estromal inmune, es una
manifestacion tardia de la sifilis congénita, pero todas las
otras causas son ahora més prevalentes (véase después), en
parte a causa de la reduccion en la incidencia de sifilis con-
génita. La queratitis intersticial ocurre pocas veces en la si-
filis adquirida, de la cual la incidencia ha aumentado de
forma notoria en asociacién con infecciéon por VIH.

La queratitis intersticial causada por sifilis congénita
empieza a veces en forma unilateral, pero casi siempre se
hace bilateral semanas o meses después. Afecta a todas las
razas y es mas comun en la mujer. Los sintomas aparecen
entre los 5y 20 afos de edad. Los hallazgos patologicos in-
cluyen edema, infiltracion linfocitica y vascularizacion del
estroma de la cornea. Es quiza una respuesta inmunolédgica
retrasada al antigeno estromal retenido cuando han pasado
microorganismos Treponema pallidum a través de la cor-
nea antes o en el nacimiento, porque los microorganismos
no se encuentran en la cornea en la fase aguda.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos

La triada de Hutchinson comprende queratitis intersticial,
sordera e incisivos centrales superiores con muescas. La
nariz en silla de montar es otro signo de sifilis congénita. El
paciente se queja de dolor, fotofobia y vision borrosa. Los
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signos fisicos incluyen congestién conjuntival, edema de la
cornea, vascularizaciéon de las capas profundas corneales y
miosis. Se asocian también uveitis granulomatosa anterior
grave y blefarospasmo causados por la fotofobia. La apa-
riencia gris rosicea de la cornea (por edema y vasculariza-
cion) que ocurre en la fase aguda se refiere en algunas oca-
siones como “parche salmén”.

B. Hallazgos de laboratorio

Las pruebas seroldgicas para sifilis son positivas.

Complicaciones y secuelas

Ocurre cicatrizacion y vascularizacion corneal si el proceso
ha sido particularmente grave y prolongado. Puede resultar
glaucoma secundario por la uveitis.

Tratamiento

Son importantes los agentes ciclopléjicos y midriaticos para
dilatar las pupilas y asi evitar la formacion de sinequias
posteriores. A menudo las gotas de corticosteroides alivian
los sintomas de forma notable, pero deben continuarse por
largos periodos para evitar la recurrencia de los sintomas.
Puede ser necesario usar lentes oscuros y oscurecer la habi-
tacion si la fotofobia es intensa. El tratamiento debe admi-
nistrarse para combatir la sifilis sistémica, aun cuando tenga
poco efecto en el trastorno ocular. La cicatrizacion corneal
puede ameritar trasplante, y si estd presente el glaucoma,
puede ser dificil de controlar.

Evolucion y prondstico

La gravedad de la enfermedad corneal no se afecta con el
tratamiento, que esta dirigido a la prevencion de las compli-
caciones. La fase inflamatoria dura 3 o 4 semanas. Luego las
corneas se limpian de manera gradual, dejando vasos y cica-
trices fantasmas en el estroma corneal.

QUERATITIS INTERSTICIAL POR OTRAS CAUSAS

En Estados Unidos, la queratitis intersticial unilateral (es-
tromal inmune) es por lo general causada por el virus her-
pes simple y en ocasiones por varicela zoster. Por lo comtn
no se encuentra ninguna causa para la queratitis intersticial
bilateral activa, pero la sifilis congénita sigue siendo la
causa mas comun de enfermedad bilateral inactiva. La tu-
berculosis, lepra, citomegalovirus, virus del sarampion,
virus de las paperas y enfermedad de Lyme son causas raras
de queratitis intersticial. El tratamiento es por lo general
sintomatico, pero es importante establecer la causa, cuando
sea posible.

El sindrome de Cogan es una entidad rara. Por lo gene-
ral se cree que es una reaccion de hipersensibilidad vascular
de origen desconocido. Es propia de los adultos jovenes y se
caracteriza por queratitis intersticial no sifilitica y un tras-
torno vestibuloauditivo, casi siempre pérdida repentina de
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la audicion. Los corticosteroides son de valor, pero suele
ocurrir algin grado de trastorno visual y sordera nerviosa
completa. Es raro que los pacientes mueran a causa de vascu-
litis, como en la aortitis.

PIGMENTACION CORNEAL

Puede ocurrir pigmentacion de la cérnea con o sin enferme-
dad ocular o sistémica. Existen algunas variedades distintas.

Huso de Krukenberg

En el sindrome de dispersiéon del pigmento, el pigmento
color café uveal se deposita bilateralmente en la superficie
endotelial central en una forma vertical de huso (huso de
Krukenberg). Ocurre en un porcentaje pequeio de personas
de mas de 20 afios, por lo comin en mujeres miopes. Puede
verse macroscopicamente en casos graves, pero se observa
mejor con la lampara de hendidura. La agudeza visual esta
solo ligeramente afectada y la progresion es en extremo
lenta. Debe descartarse el glaucoma pigmentario por examen
regular de ambas presiones intraoculares y discos opticos.

Mancha sanguinea

Ocurre de forma ocasional como una complicaciéon de hife-
ma traumatico con glaucoma secundario y se origina por
hemosiderina en el estroma corneal. La cornea es café dora-
da y la visi6n esta disminuida. En la mayoria de los casos la
cornea se aclara de forma paulatina en 1 o 2 afios.

Anillo de Kayser-Fleischer

Es un aro pigmentado bilateral cuyo color varia ampliamen-
te de rojo rubi a verde brillante, azul, amarillo o café. Esta
compuesto de finos depoésitos granulares de cobre. Cada
anillo mide 1 a 3 mm de didmetro y se localiza justo dentro
del limbo y a nivel de la membrana de Descemet. En casos
excepcionales, hay un segundo anillo.

Los anillos de Kayser-Fleischer son casi siempre causa-
dosporlaenfermedad de Wilson (degeneracion hepatolenticu-
lar) y son un hallazgo clinico importante porque su presencia
puede obviar la necesidad de biopsia hepatica en pacientes
con datos clinicos sugestivos y estudios anormales del cobre.
Estéan descritos en la enfermedad hepatica cronica no causa-
da por enfermedad de Wilson. En ésta, puede reducirse la
intensidad de pigmentacion por tratamiento del metabolis-
mo anormal del cobre, de manera que los signos corneales
pueden ser indicativos de respuesta al tratamiento.

Lineas de hierro (linea de Hudson-Stahli,
anillo de Fleischer, linea de Stocker, linea
de Ferry)

Los depositos de hierro dentro del epitelio de la cérnea pue-

den ser de cantidad suficiente para ser visibles clinicamente.
La linea de Hudson-Stdhli tiene direcciéon horizontal y esta
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localizada en la uniéon de los tercios medio e inferior de la
cornea. Corresponde a la linea de cierre de los parpados en
pacientes ancianos sanos. El anillo de Fleischer rodea la base
de la cornea en el queratocono, la de Stocker es una linea
vertical asociada con pterigion y la de Ferry se desarrolla ad-
yacente a las ampollas filtrantes del limbo. Se aprecian deposi-
tos similares de hierro en el sitio de las cicatrices corneales.

Fueron descritos por primera vez en 1888 por Adolf Fick y
se usaron para el tratamiento del queratocono por Eugene
Kalt. Se lograron malos resultados hasta 1945, cuando Kevin
Tuohy produjo un lente precorneal de plastico con diametro
de 11 mm. Desde entonces, con los avances en la tecnolo-
gia de los lentes de contacto se produjeron diferentes varie-
dades, que se dividen en general en dos tipos: rigidos y
blandos. El requerimiento basico para el éxito de estos adi-
tamentos es superar el efecto en el aporte de oxigeno a la
cornea al portar un lente oclusivo. Las caracteristicas opti-
cas de los lentes de contacto se tratan en el capitulo 21.

Lentes rigidos

A. Lentes rigidos estandar

Estos descendientes directos de los lentes de Tuohy estan
construidos de polimetilmetacrilato (PMMA; Perspex®).
Son impermeables al oxigeno y la provisiéon de esta sustan-
cia se basa en el bombeo de lagrimas al espacio entre el lente
y la cornea durante el parpadeo. Son més pequefios que el
diametro corneal. Estos lentes para uso diario son faciles de
cuidar, relativamente baratos y corrigen la vision con efi-
ciencia, en especial si hay astigmatismo importante. Des-
afortunadamente, muchas personas no los toleran. Las que-
jas comunes son edema de la cérnea por hipoxia y vision
borrosa (mala visiéon con lentes comunes, correcciéon des-
pués de un periodo de uso de lentes de contacto). Por ello,
Se usan muy poco.

B. Lentes rigidos permeables al gas

Son lentes rigidos hechos de butirato acetato de celulosa,
acrilato de silicon o silicon combinado con polimetilmeta-
crilato. Tienen la ventaja de gran permeabilidad al oxigeno,
lo que mejora el metabolismo corneal, y ofrecen mayor co-
modidad al tiempo que mantienen las propiedades Opticas
de los lentes rigidos, aunque no son tan faciles de tolerar
como los blandos. Por lo general se usan a diario, pero pue-
den portarse en forma extendida (24 horas) en circunstan-
cias excepcionales. Los lentes permeables al gas son idoneos
para correccion del queratocono y astigmatismo o cuando se
requieren lentes bifocales o multifocales.
Ortoqueratologia. Es el uso nocturno de lentes rigi-
dos permeables al gas para corregir la miopia o astigmatis-
mo por remodelacion de la cornea. Se dicen que son mas

Cornea

seguros, menos caros y son una alternativa para la cirugia
refractaria, pero existe el riesgo de infecciéon corneal. La
mayoria de los oftalmoélogos recomienda no usar ningn
tipo de lentes de contacto refractarios en la noche.

Lentes blandos

A. Cosméticos

Los lentes de hidrogel, basados en hidroximetil metacrilato
(HEMA) y silicona, de los cuales el dltimo material provee
mayor permeabilidad al oxigeno, son mucho mas comodos
que los rigidos pues son flexibles y se adaptan a la superficie
de la cornea. El astigmatismo regular puede corregirse par-
cialmente al incorporar un cilindro en los lentes blandos; el
irregular es mal corregido. Son mas baratos al comprarlos,
pero son menos durables y las complicaciones (més comu-
nes que en los rigidos) incluyen queratitis ulcerativa (sobre
todo si se usan de noche), reacciones inmunolégicas cornea-
les a los depositos sobre los lentes, conjuntivitis papilar gi-
gante, reacciones a las soluciones para el cuidado de los
lentes (en especial las que contienen timerosal), edema y
vascularizacion de la cornea.

Por lo comtn, los lentes de contacto cosméticos se reti-
ran a diario para ser limpiados, desinfectados y almacena-
dos por la noche en una solucién. Con cuidado, un par de
lentes dura casi un afio, pero luego debe desecharse. Los
lentes de contacto desechables estan disefiados para el
uso diario, pero son més caros. Los lentes de contacto blan-
dos reemplazados cada 2 a 4 semanas, si se usan de forma
correcta y se cuidan, son muy seguros. Los lentes de contac-
to blandos desechables para portarlos durante la noche (uso
extendido), por lo comun utilizados durante una semana y
luego reemplazados aunque con la posibilidad de usarlos
hasta por 30 dias, son muy promovidos por los fabricantes
de lentes de contacto, pero por lo general no son recomen-
dados por los oftalmdlogos, por el riesgo aumentado de in-
feccion corneal. Para correcciéon de la afaquia, a veces es
necesario recurrir al uso extendido por las dificultades de
insercion, remocioén y cuidado de los lentes.

B. Lentes blandos terapéuticos

Su uso se ha convertido en una parte indispensable del ma-
nejo de las enfermedades oculares externas por el oftalmo-
logo. Los lentes forman una barrera blanda sobre la cornea,
protegiendo contra la triquiasis y exposicién. Los lentes de
contacto con alto contenido en agua pueden actuar como
“endoprotesis” para la curacion epitelial, como en el trata-
miento de las erosiones recurrentes. Los pacientes con dolor
por enfermedad epitelial, como en la queratopatia bulosa, se
benefician de los lentes de contacto blandos terapéuticos.
Los lentes con menor contenido de agua pueden usarse para
sellar pequenias perforaciones corneales o fugas por una
herida. En todos los casos de uso de lentes de contacto tera-
péutico pueden ocurrir infecciones. Puede estar indicada la
cobertura antimicrobiana si hay un defecto epitelial.
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Cuidado de los lentes de contacto

Es esencial que todos los usuarios de lentes de contacto
estén al tanto de los riesgos asociados con su uso, sobre todo
quienes eligen las variedades de alto riesgo (como los lentes
de uso extendido para correccidon Optica cosmética). Todos
los usuarios deben estar bajo el cuidado regular de un mé-
dico especializado en estos aditamentos. Muchas de las
complicaciones cronicas de los lentes de contacto son asin-
tomaticas en sus etapas tempranas y se tratan con facilidad.
Cualquier objeto de éstos debe quitarse de inmediato si el
ojo se siente incomodo o inflamado y debe buscarse de in-
mediato atencion oftalmolégica si los sintomas no se resuel-
ven con rapidez.

Exceptuando los desechables diarios, los lentes de con-
tacto requieren limpieza y desinfeccion regular. En el caso
de los lentes blandos, se requiere remocion de los depositos
de proteinas. Los regimenes de desinfeccién incluyen calor,
remojo quimico y sistemas de perdxido de hidrogeno. Todos
son efectivos si se realizan de acuerdo con las instrucciones
del fabricante, pero algunos parecen ser ineficaces contra
microorganismos resistentes como Acanthamoeba y Fusa-
rium.

Para los usuarios que han desarrollado reacciones de
hipersensibilidad a los conservadores en las soluciones para
lentes de contacto, hay sistemas de cuidado que no contie-
nen conservadores. Es importante que tales individuos
estén al tanto de la capacidad de microorganismos como
Pseudomonas y Acanthamoeba para sobrevivir en solucio-
nes salinas no conservadas. El uso de soluciones sin conser-
vadores para lentes de contacto requiere mucho mayor vigi-
lancia en la desinfeccion regular de los lentes y el sitio para
almacenarlos. Aun con los sistemas de cuidado estandar, los
depositos en el estuche para los lentes de contacto pueden
evitar la desinfeccion efectiva. El agua de la llave, que puede
contener microorganismos como Acanthamoeba, no debe
usarse para enjuagar los lentes de contacto ni los estuches
que los almacenan. Los lentes de contacto no deben portar-
se al banarse en un vapor o al nadar.

Esta indicada en diversos trastornos corneales graves, por
ejemplo, cicatrizaciéon, edema, adelgazamiento y distorsion.
La queratoplastia de penetraciéon implica reemplazo
corneal de espesor total. La queratoplastia lamelar es
un procedimiento de espesor parcial para reemplazar la re-
gion anterior de la cornea con una cantidad variable de es-
troma, extendiéndose a queratoplastia lamelar pro-
funda, en la cual se reemplaza casi toda la cornea excepto
el endotelio. El procedimiento inverso es la DLEK, de la cual
hay diversas variantes como la queratoplastia endotelial
automatizada desnudadora de Descemet (DSAEK), en la
que se trasplanta el endotelio con sblo una delgada capa de
estroma.
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Los donadores més jovenes se refieren a las querato-
plastias endotelial por penetraciéon y lamelar profunda, ya
que hay relacion directa entre la edad, la salud y la cantidad
de células endoteliales; sin embargo, las corneas mas viejas
(50 a 65 afos) son aceptables si la cuenta celular endotelial
es adecuada. A causa de la rapida tasa de mortalidad de las
células endoteliales, los ojos del donante deben enuclearse
con rapidez después de la muerte y refrigerarse de inmedia-
to. Todo el ojo debe usarse en 48 horas y de preferencia en
24. Los medios de almacenamiento modernos permiten el
almacenaje mas prolongado. Las corneas y esclerdticas guar-
dadas en medios con nutrientes pueden usarse hasta 6 dias
después de la muerte del donador y la conservacion en tejido
del cultivo permite el almacenaje hasta por 6 semanas.

Para la queratoplastia lamelar y lamelar profunda, las
corneas pueden congelarse, deshidratarse o refrigerarse por
varias semanas. Las células endoteliales no son importantes
en estos procedimientos de espesor parcial que involucran
la region anterior de la cornea.

Las enfermedades, como las lesiones quimicas (véase
capitulo 19), en las cuales la pérdida de las células madre del
limbo conduce a falla de epitelizacion corneal, pueden bene-
ficiarse por trasplante de células madre limbales, del ojo de
un donador, o trasplantes de membrana amniotica, particu-
larmente en preparacién para trasplante de coérnea. En en-
fermedades corneales graves no idoneas para trasplante de
cornea, se han intentado varias corneas artificiales (que-
ratoprotesis) con éxito progresivo.

Técnicas

Para la queratoplastia por penetracion y lamelar, el ojo re-
ceptor se prepara para recibir el corte de un circulo de espe-
sor parcial de la cornea de un donador cadavérico obtenido
mediante un trépano de succioén (accion de “cortar galletas”)
y con remocioén de espesor total con tijeras o remocién de
espesor parcial con diseccion. Para la queratoplastia endo-
telial lamelar profunda, se quita el endotelio receptor usan-
do instrumentos insertados en la cAmara anterior.

Para la queratoplastia por penetracion, la cornea escle-
rotica del donador se coloca con el endotelio hacia arriba en
un bloque de succién de teflon. El trépano (figura 6-18) se
presiona hacia abajo sobre la cornea y se selecciona el boton
de espesor total. Para la queratoplastia endotelial lamelar y
lamelar profunda el proceso se adapta usando instrumental
mecanico o laser para remover la porcion requerida de cor-
nea o el globo ocular completo. En los paises desarrollados,
tejidos precortados para la queratoplastia endotelial estan
disponibles en bancos de ojos.

Los avances en suturas (figura 6-19), instrumentos y
microscopios, asi como cambios en las técnicas quirdrgicas,
han mejorado de forma significativa el prondstico en todos
los pacientes que requieren trasplante de cornea. Los mayo-
res problemas siguen siendo reducir y manejar el astigma-
tismo posoperatorio y el rechazo del injerto corneal, en
particular después de queratoplastia por penetracion (véase
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A Figura 6-18. Trépano para trasplante de cérnea (fabricado por
Barron-Katena).

capitulo 16). El uso de un queratémetro manual transopera-
torio y la remocion temprana de la sutura guiada por mapeo
topografico son ttiles al tratar de minimizar el astigmatis-
mo posinjerto. Un estudio multiinstitucional grande reveld
que los unicos antigenos identificados con el rechazo al
trasplante son de tipo sanguineo ABO. Por esta razon, algu-
nos cirujanos igualan el ABO del receptor y donador antes
de la cirugia, en especial en pacientes de alto riesgo (rechazo
previo, corneas vascularizadas, etcétera).

CIRUGIA REFRACTARIA

En muchos usuarios el inconveniente de los anteojos y las
complicaciones asociadas con los lentes de contacto han
resultado en bsqueda por soluciones quirirgicas al proble-
ma del error en la refraccion.

Queratotomia radial

Desarrollada al inicio por Sato de Jap6n y més tarde Fyodo-
ro de la URSS, la técnica consiste en aplanar la parte central

A Figura 6-19. Queratoplastia por penetracion con sutura conti-
nua con nailon 10-0, 3 meses después de la operacién.
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de la coérnea por incisiones radiales de espesor casi total.
Este procedimiento ya se practica muy poco.

Queratomileusis

En 1961, Barraquer de Colombia report6 la técnica de que-
ratomileusis midpica, en la cual se retira un autoinjerto
corneal lamelar, se le da forma con un criolato (aplanado) y
se sutura en su posicion original. El procedimiento, también
ya poco practicado, fue un precursor de la queratomileusis
in situ con laser (LASIK).

Procedimientos para corregir
el astigmatismo

El astigmatismo continta siendo un problema después de la
mayoria de operaciones en la cérnea, en especial en la que-
ratoplastia por penetraciéon y después de la cirugia por cata-
ratas. El astigmatismo después de la queratoplastia puede
mejorar por varios procedimientos quirargicos, incluyendo
incisiones de relajacion, suturas de compresion y reseccio-
nes en cufa. Los procedimientos laser, como el LASIK, o
técnicas de ablacion superficiales (LASEK, PRK, epi-LASIK;
véanse después) pueden ser de utilidad. Son ttiles los refi-
namientos de la incision, incluyendo los ajustes de localiza-
cion de acuerdo con el astigmatismo corneal preoperatorio,
para prevenir el astigmatismo posoperatorio después de la
cirugia por cataratas.

Implantes corneales alopldsticos

Se colocaron varios discos y anillos plasticos (p. ej., Intacs®)
en el estroma corneal para corregir los errores de refraccion,
pero con éxito limitado.

Remocion del cristalino e implante
de lentes faquicos

La remocioén del cristalino es muy aconsejada para el trata-
miento de la miopia y presbicia avanzadas, pero en ojos con
miopia elevada es significativamente riesgosa por la separa-
cién de retina. También se realiza insercién de un lente in-
traocular sin remocion del cristalino (implante de lentes
faquicos), pero puede presentarse dafno endotelial corneal y
desarrollarse cataratas.

Laser

Un método avanzado para la cirugia refractaria corneal in-
volucra el uso de rayos laser (véase capitulo 23). El laser
excimer ha recibido mucha publicidad, pero el l4ser de fem-
tosegundos es también 1til.

En el LASIK, se usa un microqueratomo motorizado o
el laser de femtosegundos para cortar un disco corneal la-
melar delgado que es replegado. El l4ser del lecho estromal
produce la remodelacién deseada de la cornea y luego se
recoloca el colgajo. Las técnicas de ablacion de la superficie
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CAPITULO 6

son queratectomias fotorrefractarias (PRK, por sus siglas en
inglés), queratectomia epitelial laser (LASEK, por sus siglas
en inglés) y epi-LASIK. En la PRK solo se quita el epitelio
corneal antes del tratamiento con laser. En la LASEK y epi-
LASIK, se quita el epitelio con alcohol diluido y un micro-
queratomo, respectivamente, y se reemplaza después del
tratamiento con laser. Cuando el tratamiento con laser es
necesario, todas estas técnicas se refinan con tecnologia
guiada por frentes de ondas, para tener en cuenta o encar-
garse de las aberraciones 6pticas en cada ojo.

La cirugia refractaria con laser se usa sobre todo para
corregir la miopia, pero también puede tratar el astigmatis-
mo o la hipermetropia. Los resultados visuales a largo térmi-
no son casi los mismos con las diversas técnicas, pero cada
una tiene ventajas y desventajas. La ablacion superficial
(PRK, LASEK) y LASIK se estan usando en casos de hasta 10
dioptrias o mas de miopia con buenos resultados. En abla-
ciones grandes, en especial con LASIK, debe considerarse la
posible ectasia. LASIK tiene la recuperacion méas rapida, vi-
sualmente y en términos de incomodidad, pero la ablacién
superficial se ha vuelto mucho menos incomoda, en especial
por los farmacos antiinflamatorios no esteroideos. La super-
ficie borrosa ya no causa problemas como antes, por la refri-
geracion apropiada de la superficie corneal durante e inme-
diatamente después de la ablacién. Las técnicas de ablacion
superficiales estan indicadas sobre todo en corneas delgadas
y en pacientes con riesgos de traumatismo corneal.

Las complicaciones de la cirugia corneal con laser in-
cluyen resultados refractarios inesperados, refraccion fluc-
tuante, astigmatismo irregular, involucién, problemas epite-
liales y del colgajo, problemas de interfase, estroma nublado,
ectasia corneal e infeccion. Las cirugias previas refractarias
corneales con laser resultan en dificultades al determinar la
potencia del lente intraocular en cirugia por cataratas.

Otras técnicas refractarias

La queratoplastia conductiva es promisoria y segura en el
tratamiento de la hipermetropia y posible presbicia. Tam-
bién se estudia la termoqueratoplastia laser (LTK) para el
tratamiento de la hipermetropia.
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Tracto uveal y esclerética

Emmett T. Cunningham, Jr., MD, PhD, MPH; James J. Augsburger,
MD; Zélia M. Corréa, MD, PhD; Carlos Pavesio, MD, FRCOphth

7.1 Uveitis

Emmett T. Cunningham, Jr., MD, PhD, MPH

El tracto uveal esta formado por la coroides, el cuerpo ciliar
y el iris (figura 7-1). El término “uveitis” denota inflamacién
del iris (iritis, iridociclitis), del cuerpo ciliar (uveitis interme-
dia, ciclitis, uveitis periférica o del anillo ciliar) o de la coroi-
des (coroiditis). El uso comin, sin embargo, incluye inflama-
cion de la retina (retinitis), vasculatura retiniana (vasculitis
retiniana) y nervio optico intraocular (papilitis).

La uveitis puede ser secundaria a la inflamacion de la
cornea (queratitis), esclerdtica (escleritis), o ambas (escle-
roqueratitis). Afecta sobre todo a personas de 20 a 50 afios
de edad y provoca 10 a 20% de los casos de ceguera legal
en paises desarrollados. Es mas comtn en paises en vias
de desarrollo, en gran parte a causa de la mayor frecuen-
cia de infecciones que pueden afectar los ojos, como toxo-
plasmosis y tuberculosis.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos (cuadro 7-1)

La inflamacion del tracto uveal tiene muchas causas y puede
involucrar una o mas regiones del ojo de forma simulténea.
En el aspecto anatémico, la inflamacion intraocular puede
clasificarse como uveitis anterior, intermedia, posterior, o
difusa (panuveitis) (figura 7-2).

Uveitis anterior. Es la mas comun. Por lo general es
unilateral y aguda en el principio. Sus sintomas tipicos in-
cluyen dolor, fotofobia y visién borrosa. El examen suele
revelar enrojecimiento circuncorneal con minima inyeccion
de la conjuntiva palpebral o descarga. La pupila puede ser

pequena (miosis) o irregular a causa de la formacion de sine-
quias.

La inflamacion limitada a la camara anterior se llama
“iritis”, mientras que la inflamacién que involucra la cama-
ra anterior y el humor vitreo anterior es a menudo mencio-
nada como “iridociclitis”.

La sensibilidad corneal y la presion intraocular debe-
rian verificarse en cada paciente con uveitis. La sensibilidad
decreciente tiene lugar en pacientes con uveitis herpética a
causa de infecciones por el virus de varicela zoster, simple o
lepra (véase capitulo 15), mientras que la presion intra-
ocular creciente puede ocurrir con los virus del herpes sim-
ple, varicela zoster, citomegalovirus, toxoplasmosis, sifilis,
sarcoidosis o una forma no comun de iridociclitis llamada
crisis de glaucomatociclitis, también conocida como sindro-
me de Posner-Schlossman.

En pacientes con inflamacion activa suelen ser eviden-
tes aglomerados de leucocitos y detritus inflamatorios (deno-
minados precipitados queraticos) sobre el endotelio corneal.
Los precipitados queraticos pueden ser grandes (denomi-
nados “grasa de oveja” o “granulomatosos” [figura 7-3]), pe-
queios y no granulomatosos o estrellados. Los precipitados
queraticos granulomatosos o no granulomatosos se localizan
por lo general en la parte inferior, en una regiéon conformada
en prisma conocida como tridngulo de Arlt. Los precipitados
queraticos estrellados, en contraste, se distribuyen a veces
sobre el endotelio corneal entero y pueden verse en uveitis
causada por virus del herpes simple, virus de varicela zoster,
citomegalovirus, toxoplasmosis, iridociclitis heterocromica
de Fuchs y sarcoidosis. Los precipitados queraticos pueden
localizarse también en areas antes de o con queratitis activa,
con mas frecuencia en queratouveitis herpética.
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Iris
Q/\\/\ Cuerpo ciliar

/ Coroides

A Figura 7-1. El tracto uveal estd formado por el iris, el cuerpo
ciliar y la coroides.

Los noédulos del iris pueden hallarse en el margen del
iris (n6dulos de Koeppe), en el estroma del iris (ndédulos de
Busacca) o en el angulo de la camara anterior (n6dulos
de Berlin).

La evidencia para enfermedades granulomatosas, como
los precipitados queraticos de grasa de oveja o noédulos del
iris, pueden indicar una causa infecciosa de la uveitis o una
de un nimero relativamente limitado de factores no infec-
ciosos, que incluyen enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada,
oftalmia simpética o uveitis inducida por el cristalino. La
inflamacién de la cAmara anterior particularmente grave
puede resultar en la estratificaciéon de células inflamatorias
en el angulo inferior (hipopién). La causa més comtn de
uveitis con hipopioén en Norteamérica y Europa es uveitis
asociada con HLA-B27, mientras que la causa méas comin
de uveitis con hipopién en Asia es la enfermedad de Behget.
El iris deberia ser examinado cuidadosamente para buscar
evidencia de atrofia o transiluminacion, lo cual puede ocu-
rrir en un patroén sectorial o por zonas localizadas en el caso
de uveitis herpética, o de forma difusa con iridociclitis hete-

Diferenciacion de uveitis granulomatosa y no

granulomatosa

Principio
Dolor
Fotofobia
Vision borrosa

Derrame
circuncorneal

Precipitados
querdticos

Pupila

Sinequias posteriores
Nddulos en el iris

Sitio

Evolucion

Recurrencia

No granulomatosa
Agudo

Marcado

Marcada

Moderada

Marcado

Blancos pequenos

Pequefia e irreqular

Algunas veces
Ninguno

Anterior

Aguda

Coman

Granulomatosa
Insidioso

Ninguno o minimo
Ligera

Marcada

Ligero

Grandes grises
(“grasa de oveja”)

Pequefia e irreqular
(variable)

Algunas veces
Algunas veces

Anterior, posterior o
difuso

(Crénica

Algunas veces

rocromica de Fuchs (también conocida como sindrome de
uveitis de Fuchs). La presencia de sinequias anteriores (fi-
gura 7-4) o posteriores (figuras 7-5 y 7-6) deberia también
indicarse, ya que pueden predisponer al paciente a hiper-
tension ocular o glaucoma.

Uveitis intermedia. También denominada ciclitis,
uveitis periférica o vitritis, es el segundo tipo mas comun de
inflamaci6n intraocular. Su caracteristica distintiva es la in-
flamacion del humor vitreo. Es tipicamente bilateral y tien-

Uveitis intermedia
(inflamacion del cuerpo ciliar, ciclitis)

Uveitis anterior
(iritis, iridociclitis)

Panuveitis
(uveitis difusa)

Uveitis posterior
(retinitis, coroiditis, papilitis)

A Figura 7-2. Clasificacién anatémica de la uveitis. Se incluyen uveitis anterior, uveitis intermedia, uveitis posterior y difusa o panuvei-
tis. [Modificada después de Cunnigham ET, Jr. Diagnosis and management of acute anterior uveitis. American Academy of Ophthalmology,

Focal Points 2002, Vol. XX, Num. 1 (Seccién 1 de 3.)]
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A Figura 7-3. Precipitados queraticos granulomatosos localiza-
dos sobre el endotelio corneal inferior en el tridngulo de Arlt.

de a afectar a pacientes después de la adolescencia o adultos
jovenes. Afecta a varones y mujeres por igual. Sus sintomas
tipicos incluyen visién borrosa y depositos en el humor vi-
treo. Por lo comun, el dolor, fotofobia y enrojecimiento
estin ausentes o son minimos, aunque pueden ser mas pro-
minentes al principio. El hallazgo més notable en el examen
es la vitritis, a menudo acompafada por condensados vi-
treos, ya sea de flotacion libre (como “bolas de nieve”) o en
estratificado sobre el anillo ciliar y el cuerpo ciliar (como
“banco de nieve”). Puede haber inflamacién de la caAmara
anterior media. Si este signo es considerable, la inflamacion
se denomina mas adecuadamente uveitis difusa o panuvei-
tis (véase después en este capitulo). La causa de uveitis in-
termedia se desconoce en la vasta mayoria de los pacientes,
aunque la sarcoidosis y esclerosis multiple representan 10 a
20% de los casos.

A Figura 7-4. Sinequias anteriores (adhesiones). El iris periférico
se adhiere a la cérnea. Puede resultar hipertensién ocular o glau-
coma.

ooks ==> www.ebook777.com

A Figura 7-5. Sinequias posteriores. El iris se adhiere al crista-
lino. Puede resultar confinamiento del iris, iris abombado o hiper-
tension ocular.

La sifilis y la tuberculosis, aunque no son comunes,
deben descartarse en todos los pacientes. Las complicacio-
nes mas comunes de la uveitis intermedia incluyen edema
macular cistoide, vasculitis retiniana y neovascularizacion
del disco 6ptico y la retina.

Uveitis posterior. Incluye retinitis, coroiditis, vascu-
litis retiniana y papilitis, las cuales pueden ocurrir solas o en
combinacién. Los sintomas tipicos incluyen depdsitos en el
humor vitreo, pérdida del campo visual o escotomas, inclu-
so vision decreciente, la cual puede ser grave. El desprendi-
miento de la retina, aunque no es frecuente, es mas comin
en la uveitis posterior y puede ser de naturaleza regmatoge-
na o exudativa.

B. Pruebas de laboratorio

Por lo comtn, no se requieren pruebas de laboratorio en pa-
cientes con uveitis ligera e historia reciente de traumatismo

A Figura 7-6. Sinequias posteriores (vista anterior). El iris se
adhiere al cristalino en varios lugares como resultado de inflama-
cion previa, lo que causa pupila fija e irregular. El tratamiento con
corticosteroides y agentes ciclopléjicos y midridticos puede preve-
nir dichas sinequias.
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o cirugia, o con clara evidencia de infeccion por los virus del
herpes simple o zoster (como en la dermatitis vesicular con-
currente, queratitis disciforme o dendritica o atrofia del iris
sectorial). Las pruebas de laboratorio pueden también dife-
rirse para pacientes saludables en otros aspectos y jovenes
sanos y asintomaticos con un primer episodio de iritis o iri-
dociclitis no granulomatosas, unilaterales ligeras a modera-
damente graves agudas que respondan rapido al tratamiento
con corticosteroides topicos y agentes ciclopléjicos y midria-
ticos. No obstante, pacientes con uveitis recurrente, grave,
bilateral, granulomatosa, intermedia, posterior o panuveitis
deben ser examinados, al igual que cualquier paciente cuya
uveitis no responda con rapidez a la terapia estandar.

Los examenes para sifilis deben incluir una prueba de
laboratorio para determinacién de enfermedades venéreas
(VDRL) o de reagina plasmatica rapida (RPR) y una prueba
no especifica para anticuerpos anti-Treponema pallidum,
como los ensayos FTA-ABS o MHA-TP. La sarcoidosis debe
excluirse con rayos X de torax y pruebas de la concentracion
de la enzima convertidora de angiotensina sérica (ACE) o
lisozima. La tuberculosis debe excluirse con rayos X de
pecho y pruebas de piel que usen derivados proteinicos pu-
rificados (PPD) y por un ensayo de liberacion de interferon-y
(IGRA), como las pruebas QuantiFERON®-TB Gold o T-
SPOT®.TB. Mientras el IGRA proporciona especificidad
marcadamente creciente para pacientes con vacunacion con-
tra BCG previa, un antecedente remoto de vacunacion
contra BCG no impide pruebas PPD en piel cuando el IGRA
no esté disponible. Lo anterior, porque la prueba de PPD se
volveria negativa (< 5 mm de induracion) cinco afnos des-
pués de la vacunaciéon contra BCG. Pruebas diferentes a
las de sifilis, tuberculosis y sarcoidosis deben agregarse en
caso de manifestaciones clinicas registradas en la historia
clinica o identificadas en el examen fisico. Los ejemplos
deben incluir un titulo de anticuerpos antinucleares (ANA)
para nihos pequefios con iridociclitis crénica y sospecha de
artritis idiopatica juvenil (JIA, por sus siglas en inglés); una
prueba antigénica por histocompatibilidad de HLA-B27
para pacientes con artritis, psoriasis, uretritis o sintomas
consistentes con enfermedad intestinal inflamatoria; o titu-
los de IgG e IgM de toxoplasmosis para pacientes con panu-
veitis unilateral y retinocoroiditis focal.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial para enrojecimiento ocular y vi-
sion decreciente es extenso y supera el alcance de este resu-
men. No obstante, entidades a veces confundidas con la
uveitis incluyen: 1) conjuntivitis, distinguida por la presen-
cia de descarga y enrojecimiento que involucra la conjuntiva
palpebral y la bulbar; 2) queratitis, caracterizada por tincion,
defectos epiteliales, espesamiento estromal o infiltrado, y 3)
glaucoma agudo de angulo cerrado, asociado con presion
intraocular muy elevada, nubosidad, edema corneal y dngulo
de camara anterior estrecho (a menudo mejor visualizado en
el otro ojo no involucrado) (véase la caratula interior).

Complicaciones y secuelas

La uveitis anterior puede producir ambas sinequias: ante-
rior (figura 7-4) y posterior (figuras 7-5 y 7-6). La sinequia
anterior puede impedir la salida del flujo acuoso en el angu-
lo de la cAmara y causar hipertensién ocular o glaucoma. La
sinequia posterior, cuando es extensa, puede causar glauco-
ma secundario de dngulo cerrado por produccion de confi-
namiento pupilar y formacion de prominencia anterior del
iris (iris abombado). El uso intensivo y temprano de corti-
costeroides y agentes ciclopléjicos o midriaticos aminora la
posibilidad de estas complicaciones.

Tanto la inflamacién de la cAmara anterior como la de
la posterior promueven el engrosamiento y opacificacion
del cristalino. En etapa temprana, esto puede ocasionar un
simple desplazamiento en el error de refraccién, usualmen-
te hacia la miopia. No obstante, con el tiempo el progreso de
la catarata suele limitar la vision correcta.

El tratamiento involucra la remocién de la catarata,
pero debe hacerse sblo cuando la inflamacién intraocular
esté bien controlada por al menos seis meses, ya que el ries-
go de complicaciones intra y posoperatorias es mayor en
pacientes con uveitis activa. El uso intensivo y sistémico de
corticosteroides es por lo general necesario antes, durante y
después de la cirugia de catarata en estos pacientes.

El edema macular cistoide es una causa comun de pér-
dida visual en pacientes con uveitis y puede observarse en
el grupo de uveitis intermedia o anterior grave. El edema
macular recurrente o que ha durado mucho tiempo puede
causar pérdida permanente de la vision a causa de degene-
racion cistoide. Tanto la angiografia por fluoresceina como
la tomografia de coherencia 6ptica pueden servir para diag-
nosticar el edema macular cistoide y monitorear su respues-
ta a la terapia.

Los desprendimientos de retina, incluyendo las formas
traccional, regmatégena y exudativa, no son frecuentes en
pacientes con uveitis posterior, intermedia o panuveitis. El
desprendimiento de retina exudativo sugiere inflamacion
coroidal significativa y ocurre de manera mas comidn aso-
ciado con la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada, oftal-
mia simpatica y escleritis posterior, o asociado con retinitis
grave o vasculitis retiniana.

Tratamiento

Los corticosteroides y los agentes ciclopléjicos y midriaticos
son los soportes principales de la terapia para uveitis. Debe
tenerse el cuidado de descartar un defecto epitelial y rotura
del globo cuando se tiene un antecedente de traumatismo,
ademaés de verificar la sensibilidad corneal y la presion in-
traocular para descartar infeccion por herpes simple o zos-
ter. La terapia intensiva topica con acetato de prednisolona
al 1% (1 0 2 gotas en el ojo afectado cada 1 0 2 horas mientras
el paciente esté despierto) suele controlar bien la inflama-
cién anterior. El acetato de prednisolona es una suspension
y debe agitarse con vigor antes de cada aplicaciéon. Un agen-
te ciclopléjico o midriatico, como la homatropina al 2 o 5%,
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Tratamiento de uveitis granulomatosa

Quimioterapia antiinfecciosa Uso de corticosteroides

Toxoplasmosis

Si la vision central es amenazada, se da pirimetamina, 75 mg oralmente
como dosis de carga durante 2 dias, sequidos por 25 a 50 mg una vez al
dia durante 4 semanas, en combinacion con trisulfapirimidinas (sulfadiacina,
sulfameracina y sulfametazina, 0.167 g de cada una por tableta), 2 g oral-
mente como dosis de carga sequidos por 0.5 a 1 g 4 veces al dia durante 4
semanas. Si sucede una caida en el conteo plaquetario o de globulos blan-
cos durante la terapia, administrar 4cido folinico (leucovorin), 1 ml IM dos
veces por semana, o 3 mq oralmente dos veces por semana. Procedimiento
quimioterapéutico alternativo para toxoplasmosis ocular: clindamicina, 300
mg oralmente 4 veces al dia con sulfonamidas (como anteriormente), 0
espiramicina 1 g 3 veces al dia, o minociclina, 100 mgq al dia oralmente por
3 a 4 semanas.

Si la respuesta no es favorable después de dos
semanas, se continGa la terapia antiinfecciosa y
se administran corticosteroides sistémicos, por
ejemplo, prednisona, 0.5 mg/kg/dia con dismi-
nucion gradual durante 3 a 4 semanas. Nunca
detener a3 terapia antiinfecciosa antes de dete-
ner los corticosteroides.

Tuberculosis Isoniazida, 300 mq al dia oralmente, rifampicina 450 a 600 mg al dia oral-
mente, y piridoxina, 50 mg al dia oralmente, durante 6 a 9 meses; con

etambutol, 15 mg/kg al dia oralmente, y pirazinamida 1.5 a 2 g al dia oral-

Si no hay respuesta favorable en 6 semanas, se
continua la terapia antimicobacteriana y se
administran corticosteroides sistémicamente, por

mente durante dos meses iniciales.

Sarcoidosis

ejemplo, prednisona, 0.5 a 1 mg/kg/dia con
disminucién gradual de acuerdo a la respuesta.

Tratar con corticosteroides localmente, agentes ciclopléjicos y midriaticos y, segun sea necesario, con corticosteroides sistémicos

como prednisona, 0.5 a 1 mg/kg/dia, con disminucién gradual de acuerdo a la respuesta. Se aplican las contraindicaciones
usuales a terapia con corticosteroides sistémicos. A veces se requiere un agente corticosteroide suplementario.

Oftalmia simpatica

Tratar con corticosteroides locales, agentes ciclopléjicos y midridticos, y con corticosteroides sistémicos en altas dosis, por ejem-

plo, prednisona, 1 a 1.5 mg/kg/dia. Se aplican las contraindicaciones usuales en terapia con corticosteroides sistémicos y a
menudo se requiere un agente corticosteroide suplementario.

usada 2 a 4 veces cada dia, ayuda a prevenir la formacion de
sinequias y reduce la incomodidad del espasmo ciliar.

La uveitis posterior, intermedia, no infecciosa y la pa-
nuveitis responden mejor a inyecciones sub-Tenon de ace-
tonuro de triamcinolona, por lo comtn 1 ml (40 mg), aplica-
das superotemporalmente. El acetonuro de triamcinolona
intraocular (0.05 a 0.1 ml [2 a 4 mg]) o prednisona oral
(0.5 a 1.5 mg/kg/dia) pueden también ser eficaces. Pueden
requerirse agentes suplementarios de los corticosteroides,
como metotrexato, azatioprina, micofenolato de mofetilo,
ciclosporinas, tacrolimus, ciclofosfamida, clorambucilo o
los inhibidores de TNF-a para tratar formas crénicas o gra-
ves de inflamacion no infecciosa, en particular cuando
hay implicaciones sistémicas. Las terapias para formas de
uveitis granulomatosas seleccionadas se indican en el cua-
dro 7-2.

Complicaciones del tratamiento

Las cataratas y el glaucoma son las complicaciones més co-
munes de la terapia con corticosteroides. Los agentes ciclo-
pléjicos o midriaticos debilitan la adaptaciéon y pueden ser
muy molestos para pacientes de menos de 45 afios de edad.
Ya que los agentes inmunosupresores orales (corticosteroi-
des 0 no) pueden causar numerosas complicaciones sistémi-

cas, la dosificaciéon y vigilancia se hacen mejor en colabora-
cion estrecha con un internista, reumat6logo u oncélogo.

Desarrollo y pronéstico

Dependen en gran medida de la gravedad, localizacion y
causa de la inflamacién. En general, tratar la inflamacion
grave requiere mas tiempo y es causa mas posible de dafio
intraocular y pérdida de la visiéon que la inflamacion ligera o
moderada. Ademas, la uveitis anterior tiende a responder
mas rapido que la intermedia, posterior o panuveitis. La
implicacion retiniana, coroidal o del nervio 6ptico tiende a
estar asociada con un pronéstico menos optimista.

UVEITIS ANTERIOR (CUADRO 7-3)

Casi 20% de los nifos con forma pauciarticular de JIA
(antes conocida como artritis reumatoide juvenil en Estados
Unidos y artritis cronica juvenil [JCA, juvenil chronic ar-
thritis] en Reino Unido) desarrollan iridociclitis no granulo-
matosa bilateral crénica. Las nifias son afectadas cuatro a
cinco veces mas que los nifios. La uveitis asociada con JIA
suele detectarse a los 5 0 6 afios de edad, después del prin-
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Causas de uveitis anterior

Autoinmune
Artritis idiopética juvenil
Espondilitis anquilosante
Sindrome de Reiter (artritis reactiva)
Enfermedad intestinal inflamatoria (colitis ulcerosa, enfermedad de
Crohn)
Uveitis inducida por el cristalino
Sarcoidosis
Artritis soridsica

Infecciones
Sifilis
Tuberculosis
Lepra (enfermedad de Hansen)
Virus del herpes simple
Virus de varicela zoster
Citomegalovirus
Oncocercosis
Leptospirosis

Malignidad
Sindromes enmascarados
Retinoblastoma
Leucemia
Linfoma
Melanoma maligno

Otros
Idiopdtica
Uveitis traumatica, incluyendo lesiones penetrantes
Desprendimiento de retina
Iridociclitis heterocrémica de Fuchs (sindrome de uveitis de Fuchs)
Crisis glaucomatociclitica (sindrome de Posner-Schlossman)

cipio insidioso de cataratas (leucocoria), diferencia en el
color de los ojos (heterocromia), diferencia en el tamafo o
la conformacién de la pupila (anisocoria) o mal alineamien-
to ocular (estrabismo). A menudo estos signos se descubren
en una prueba de vision de proteccion efectuada en la escue-
la. No hay correlacion entre un principio de artritis y el de la
uveitis, la cual puede preceder al principio de artritis hasta
por 10 anos. La rodilla es la articulacién mas cominmente
implicada.

Los signos cardinales de la enfermedad son células y
enrojecimiento en la cAmara anterior, precipitados querati-
cos blancos de tamafo pequefio a medio con o sin vetas de
fibrina sobre el endotelio, formacién de sinequia posterior
(que progresa a menudo al confinamiento de la pupila) y
cataratas. La queratopatia de bandas (figura 7-7), hiperten-
si6n ocular secundaria o glaucoma, y edema macular cistoi-
de pueden también estar presentes y causar pérdida de la
vision. En aquellos pacientes en quienes se sospecha de JIA
deben ser evaluados por un reumatologo y examinados para
un titulo de ANA positivo.

il

A Figura 7-7. Queratopatia de banda extensiva en una jovencita
con artritis idiopatica juvenil (JIA).

El tratamiento de uveitis asociada con JIA es desafian-
te. Son valiosos todos los agentes antiinflamatorios no es-
teroideos, corticosteroides topicos y agentes ciclopléjicos o
midriaticos. En casos resistentes, puede requerirse la inmu-
nosupresion sistémica con agentes no corticosteroides como
metotrexato, micofenolato de mofetilo, o inhibidores de
TNF-a para controlar la enfermedad. La cirugia de cataratas
esta asociada con riesgo relativamente alto de exacerbacion
posoperatoria, y la implantacién de lentes intraoculares por
lo general esté contraindicada.

Hasta 50% de los pacientes con espondilitis anquilo-
sante desarrollan uveitis anterior. Hay marcada preponde-
rancia en varones. La uveitis puede variar desde ligera a
grave y a menudo produce dolor, fotofobia y vision borrosa.
Es comun que exista inyeccion limbal. Los precipitados
queraticos, aunque estdn a menudo presentes, son rara-
mente granulomatosos, y no se encuentran noédulos del iris.
La sinequia posterior, sinequia anterior periférica, cataratas
y glaucoma son complicaciones comunes después de episo-
dios de inflamacién graves, recurrentes o mal controlados.
El edema macular no es comin, pero puede ocurrir cuando
la inflamacion es grave y se extiende por encima para invo-
lucrar el humor vitreo. La recurrencia es la regla, aunque la
implicacion bilateral simultanea es atipica. El antigeno de
histocompatibilidad HLA-B27 estid presente en casi 50%
de pacientes con iritis e iridociclitis no granulomatosa aguda
vistos en centros de referencia terciarios, pero pueden ser
tantos como 90% en comunidades practicas.

De los pacientes con uveitis anterior positivos a HLA-
B27, casi la mitad experimenta una complicacion monocu-
lar de su enfermedad, mas cominmente espondilitis anqui-
losante, aunque el sindrome de Reiter (artritis reactiva),
enfermedad intestinal inflamatoria y artritis psoriasica tam-
bién pueden ocurrir. La formacién de imagenes y colonos-
copia pueden a veces confirmar los diagndsticos sospecho-
sos sobre bases clinicas.
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(sindrome de uveitis de

La iridociclitis heterocrémica de Fuchs no es comtn y re-
presenta menos de 5% de los casos de uveitis. El principio es
tipicamente insidioso durante la tercera o cuarta décadas de
vida. El enrojecimiento, dolor y fotofobia tienden a ser mi-
nimos. Es comtn que los pacientes se quejen de vision bo-
rrosa a causa de cataratas. La heterocromia del iris, mejor
apreciada con iluminacién natural, puede ser sutil y a me-
nudo es mas obvia sobre el musculo esfinter del iris. Con
frecuencia los precipitados queraticos son pequefios, estre-
llados y difusos sobre el endotelio entero. Pueden verse
vasos sanguineos anormales en el &ngulo de la cAmara me-
diante gonioscopio. Las sinequias posteriores no son comu-
nes, aunque pueden encontrarse en algunos pacientes des-
pués de la cirugia de cataratas. Puede presentarse reaccion
vitrea en 10% de los pacientes. Aunque la pérdida del pig-
mento estromal tiende a hacer que los ojos muy pigmenta-
dos se vean hipocrémicos, la atrofia estromal que afecta
aquellos iris ligeramente coloreados puede revelar el pig-
mento epitelial basico sobre la superficie posterior del iris,
lo cual genera hipercromia paraddjica. De manera patologi-
ca, el iris y el cuerpo ciliar muestran atrofia moderada con
despigmentacion irregular e infiltracién difusa de linfocitos
y células plasmaticas.

La catarata puede desarrollarse en la mayoria de los
pacientes, mientras que el glaucoma se encuentra en 10 a
15% de los casos. El prondstico es por lo general bueno. La
cirugia de cataratas suele efectuarse sin complicacion, y
la mayoria de los pacientes con glaucoma pueden ser trata-
dos s6lo con medicacion topica.

3. Uveitis inducida por el cristalino

La uveitis inducida por el cristalino (patégena) es una enfer-
medad autoinmune dirigida contra los antigenos del crista-
lino. No hay datos que sustenten la idea de que el material
del cristalino es toxico per se, de modo que el concepto
“uveitis facotoxica” debe evitarse. El caso clasico tiene lugar
cuando los cristalinos desarrollan una catarata hipermadu-
ray la capsula del cristalino derrama el material del mismo
en las cAmaras anterior y posterior. Ese material provoca
una reaccion inflamatoria caracterizada por acumulacién
de células plasmaticas, fagocitos mononucleares y unas
cuantas células claras polimorfas. Son comunes los sinto-
mas de dolor, fotofobia y vision borrosa de la uveitis ante-
rior tipica.

La uveitis inducida por el cristalino puede encontrarse
después de traumatismo en el cristalino o cirugia de catara-
tas con material del cristalino retenido. El glaucoma facoli-
tico es una complicacién comun.

El tratamiento definitivo requiere la remocion del ma-
terial del cristalino. A menudo es necesario el tratamiento
concurrente con corticosteroides, agentes ciclopléjicos y
midriaticos y medicacion para abatir la presion intraocular.

ooks ==> www.ebook777.com

UVEITIS INTERMEDIA (CICLITIS, UVEITIS
PERIFERICA, INFLAMACION
DEL ANILLO CILIAR)

La uveitis intermedia afecta sobre todo la zona intermedia
del ojo (cuerpo ciliar, en especial el anillo ciliar, retina peri-
férica y humor vitreo). La causa es desconocida en la mayo-
ria de los casos, aunque la sifilis, tuberculosis y sarcoidosis
deben excluirse con pruebas ancilares y de laboratorio ade-
cuadas. La esclerosis multiple también debe considerarse,
en particular cuando existen signos o sintomas de soporte.
La uveitis intermedia se halla mas que nada entre adultos
jovenes, afecta a hombres y mujeres por igual y es bilateral
hasta en 80% de los casos. Las quejas comunes incluyen
vision borrosa y depdsitos en el humor vitreo del ojo (en lo
sucesivo, flotadores). El dolor, enrojecimiento y fotofobia
no son comunes, pero pueden acompanar a un primer ata-
que grave. El examen adecuado del cuerpo ciliar, anillo ci-
liar y retina periférica requiere el uso de un oftalmoscopio
indirecto y depresion esclerdtica, que a menudo revela con-
densaciones vitreas en forma de bolas y bancos de nieve. La
vasculitis retiniana adyacente es comtn. La inflamacién de
la cAmara anterior es siempre ligera, y no son comunes las
sinequias posteriores. Las cataratas subcapsulares posterio-
res y el edema macular cistoide son las causas méas comunes
de vision decreciente. En casos graves, puede haber mem-
branas cicliticas y desprendimiento retiniano. El glaucoma
secundario es raro.

Para tratar el edema macular cistoide o neovasculariza-
cioén retiniana se usan, sobre todo, los corticosteroides. Los
comunes deben probarse por 3 a 4 semanas, para identificar
a pacientes predispuestos a desarrollar hipertension ocular
inducida por corticosteroides. Si no se observan mejoras y
no se desarrolla hipertension ocular, puede ser eficaz una
inyeccién intraocular o sub-Tenon posterior de acetonuro
de triamcinolona (40 mg/ml). Por lo general, pacientes con
uveitis intermedia progresan con cirugia de cataratas.

UVEITIS POSTERIOR (CUADRO 7-4)

La retina, la coroides y el nervio 6ptico son afectados por
varios trastornos infecciosos y no infecciosos, de los cuales
los mas comunes se enlistan en el cuadro 7-4.

La mayoria de los casos de uveitis posterior estan aso-
ciados con alguna forma de enfermedad sistémica. A menu-
do la causa puede establecerse con base en: 1) la morfologia
de la lesion, 2) el modo del principio y el desarrollo de la
enfermedad o 3) la asociacion con sintomas o signos sisté-
micos.

Otras consideraciones son la edad del paciente y la
implicacion unilateral o bilateral. Las pruebas ancilares y de
laboratorio suelen ser auxiliares.

Las lesiones del segmento posterior del ojo pueden ser
focales, multifocales, geograficas o difusas. Las que tienden
a causar nubosidad del vitreo superior deben diferenciarse
de las que dan origen a pocas o ninguna célula vitrea. El tipo
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Causas de uveitis posterior

Trastornos infecciosos
Virus
Citomegalovirus, virus del herpes simple, virus de varicela zoster,
virus de rubéola
Bacterias
Agentes de tuberculosis, brucelosis, sifilis esporddica y endémica;
Borrelia (enfermedad de Lyme); y varios patégenos gramne-
gativos y grampositivos diseminados hematégenamente
Hongos
Candida, Histoplasma, Cryptococcus, Aspergillus
Pardsitos
Toxoplasma, Toxocara, Cysticercus, Onchocerca

Trastornos no infecciosos

Trastornos autoinmunes
Enfermedad de Behcet
Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
Lupus eritematoso sistémico
Granulomatosis de Wegener
Oftalmia simpética
Vasculitis retiniana

Malignidades
Linfoma intraocular
Melanoma maligno
Leucemia
Lesiones metastdsicas

Etiologia desconocida
Sarcoidosis
Coroiditis serpiginosa
Epiteliopatia pigmentaria placoide multifocal aguda
Coriorretinopatia en perdigonada
Epiteliopatia del pigmento retiniano
Sindrome de puntos blancos evanescentes miltiples

y la distribuciéon de opacidades vitreas deben describirse.
Las lesiones inflamatorias del segmento posterior son por lo
general insidiosas al principio, pero algunas pueden acom-
pafarse por pérdida visual profunda y abrupta.

En el mundo, las causas mas comunes de retinitis en
pacientes inmunocompetentes son la toxoplasmosis, sifilis y
enfermedad de Behcet, mientras que las causas mas comu-
nes de coroiditis son la sarcoidosis, tuberculosis y enferme-
dad de Vogt-Koyanagi-Harada. La papilitis inflamatoria
(neuritis 6ptica) puede ser causada por cualquiera de estas
enfermedades, pero debera sospecharse siempre de la escle-
rosis multiple, en particular cuando esta asociada con dolor
ocular empeorado por el movimiento (véase capitulo 14).
Causas menos comunes de uveitis posterior incluyen linfo-
ma intraocular, sindrome de necrosis retiniana aguda (ARN,
por sus siglas en inglés), oftalmia simpatica y los sindromes
de los “puntos blancos”, como el sindrome de los puntos
blancos evanescentes o epiteliopatia placoide posterior mul-
tifocal aguda.

Diagnéstico y caracteristicas clinicas

Los sintomas de diagnoéstico y las caracteristicas clinicas de
los sindromes de uveitis posterior mas comunes se descri-
ben a continuacion.

A. Edad del paciente

La uveitis posterior en pacientes de menos de 3 afios puede
ser causada por un “sindrome encubierto”, como retinoblas-
toma o leucemia. La causa infecciosa de uveitis posterior en
este grupo de edad incluye toxoplasmosis congénita, toxo-
cariasis e infecciones perinatales causadas por sifilis, cito-
megalovirus, virus del herpes simple, virus de varicela zos-
ter o virus de rubéola.

En el grupo de 4 a 15 afios, las causas més comunes
de uveitis posterior son toxoplasmosis y toxocariasis. Las
causas no comunes incluyen sifilis, tuberculosis, sarcoido-
sis, sindrome de Behcet y enfermedad de Vogt-Koyanagi-
Harada.

En el grupo de 16 a 50 afios, el diagnoéstico diferencial
para uveitis posterior incluye sifilis, tuberculosis, sarcoido-
sis, toxoplasmosis, enfermedad de Behget, enfermedad de
Vogt-Koyanagi-Harada y el sindrome de ARN.

Pacientes de mas de 50 anos de edad que padecen uvei-
tis posterior pueden tener sifilis, tuberculosis, sarcoidosis,
linfoma intraocular, coriorretinitis en perdigonada, sindro-
me de ARN, toxoplasmosis o endoftalmitis endégena.

B. Lateralidad

La uveitis posterior unilateral favorece el diagnostico de
toxoplasmosis, toxocariasis, sindrome de ARN o infecciones
fngicas o bacterianas enddgenas.

C. Sintomas

1. Visién reducida. La agudeza reducida de la vision
puede estar en todos los tipos de uveitis posterior, pero
en especial en el grupo de una lesién macular o des-
prendimiento de retina. Cada paciente debe ser exami-
nado en busca de un defecto pupilar aferente, el cual,
cuando existe, significa nervio 6ptico o disfuncion reti-
niana diseminados.

2. Inyeccién ocular. El enrojecimiento del ojo no es
comin en uveitis estrictamente posterior, sino que
puede verse en uveitis difusa.

3. Dolor. Es atipico en uveitis posterior, pero puede en-
contrarse en endoftalmitis, escleritis posterior o neuri-
tis Optica, en particular cuando es causada por esclero-
sis maltiple.

D. Signos

Los signos importantes en el diagndstico de uveitis poste-
rior incluyen la formacion de hipopion, formacion de granu-
loma, glaucoma, vitritis, morfologia de las lesiones, vascu—
litis, hemorragia retiniana y formacion de cicatrices.
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Hipopion. Trastornos del segmento posterior que
pueden estar asociados con inflamacion anterior signi-
ficativa e hipopién incluyen sifilis, tuberculosis, sar-
coidosis, endoftalmitis enddgena, enfermedad de Be-
hcet y leptospirosis. Cuando esto ocurre, la uveitis se
denomina difusa o panuveitis.

Tipo de uveitis. La uveitis granulomatosa anterior
puede asociarse con condiciones que afectan la retina
posterior y la coroides, incluyendo sifilis, tuberculosis,
sarcoidosis, toxoplasmosis, enfermedad de Vogt-Koya-
nagi-Harada y oftalmia simpatica. Por otro lado, la
uveitis anterior no granulomatosa puede estar asociada
con la enfermedad de Behget, sindrome de ARN, linfo-
ma intraocular o con el sindrome de puntos blancos.
Glaucoma. La hipertension ocular aguda en asocia-
ciéon con uveitis posterior puede acontecer con toxo-
plasmosis, sindrome de ARN causado por virus del
herpes simple o virus de varicela zoster, ademas de sar-
coidosis o sifilis.

Vitritis. La uveitis posterior a menudo se asocia con
vitritis causada por derrame de los fosos inflamatorios
a partir de los vasos retinianos o de la cabeza del nervio
optico. La vitritis grave tiende a ocurrir con infecciones
que involucran el polo posterior, como retinocoroiditis
toxoplasmica o endoftalmitis bacteriana, mientras que
la inflamaciéon media a moderada suele ocurrir con
trastornos inflamatorios coroidales y retinianos exter-
nos primarios. La coroiditis serpiginosa y presunta
histoplasmosis ocular se acompafan, por lo general,
por poca vitritis (si la hubiera).

Morfologia y localizacién de las lesiones

a) Retina. La retina es el objetivo primario de muchos
tipos de agentes infecciosos. La toxoplasmosis es la
causa mas comun de retinitis en huéspedes inmuno-
competentes. La lesion activa de toxoplasmosis se halla
por lo general en la compaiiia de marcas cicatrizadas
antiguas, que pueden estar pigmentadas en exceso. Las
lesiones pueden tener localizacién yuxtapapilar y a
menudo dan origen a vasculitis retiniana. El humor
vitreo es por lo general nuboso cuando existen lesiones
grandes. En contraste, la infeccion retiniana con virus
del herpes, como citomegalovirus y el virus de varicela
zoster, es mas comin en huéspedes inmunocompro-
metidos. Las infecciones retinianas por el virus de la
rubéola y la rubéola ocurren primariamente en nifos,
donde tienden a producir cambios pigmentarios difu-
sos que involucran la retina exterior llamados retino-
patia de “sal y pimienta” (véase capitulo 15).

b) Coroides. Es el objetivo primario de procesos
granulomatosos como tuberculosis y sarcoidosis. Pa-
cientes con estas enfermedades pueden presentar co-
roiditis focal, multifocal o geografica. Ambas infiltra-
ciones (multifocal y difusa de la coroides) ocurren en la
enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada y en oftalmia
simpatica. En contraste, la coriorretinitis en perdigo-
nada y el sindrome de presunta histoplasmosis ocular
casi siempre producen coroiditis multifocal.
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¢) Nervio optico. La neuritis 6ptica inflamatoria pri-
maria puede ocurrir a partir de sifilis, tuberculosis,
sarcoidosis, toxoplasmosis, esclerosis multiple, enfer-
medad de Lyme, linfoma intraocular o infecciéon por
Bartonella henselae sistémica (linforreticulosis benig-
na). A menudo se verifica el desprendimiento retiniano
seroso peripapilar o macular en estrella.

E. Traumatismo

El antecedente de traumatismo en pacientes con uveitis
aumenta la posibilidad de cuerpo extrafio intraocular u of-
talmia simpatica. El traumatismo quirtirgico, incluyendo
operaciones de rutina para cataratas y glaucoma, puede in-
troducir microorganismos en el ojo y provocar endoftalmitis
aguda o subaguda.

E. Modo de principio

El principio de la uveitis posterior puede ser agudo y sibito
o lento e insidioso. Las enfermedades del segmento posterior
del ojo que tienden a presentarse con pérdida subita de la
visiéon incluyen retinocoroiditis toxoplasmica, sindrome de
ARN y endoftalmitis bacteriana. La mayoria de las otras cau-
sas de uveitis posterior tienen un principio mas insidioso.

La toxoplasmosis es causada por Toxoplasma gondii, un
protozoario intracelular obligado. Las lesiones oculares
pueden ser adquiridas en ttero o después de infecciones sis-
témicas. Los sintomas constitucionales pueden ser ligeros y
desaparecer con facilidad. Los gatos domésticos y otras es-
pecies de felinos sirven como huéspedes definitivos para el
parasito. Mujeres susceptibles que adquieren la enfermedad
durante el embarazo pueden transmitir la infeccion al feto,
donde puede ser mortal. Las fuentes de infeccion humana
incluyen oocistos en el suelo o aéreos en polvo, carne mal
cocida que contenga bradizoitos (formas enquistadas del
parasito), y taquizoitos (formas proliferativas) transmitidas
a través de la placenta.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos

Pacientes con retinocoroiditis toxoplasmica se presentan
con antecedentes de depositos flotantes en el humor vitreo
y vision borrosa. En casos graves pueden existir también
dolor y fotofobia. Las lesiones oculares consisten de areas
blancas esponjadas de retinocoroiditis necrética focal que
pueden ser pequeias o grandes y multiples o individuales.
Lesiones edematosas activas son a menudo adyacentes a
cicatrices retinianas curadas (figura 7-8). Pueden observar-
se vasculitis retiniana y hemorragia. El edema macular cis-
toide puede acompanar lesiones en o cerca de la macula. La
iridociclitis se ve con frecuencia en pacientes con infeccio-
nes graves, y la presién intraocular puede ser elevada.
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A Figura 7-8. Retinocoroiditis toxopldsmica recurrente que invo-
lucra la mdcula, con nueva lesién blanca esponjosa adyacente
a la cicatriz pigmentada curada. (Cortesia de S. Patel.)

B. Hallazgos de laboratorio

Se considera diagnostica una prueba serologica positiva
para T. gondii con signos clinicos consistentes. El incremen-
to en el titulo de anticuerpos usualmente no se detecta du-
rante la reactivacion, pero un titulo de IgM elevado propor-
ciona fuerte evidencia para infeccion adquirida reciente.

Tratamiento

Pequenias lesiones en la periferia retiniana no asociadas con
vitritis significativa no requieren tratamiento. En contraste,
infecciones graves o posteriores son tratadas por lo coman
durante 4 a 6 semanas con pirimetamina (25 a 50 mg cada
dia) y trisulfapirimidina (0.5 a 1 g, 4 veces cada dia). Al
principio de la terapia deben darse dosis cargadas de 75 mg
de pirimetamina cada dia durante 2 dias, y 2 g de trisulfapi-
rimidina como dosis tGnica. Se suele administrar a los pa-
cientes 3 mg de leucovorin célcico 2 veces a la semana, para
prevenir depresion de la médula 6sea. Debe efectuarse un
recuento sanguineo completo cada semana durante la tera-
pia (cuadro 7-2).

Un procedimiento alternativo para el tratamiento de la
toxoplasmosis ocular consiste de la administracion de clin-
damicina (300 mg, 4 veces al dia) con trisulfapirimidina
(0.5 a1g, 4 veces al dia). La clindamicina causa colitis seu-
domembranosa en 10 a 15% de los pacientes. Otros antibio-
ticos eficaces en toxoplasmosis ocular incluyen espiramicina
y minociclina. La neovascularizacion coroidal puede tratarse
con terapia fotodinamica (PDT) o inyecciones de anti-VEGF
intravitreo (factor de crecimiento endotelial vascular).

La uveitis anterior asociada con toxoplasmosis ocular
puede tratarse con corticosteroides topicos y agentes ciclo-
pléjicos o midriaticos. Las inyecciones perioculares de corti-

costeroides estan contraindicadas. A veces son necesarios
los medicamentos topicos para glaucoma. Pueden usarse
corticosteroides sistémicos junto con terapia antimicrobia-
na para lesiones inflamatorias que amenazan la vision, pero
nunca deben usarse por un periodo prolongado en ausencia
de cobertura antimicrobiana.

2. Histoplasmosis

En algunas 4reas de Estados Unidos donde la histoplasmo-
sis es endémica (Valle del Rio Mississippi y Ohio), el diag-
nostico de coroiditis por presunta histoplasmosis ocular es
comun. Los pacientes suelen tener una prueba cutanea po-
sitiva a histoplasmina y muestran manchas “en sacaboca-
dos” en el fondo periférico y posterior. Esas manchas son
pequeias, redondas u ovales irregulares, y por lo comtn
despigmentadas en el centro y con limite finamente pig-
mentado. Se hallan con frecuencia atrofia peripapilar e hi-
perpigmentacién. Las lesiones maculares pueden producir
neovascularizaciéon coroidal, una complicaciéon que debe
sospecharse en cada paciente con presunta histoplasmosis
ocular que se presente con vision decreciente, evidencia de
fluido subretiniano o hemorragia. La neovascularizacion
coroidal se trata de forma eficaz con corticosteroides, inyec-
cién anti-VEGF intravitreo o PDT (véase capitulo 10).

3. Toxocariasis ocular

Resulta de la infeccion con Toxocara cati (parésito intesti-
nal del gato) o Toxocara canis (parasito intestinal del perro).
La larva migratoria visceral produce infeccion sistémica di-
seminada en nifios pequenos (cuadro 7-5). Pocas veces su-
cede la implicacion ocular en larva migratoria visceral.

La toxocariasis ocular puede ocurrir sin manifestacio-
nes sistémicas. Los nifios adquieren la enfermedad por
asociacion proxima con mascotas y por comer suciedad
(pica) contaminada con ova de Toxocara.

Las larvas en forma de ova ingeridas penetran la mucosa
intestinal e ingresan en la circulacion sistémica y finalmente
al ojo. El parasito no infecta el tracto intestinal de humanos.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos

Por lo general, la enfermedad es unilateral. Larvas de Toxo-
cara se alojan en la retina y mueren, conduciendo a una
marcada reacciéon inflamatoria y produccion local de anti-
cuerpos de Toxocara. Por lo comun, los nifios son llevados
al oftalmoélogo a causa de un ojo rojo, visiéon borrosa o pupi-
la blancuzca (leucocoria).

Se reconocen tres presentaciones clinicas: 1) un granu-
loma posterior, por lo comun localizado cerca de la cabeza
del nervio 6ptico o févea; 2) un granuloma periférico que
involucra el anillo ciliar, el cual produce a menudo una masa
elevada que imita el banco de nieve de la uveitis intermedia,
y 3) endoftalmitis cronica.
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Comparacion entre la larva migratoria visceral

y la ocular
larva Larva
migratoria  migratoria
visceral ocular’
Edad promedio del principio 2 afos 7 aios
Fiebre + =
Sintomas abdominales (dolor, nduseas, + =
diarrea)
Enfermedad pulmonar no especifica + =
Hepatoesplenomegalia + =
Eosinofilia + -
Hipergammaglobulinemia + =
ELISA (anticuerpos anti-Toxocara en + i
suero)
ELISA (anticuerpos Toxocara en solucién = +
acuosa)
Hallazgos oculares’ = +

"Hallazgos oculares de larva migrante: panuveitis cronica difusa, granuloma del
polo posterior o granuloma periférico.

B. Hallazgos de laboratorio

Los hallazgos clinicos caracteristicos y la positividad del
ensayo inmunosorbente ligado a enzimas (ELISA) para an-
ticuerpos anti-Toxocara, incluso a bajo titulo, confirman el
diagnostico de toxocariasis ocular. Son comunes resultados
de ELISA negativos, pero no excluyen la posibilidad de in-
feccion ocular. Se han hallado titulos de anticuerpo positi-
vos en los fluidos oculares de pacientes con sospecha de
toxocariasis ocular en resultados de ELISA en suero negati-
vos, pero esta prueba no esta siempre disponible y, en cual-
quier caso, rara vez es necesaria.

Tratamiento

Deben aplicarse inyecciones perioculares o sistémicas de
corticosteroides cuando haya evidencia de inflamacion in-
traocular significativa. La vitrectomia puede ser necesaria
en pacientes con opacidad vitrea marcada o traccion prerre-
tiniana significativa. La terapia antihelmintica sistémica no
esta indicada para patologias oculares limitadas. De hecho,
pueden empeorar la inflamacion al producir destruccion
mas rapida del parasito intraocular.

ooks ==> www.ebook777.com

4. Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

La uveitis es comun en pacientes infectados con el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), sobre todo en etapas
avanzadas de la enfermedad, cuando se desarrolla sida
(véase capitulo 15).

El recuento de linfocitos T CD4 es un buen indicador
del riesgo de infecciones oportunistas, pues la mayoria su-
ceden con recuento de menos de 100 células/uL. La uveitis
ocurre con mas frecuencia en el caso de infeccién del seg-
mento posterior. La retinitis por citomegalovirus, una reti-
nitis geografica a menudo acompanada por hemorragia,
ocurrié en 30 a 40% de pacientes VIH positivos en algin
momento en el curso de su enfermedad, antes del comienzo
de la terapia antirretroviral en combinacion.

Otros virus de herpes, como varicela zoster y del herpes
simple, pueden producir una retinitis similar pero casi
siempre tienen progreso muy rapido. Las infecciones causa-
das por otros organismos, como T. gondii, Treponema pa-
llidum, Cryptococcus neoformans, Mycobacterium tuber-
culosis y Mycobacterium avium intracelulares, ocurren en
menos de 5% de pacientes VIH positivos, pero deben consi-
derarse, sobre todo cuando hay antecedente de infeccién o
exposicion, cuando hay coroiditis o cuando la retinitis es de
apariencia atipica o no responde a terapia antiviral. El linfo-
ma intraocular tiene lugar en menos de 1% de pacientes VIH
positivos, pero debe considerarse cuando la retinitis es ati-
pica o indiferente a tratamiento antiviral, en especial cuan-
do existen sintomas neuroldgicos. El diagndstico requiere
casi siempre biopsia vitrea.

PANUVEITIS (CUADRO 7-6)

El término “panuveitis” se usa para denotar una infiltracion
celular mas o menos uniforme de ambos segmentos: el an-
terior y el posterior. Dictimenes asociados, como retinitis,
vasculitis, o coroiditis, pueden tener lugar y a menudo su-
gieren pruebas de diagnodstico adicionales. Tuberculosis,
sarcoidosis y sifilis deben considerarse siempre en pacientes

Causas de panuveitis

Sarcoidosis

Tuberculosis

Sifilis

Oncocercosis

Leptospirosis

Brucelosis

Oftalmia simpatica

Enfermedad de Behcet

Esclerosis maltiple

Cisticercosis

Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
Sindrome enmascarado: retinoblastoma, leucemia
Cuerpo extrafo intraocular retiniano
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con uveitis difusa. Causas menos comunes incluyen oftal-
mia simpatica, enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada. Sin-
drome de Behget, coriorretinopatia en perdigénada, y linfo-
ma intraocular.

1. Uveitis tuberculosa

La tuberculosis puede causar cualquier tipo de uveitis, pero
amerita especial consideracion cuando existen precipitados
queraticos granulomatosos o granulomas coroidales o del
iris. Dichos granulomas o tubérculos consisten en células
petaloides gigantes. La necrosis caseosa es caracteristica en
examenes histopatologicos. Aunque se dice que la infeccion
se transmite de un foco primario a cualquier otro sitio en el
cuerpo, la tuberculosis uveal no es comun en pacientes con
tuberculosis pulmonar activa (véase capitulo 15). Las eva-
luaciones deben incluir placas de rayos X del torax, y prueba
cutdnea con PPD o IRGA. El tratamiento debe involucrar
medicinas antituberculosas durante 6 a 9 meses (cuadro
7-2).

Es una enfermedad granulomatosa crénica de causa desco-
nocida que se presenta por lo general en la cuarta o quinta
décadas de vida. En la mayoria de los pacientes hay implica-
ciones pulmonares. En teoria, cada sistema organico puede
estar involucrado, incluyendo la piel, huesos, higado, bazo,
sistema nervioso central y ojos. La reacciéon de tejido es
mucho menos grave que en la uveitis tuberculosa, y rara vez
puede ocurrir la caseificaciéon. La anergia en pruebas cuta-
neas soporta el diagnoéstico. Cuando estan involucradas las
glandulas pardtidas, la enfermedad se llama fiebre uveopa-
rétida o enfermedad de Heerfordt. Cuando estan involucra-
das las glandulas lagrimales, el padecimiento se llama sin-
drome de Mikulicz.

La uveitis ocurre en casi 25% de pacientes con sar-
coidosis sistémica. Como en el caso de la tuberculosis, cual-
quier forma de uveitis puede ocurrir, pero la sarcoidosis
amerita consideracion especial cuando la uveitis es granulo-
matosa o existe flebitis retiniana, sobre todo en pacientes de
raza negra.

El diagnostico puede respaldarse por rayos X anorma-
les, en especial cuando esta presente adenopatia hiliar o hay
concentraciones elevadas de ACE, lisozima o calcio séricos.
La evidencia més fuerte viene de la demostracion histopato-
logica de granulomas sin caseificacion en tejidos afectados,
como pulmoén o conjuntiva. No obstante, solo deberan obte-
nerse biopsias cuando las lesiones sospechosas sean muy
evidentes. La exploracion con galio de la cabeza, cuello y
térax puede proporcionar evidencia para inflamacion sub-
clinica de las glandulas lagrimales, parotidas, salivales o
ganglios linfaticos pulmonares o paratraqueales.

Puede ser eficaz la terapia con corticosteroides aplica-
da en etapa temprana de la enfermedad, pero son comunes
las recurrencias. Terapias a largo plazo pueden requerir el

uso de agentes suplementarios a los corticosteroides, como
metotrexato, azatioprina o micofenolato de mofetilo (cua-
dro 7-2).

3. Sifilis

Es una causa no comun pero tratable de uveitis. La inflama-
cién intraocular tiene lugar casi exclusivamente durante las
etapas secundaria y terciaria de la infecciéon. Ocurren todos
los tipos de uveitis. Es comun ver retinitis (figura 7-9) y
papilitis asociadas. La atrofia e hiperplasia del pigmento
epitelial retiniano, ampliamente diseminadas, pueden ocu-
rrir de forma tardia si no son tratadas. Los estudios deben
incluir una de las pruebas mas usadas (y menos caras) para
la produccién de anticuerpos anticardiolipina inducidos por
T. pallidum, como VDRL o RPR, asi como una prueba para
anticuerpos anti-T. pallidum maés especifica, como FTA-ABS
0 MHA-TP. Mientras las pruebas FTA-ABS y MHA-TP tie-
nen alta sensibilidad y especificidad durante ambas etapas
(secundaria y terciaria) de la infeccion, VDRL y RPR pueden
ser falsamente negativas en hasta 30% de pacientes con
enfermedad tardia o latente. Pueden ocurrir resultados fal-
sos positivos en el caso de otras infecciones espiroquéticas,
cirrosis biliar o enfermedad vascular del coladgeno, mientras
que otros resultados falsos negativos pueden verse en pa-
cientes gravemente inmunocomprometidos. Pacientes con
uveitis y una prueba serolégica positiva para sifilis deben
someterse a examen del fluido cerebroespinal para excluir
neurosifilis.

El tratamiento consiste en aplicar penicilina G cristali-
na en solucién acuosa (2 a 4 millones de unidades, IV, cada
4 horas durante 14 dias).

A Figura 7-9. Apariencia de “vidrio esmerilado” caracteristica y
precipitados superficiales sobrepuestos en un paciente con retini-
tis sifilitica. (Cortesia de JM Jumper.)
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A Figura 7-10. Desprendimiento retiniano seroso en un paciente
con oftalmia simpatica. (Cortesia de HR McDonald.)

Es una uveitis granulomatosa bilateral rara pero devastado-
ra que se presenta de 10 dias a muchos afios después de la
lesion del ojo por perforacién. La vasta mayoria de los casos
ocurre un ano después de la lesién. La causa no se conoce,
pero la enfermedad esta quiza relacionada con hipersensibi-
lidad a algtn elemento de las células pigmentadas en la
avea. Ocurre muy raramente después de cirugia intraocular
no complicada para cataratas o glaucoma y es aiin menos
comun después de endoftalmitis.

El ojo lesionado, excitado, se inflama primero y en se-
gundo término el ojo compafiero o simpatizante. Los pa-
cientes suelen quejarse de fotofobia, enrojecimiento y visiéon
borrosa, aunque la presencia de depositos flotantes puede
ser la primera queja. La uveitis es por lo general difusa. Al-
gunas veces se observan exudados blanco-amarillo pali-
do en la capa profunda de la retina (nédulos de Dalen-
Fuchs), en el segmento posterior. También pueden ocurrir
desprendimientos retinianos serosos (figura 7-10).

El tratamiento recomendado para un ojo sin visiéon y
gravemente lesionado es la extraccion del nuicleo, o quiza la
evisceracion, diez dias después de la lesion. El ojo simpati-
zante debe tratarse de forma intensiva con corticosteroides
locales o sistémicos. A menudo se requiere terapia inmuno-
supresora suplementaria con corticosteroides a largo plazo
(cuadro 7-2). Sin tratamiento, la enfermedad progresa de
forma inexorable para completar la ceguera bilateral.

UVEITIS EN PAISES EN ViAS DE DESARROLLO

Todas las formas de uveitis ya mencionadas ocurren tam-
bién en paises en vias de desarrollo y algunas, como toxo-
plasmosis y tuberculosis, son relativamente comunes. Asi-
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mismo, mas de 95% de los pacientes VIH positivos viven en
tales paises, sobre todo en Africa subsahariana y el sureste
asiatico. En esas regiones, la incidencia de infecciones opor-
tunistas (como retinitis por citomegalovirus) estd aumen-
tando a velocidad alarmante. Unas cuantas causas infeccio-
sas de uveitis ameritan mencién especial, ya que ocurren de
forma casi exclusiva en pacientes que viven en o visitan
paises en vias de desarrollo.

La uveitis ocurre hasta en 10% de pacientes infectados por la
espiroqueta Leptospira. Los humanos son huéspedes acci-
dentales, infectados de forma mas comun por contacto con
o ingestion de agua infectada. Animales salvajes y domésti-
cos, incluyendo roedores, perros, cerdos y ganado vacuno,
son los huéspedes naturales y vierten grandes cantidades de
organismos infecciosos en su orina. En especial granjeros,
veterinarios y quienes trabajan o nadan en aguas alimenta-
das por escurrimientos agricolas estan en alto riesgo.

Manifestaciones clinicas

A. Sintomas y signos

Fiebre, malestar y dolor de cabeza son sintomas constitucio-
nales comunes. La falla renal y muerte pueden ocurrir hasta
en 30% de pacientes sin tratar. La uveitis puede ser de cual-
quier tipo, pero es por lo comun difusa y a menudo asociada
con hipopidn y vasculitis retiniana.

B. Hallazgos de laboratorio

El cultivo de organismos vivos s6lo es posible al principio
de la infeccion. Estan disponibles pruebas del anticuerpo
anti-Leptospira especificas y sensibles, para uso en fluido
cerebroespinal o sangre. Un aumento de cuatro veces en el
titulo de anticuerpos es fuerte evidencia para infeccion re-
ciente.

Tratamiento

En caso de infecciones graves se incluye penicilina (1.5 mi-
llones de unidades, IV, cada 6 horas durante 10 dias). Infec-
ciones menos graves pueden tratarse con doxiciclina (100
mg, VO, 2 veces al dia, durante 7 dias). Deben usarse corti-
costeroides topicos y agentes ciclopléjicos y midriaticos en
conjunto con terapia antibidtica, para minimizar las compli-
caciones de uveitis anterior. Puede requerirse la inyeccion
sub-Tenon posterior para formas de inflamacion grave in-
termedia, posterior o difusa.

Es causada por Onchocerca volvulus. La enfermedad aflige
a casi 15 millones de personas en Africa y América Central y
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es una causa importante de ceguera. Se transmite por Simu-
lium damnosum, un pulgén negro que se reproduce en
areas de corrientes de fluencia rapida (de ahi el nombre
“ceguera de rio”). Microfilarias captadas de la piel por el
pulgén maduran en larvas que se convierten en adultos en
un afio. El parasito adulto produce noédulos cutineos de 5 a
25 mm de didmetro sobre el tronco, muslos, brazos, cabeza
y hombros. La microfilaria causa prurito, y la curaciéon de
lesiones cutdaneas puede provocar pérdida de elasticidad
de la piel y de areas de pigmentacion.

Manifestaciones clinicas
A. Sintomas y signos

Pueden verse nédulos cutaneos. La cornea revela queratitis
numular y queratitis esclerosante. La microfilaria nada de
forma activa en la cdmara anterior dando el aspecto de he-
bras de plata. La muerte de la microfilaria causa una reac-
cion de inflamacion intensa con uveitis, vitritis y rinitis
graves. Puede verse retinocoroiditis focal. A veces se desa-
rrolla atrofia optica secundaria a glaucoma.

B. Hallazgos de laboratorio

El diagnostico de oncocercosis se hace por biopsia de la piel
y examen microscopico buscando microfilaria viva.

Tratamiento

El preferido para oncocercosis es con nodulectomia e iver-
mectina. Dietilcarbamazina y suramina tienen toxicidad
significativa y deben usarse s6lo cuando la ivermectina no
esté disponible.

La gran ventaja de la ivermectina sobre dietilcarbama-
zina es que una sola dosis oral de 100 0 200 ug/kg reduce la
carga del gusano en la piel y cdmara anterior de forma mas
lenta y por consiguiente con reduccion significativa en reac-
ciones oculares y sistémicas. La reducciéon también persiste
mas tiempo.

La dosis efectiva minima atin no se ha determinado.
Una dosis de 100 pug/kg puede ser tan eficaz como 200 ug/
kg y estéd asociada con pocos efectos secundarios ligeros y
transitorios (fiebre, jaqueca, etc.). El tratamiento se repite
en 6 a 12 meses.

La terapia topica con corticosteroides y agentes ciclo-
pléjicos y midriaticos es auxiliar para uveitis.

No es una causa comdn de morbilidad ocular seria. Es endé-
mica en México, América Central y del Sur, y parte de Africa

A Figura 7-11. Quiste intravitreo en un paciente con cisticercosis
ocular. (Cortesia de GR 0’Connor.)

y Asia, con implicaciones oculares que tienen lugar en casi
un tercio de los pacientes afectados. La cisticercosis ocular
es causada por la ingestion de huevos de Taenia solium o
por peristaltismo inverso en casos de obstruccion intestinal
causada por solitarias adultas. Los huevos maduros y em-
briones penetran la mucosa intestinal, llegando asi a la
circulacion. Las larvas de la solitaria Cysticercus cellulosae
son las que invaden el ojo humano con mas frecuencia.

Manifestaciones clinicas

Las larvas pueden alcanzar el espacio subretiniano y produ-
cir retinitis aguda con edema retiniano y exudados subreti-
nianos; o llegan a la cavidad vitrea (figura 7-11), donde se
desarrolla un quiste translicido con una densa mancha
blanca formada por el escblex encapsulado. Las larvas pue-
den vivir en el ojo hasta dos afios. La muerte de las larvas
en el interior del ojo conduce a reacciones inflamatorias
graves.

Los movimientos de larvas en el tejido ocular pueden
estimular una reacciéon inflamatoria croénica y fibrosis. En
raros casos pueden verse larvas en la camara anterior. Las
implicaciones en el cerebro pueden causar convulsiones.
Por medio de rayos X puede verse calcificacion focal en los
tejidos subcuténeos.

Tratamiento

Requiere remocion quirdrgica, casi siempre por vitrectomia
del anillo ciliar.
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7.2 Tumores uveales

James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corréa, MD, PhD

Esta seccion presenta un resumen de los neoplasmas, ha-
martomas y coristomas mas comunes e importantes del
tracto uveal. Las lesiones neoplasicas del epitelio del cuerpo
ciliar (capitulo 10) y trastornos no neoplésicos (por ejemplo,
subretiniano y hematomas supracoroidales, escleritis poste-
rior nodular y lesién disquiforme fibrovascular causada por
degeneracion macular neovascular relacionada con la edad)
que pueden estimular tumores en el tracto uveal se discuten
en otras partes de este libro.

TUMORES UVEALES BENIGNOS

Los neoplasmas benignos son tumores adquiridos de
células que son atipicas pero no lo suficiente para ser clasi-
ficadas como malignas. Pueden agrandarse con lentitud,
pero tienen poco o ningan potencial invasor y ninguna ca-
pacidad metastasica.

Los hamartomas son tumores compuestos de células
—normales o casi normales— y tejidos para el sitio anatomi-
co, pero en cantidades excesivas.

Los coristomas son tumores celulares congénitos for-
mados de células y elementos tisulares normales pero que
no se encuentran normalmente en el sitio anatémico.

Nevo uveal melanocitico

Es un neoplasma benigno adquirido, compuesto de melano-
citos uveales ligeramente anormales. Puede desarrollarse en
cualquier porcién de la tvea (iris, cuerpo ciliar o coroides);
pero en sentido clinico la coroides estd implicada de manera
maés frecuente con el nevo coroidal, que es el tumor intra-
ocular discreto méas comin en caucasicos.

Estudios epidemiol6gicos muestran que los nevos
uveales son raros en infantes, nifios, adolescentes y jovenes
adultos, pero relativamente frecuentes en individuos de
edad avanzada. Estudios clinicos de secciones transversales
y autopsias han encontrado nevos melanociticos en 2 a 10%
de los ojos de caucésicos que rebasan la edad de 50 afios. Se
piensa que ocurren con similar frecuencia en no caucésicos,
aunque estos casos son inadvertidos con mas frecuencia
clinicamente a causa de la pigmentaciéon melandtica mas
pronunciada de la coroides, que oscurece la lesion en estos
individuos.

Un nevo uveal melanocitico tipico aparece como una
lesién bronceada a marrén oscuro, con independencia de
donde se desarrolle en la ivea. La mayoria de los nevos
uveales son pequefios (menos de 3 mm de didmetro basal
maximo y menos de 0.5 mm de espesor méximo) cuando se
identifican por primera vez, y s6lo 5% logra un tamafio
mayor a 5 mm de didimetro o mayor a 1 mm de espesor. A
causa de su naturaleza facilmente visible, que es observada

i |I-.':L.

A Figura 7-12. Nevo de iris tipico que involucra el margen
pupilar. Se observan también pecas diminutas multiples del iris.

por los pacientes como una lesién cosmética o detectada en
examenes de rutina del ojo, los nevos melanociticos del iris
suelen ser detectados cuando son muy pequefios (figura
7-12). Los nevos melanociticos de la coroides (figura 7-13) y
del cuerpo ciliar son observados de manera incidental en
examenes de rutina o detectados en evaluaciéon ocular moti-
vada por sintomas visuales. Los nevos del iris casi siem-
pre aparecen muy blandos, sin vascularidad intrinseca, pro-
minentes por microscopia de ldampara de hendidura; no
obstante, pueden estar asociados con maximizaciéon de la
pupila hacia la lesién y eversion del margen de la pupila

A Figura 7-13. Nevo coroidal melanocitico tipico subsuperficial
a los vasos sanguineos retinianos y de sélo 0.25 mm de espesor
por ultrasonografia.
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(ectropion del iris). Nevos coroidales melanociticos apare-
cen de forma tipica como lesiones coroidales gris tenue a
marrdn, con margenes aplumados que se mezclan de forma
imperceptible en la coroides normal circundante. Con fre-
cuencia estan presentes glandulas sobre la superficie de di-
chaslesiones. Nevos coroidales melanociticos exhiben a veces
grumos prominentes de pigmentos naranja (lipofuscina)
sobre su superficie y dan origen a fluido subretiniano circun-
dante y sobrepuesto. Pocas veces se desarrolla neovascu-
larizacion coroidal con exudaciéon o sangrado subretiniano
sobre un nevo melanocitico.

Una variante particular de nevo uveal es el melanoci-
toma (nevo magnacelular) del disco optico. Por lo
general, esta lesién aparece como una masa intrapapilar
marr6n oscuro o casi negra (figura 7-14). La biomicroscopia
de fondo muestra muchas veces extrafas células de tumor
melanético que invaden la capa fibrosa del nervio retiniano
al disco y con frecuencia hay un nevo coroidal yuxtapapilar
clasico asociado. El melanocitoma del disco 6ptico puede
causar dafio progresivo a la fibra del nervio retiniano, con
pérdida del campo visual.

Muchos tumores uveales melanociticos (en especial los
que ya son relativamente grandes cuando son detecta-
dos por vez primera o que son encontrados en personas jo-
venes) exhiben crecimiento limitado durante el seguimiento
subsecuente, lo cual no seria apreciado como evidencia ine-
quivoca de que el tumor es maligno o que es un nevo que se
transforma en melanoma maligno. Ya que los nevos uveales
ocurren con mucho méas frecuencia que los melanomas
uveales, hay considerable sobreposiciéon de tamafio entre
nevos uveales mas grandes y micromelanomas uveales.
También, nevos de cuerpo ciliar y coroidales melanociti-
cos que logran un tamafio sustancialmente mayor a 5 mm
de didmetro y 1 mm de espesor son muchas veces imposi-

A Figura 7-14. Melanocitoma (nevo magnacelular) del disco
6éptico, con color negro tipico de lesién y reemplazo de fibras
nerviosas retinianas por tejido tumoral.

bles de distinguir clinicamente desde micromelanomas co-
roidales.

Por lo general los nevos uveales melanociticos no re-
quieren tratamiento. No obstante, si hay implicado un
tumor melanocitico de iris en la categoria de nevo grande
versus micromelanoma, puede tratarse de un melanoma y
no un nevo. En este caso, tal vez sea adecuado realizar una
biopsia de aspiracion con aguja fina, una biopsia incisional
o la extirpacion de la lesion por iridectomia. Los nevos co-
roidales melanociticos extramaculares asociados con fluido
seroso subretiniano que involucra la macula y que causa
vision borrosa y distorsion visual pueden tratarse con tera-
pia focal de rayos laser en sitios de derrame identificados en
angiografia de fluoresceina. La neovascularizaciéon coroidal
asociada con un nevo coroidal puede tratarse con terapia
anti-VEGF intravitrea, terapia fotodinamica, hipertermia de
rayos laser en el tumor coroidal melanocitico completo o
fotocoagulacion focal (dependiendo de su localizacion y ex-
tension). Un tumor de cuerpo ciliar o coroidal melanocitico
en la categoria de nevo grande versus melanoma pequeio
puede garantizar el diagnostico por biopsia de aspiracion
con aguja fina transescler6tica o transvitreal, para estable-
cer un diagndstico patologico.

Los nevos melanociticos uveales deben distinguirse no
sblo de melanomas uveales (véase mas adelante), sino tam-
bién de aglomerados de melanocitos uveales normales, que
son colecciones congénitas planas localizadas de melano-
citos uveales normales, con frecuencia mencionados como
efélides lentiformes uveales (que suelen oscurecerse y por
ello se vuelven mas obvias) y ocurren durante el final de la
primera y al principio de la segunda década de vida. Ade-
mas, debe considerarse el engrosamiento hipermelanético
sectorial difuso de porciones de la Gvea, atribuible a formas
sistémicas o limitadas de melanocitosis ocular congénita.

Hemangioma coroidal circunscrito

Es un neoplasma benigno, reconocido por algunos autores
como hamartoma (aunque lo sera si es detectado al nacer o
identificado en el periodo neonatal), compuesto de un so-
brecrecimiento localizado de vasos sanguineos coroidales.
Es casi exclusivamente un tumor intraocular unifocal unila-
teral, del cual no se ha reconocido tendencia familiar here-
ditaria. La edad promedio de deteccién en la mayoria de las
series més grandes reportadas es desde el final de los trein-
ta al principio de los cuarenta. En el sentido clinico, aparece
como una masa rojiza conformada en domo, oval a redonda,
localizada, centrada en la parte posterior del ecuador ocular
(figura 7-15).

Casi todos los hemangiomas coroidales circunscritos
se extienden en unos 3 mm del disco 6ptico o fovéola. La
mayoria tiene menos de 10 mm de didmetro y menos de
3.5 mm de espesor al ser detectados por primera vez, aun-
que a veces son hallados tumores méas grandes de 15 mm de
didmetro basal y mas de 5 mm de espesor. Si el tumor se
desarrolla en la macula, es frecuente que cause degenera-
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A Figura 7-15. Hemangioma coroidal circunscrito justo en la
parte superior del disco 6ptico y févea, con fluido subretiniano
superficial que involucra la macula central.

cion quistica progresiva de la retina sobrepuesta y vision
reducida. Los hemangiomas coroidales circunscritos yuxta-
papilarmente pero extramaculares se asocian con frecuen-
cia con acumulacion progresiva de fluido subretiniano sero-
so que puede causar distorsiéon visual y vision borrosa
sustancial si la méacula central es afectada. Los hemangio-
mas coroidales circunscritos tienden a agrandarse con len-
titud durante el seguimiento a largo plazo. No se ha docu-
mentado agrandamiento profundo rapido.

La angiografia con fluoresceina muestra por lo comtn
llenado rapido de vasos sanguineos de calibre relativamente
grande que abarca el tumor. La angiografia con verde de
indocianina se considera el estudio angiografico mas ade-
cuado. De forma comun, la prueba muestra hiperfluores-
cencia bien definida, al principio difusa, de la lesién com-
pleta y posteriormente lavado de su porcién central, no
evidente hasta 20 a 30 minutos después de la inyeccion del
colorante. La ultrasonografia ocular de exploracion B mues-
tra la conformacion de la seccion transversal fusiforme del
tumor similar a un domo, que exhibe caracteristicamente
capacidad de reflexion interna similar a la de la grasa orbi-
tal. Esa caracteristica puede hacer dificil identificar la inter-
fase precisa entre la superficie exterior del tumor y la super-
ficie interior de la esclerdtica sobrepuesta.

El tratamiento inicial mas comun para hemangiomas
coroidales circunscritos sintomaticos pequefios a medianos
es la terapia fotodinamica de rayos laser, que por lo general
produce aplanamiento pronunciado del hemangioma y la
resolucion rapida y sostenida del fluido subretiniano seroso
asociado y engrosamiento retiniano cistoide. Los hemangio-
mas coroidales circunscritos grandes asociados con des-
prendimiento retiniano seroso total bulloso o metaplasia de
fibras blancas prominentes del epitelio del pigmento reti-
niano sobrepuesto pueden requerir terapia de radiacion en
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placa o algin método de radiacion de haces externos (tera-
pia con acelerador lineal fraccionado convencional, radiote-
rapia estereotactica y radioterapia con bisturi de rayos
gamma o irradiacion con haz de protones) para estabilizar o
contraer el tumor y eliminar el desprendimiento retiniano
asociado. Entre los factores que influyen de forma adversa
en los resultados visuales se incluyen tamafo mas grande,
localizacion subfoveal, desprendimiento retiniano extensivo
y peor agudeza visual antes del tratamiento.

Hemangioma coroidal difuso

No es un tumor intraocular discreto, sino més bien un sobre-
crecimiento congénito difuso (malformacién) de vasos san-
guineos coroidales de apariencia relativamente normal. Se
encuentra casi siempre junto con un nevo flameo facial cuté-
neo congénito ipsolateral que afecta el parpado y piel perior-
bital de la mejilla y la sien (una de las lesiones caracteristicas
del sindrome de Sturge-Weber). Suele ser unilateral, pero se
han reportado implicaciones bilaterales. No se ha reconocido
patréon de herencia familiar. El hemangioma coroidal difuso
aparece como engrosamiento naranja-rojizo de la coroides
que tiende a ser mas pronunciado alrededor del disco 6ptico
y en la macula (figura 7-16). El alojamiento del disco 6pti-
co muchas veces aparece grande y profundo a causa del en-
grosamiento coroidal circunpapilar.

La pérdida visual ocurre a causa de degeneracion quis-
tica progresiva de la macula, desprendimiento retiniano se-
roso secundario crénico o glaucoma secundario asociado.

La terapia fotodindmica o radioterapia de placa para
areas particulares de engrosamiento vascular coroidal pue-
den eliminar el fluido subretiniano secundario en la macula,
pero la terapia de radiacién a bajas dosis en el segmento

A Figura 7-16. Hemangioma coroidal difuso que circunda el
disco dptico. Su cuenca aparece grande y profunda a causa del
engrosamiento coroidal de circumpapilaridad pronunciada. Hay
aglomerados de epitelio del pigmento retiniano en la m3cula cen-
tral (véase el inserto de color).
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ocular posterior es algunas veces necesaria para estabilizar
el hemangioma coroidal difuso y eliminar cualquier des-
prendimiento retiniano seroso asociado.

Osteoma coroidal

Es un neoplasma de tejido 6seo coroidal benigno. Algunos
autores lo consideran un coristoma, aunque no esté presen-
te al nacer o sea detectado en el periodo neonatal en la ma-
yoria de los individuos afectados. Predomina en mujeres
(proporcién 9:1). Es bilateral en casi 20% de los casos, pero
es siempre unifocal en los ojos afectados. Por lo general no
se reconoce la tendencia hereditaria. El tumor suele detec-
tarse durante la segunda o tercera décadas de vida. Aparece
mas bien como una lesion similar a placa coroidal circum-
papilar o yuxtapapilar blancuzca o durea bien definida con
margenes lisos pero prominencias similares a seudépodo
(figura 7-17). Tiende a agrandarse con lentitud después de la
deteccion inicial, pero permanece como placa en forma
transversal. Con frecuencia, el epitelio del pigmento retinia-
no se rompe y se aglomera sobre el tumor, y la retina senso-
rial puede estar adelgazada o quistica. La neovasculariza-
cién coroidal suele desarrollarse desde la superficie y
provoca pérdida visual adicional con base en la acumulacién
de exudados y fluido subretiniano hemorragico o seroso y a
veces fibrosis subretiniana. Si el tumor involucra la macula
central, ocurre siempre pérdida visual profunda en el ojo. Si
hay neovascularizacién coroidal asociada con un osteoma
coroidal extramacular y causa sintomas visuales, se le puede
tratar con agentes anti-VEGF intravitreos, terapia fotodiné-
mica con rayos laser o fotocoagulacion con rayos laser. Se ha
reportado la regresion (o al menos descalcificacion) de algu-
nos osteomas coroidales. Porque no se ha reconocido al
tumor potencial maligno, no se le ha indicado tratamiento
destructivo.

A Figura 7-17. Osteoma coroidal en localizacion circumpapilar
tipica. El tumor tiene color pdlido con margenes lisos bien defini-
dos. Hay vasos sanguineos de pequefio calibre sobre su superficie
y sangre subretiniana localizada superiormente.

TUMORES UVEALES INTERMEDIOS
(ENTRE BENIGNOS Y MALIGNOS)

Estos tumores se consideran neoplasmas de malignidad li-
mitada porque en sentido clinico no pueden categorizarse
de forma definitiva como benignos o malignos. Si se efectiia
una biopsia, los estudios patologicos pueden revelar células
benignas, células malignas o células consideradas en la linea
divisoria incluso por criterios citoldgicos.

Neoplasma uveal melanocitico en categoria
de nevo versus melanoma (“nevoma”)

Hay considerable sobreposicion de tamafo entre los nevos
uveales melanociticos mas grandes (véase anteriormente) y
melanomas uveales pequenos. Aunque casi 95% de los nevos
uveales nunca exceden 5 mm de didmetro basal y 1 mm de
espesor, el 5% remanente puede lograr dimensiones mucho
més grandes. Ya que los nevos uveales son sustancialmen-
te més comunes que los melanomas uveales, hay considera-
ble sobreposicién entre los tumores uveales melanociti-
cos en los intervalos de 5 a 10 mm de diametro basal y 1 a
3.5 mm de espesor. Los neoplasmas uveales melanociticos
en este intervalo de tamafo que no exhiben claras caracte-
risticas clinicas invasoras son algunas veces mencionados
como “nevomas” o “tumores uveales pigmentados indeter-
minados”. Un tumor melanocitico de iris que pueda catalo-
garse de esta manera seria mayor (sobre todo en espesor)
que el nevo de iris tipico (figura 7-12) y estaria asociado con
maximizacion de la pupila hacia la lesion, eversion del mar-
gen de la pupila (ectropioén del iris) y quiza también con
vasos sanguineos intralesionales anormalmente prominen-
tes (figura 7-18), pero no exhibiria simiente sobre el iris
adyacente, tumores de implantaciéon sobre la reticula tra-
becular ni reemplazo del iris de espesor total (demostrable

A Figura 7-18. Neoplasma melanocitico amelanético del iris en
categoria de nevo versus melanoma (nevoma de iris). Obsérvense
el dpice de la pupila, limitado por ectropion del iris, y los vasos
sanguineos intralesionales. El estudio histopatoldgico de la neo-
plasia extirpada mostré que era un tumor melanocitico fusiforme
(es decir, un nevo).

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPiTULO 7

por biomicroscopia de ultrasonido). Un tumor de cuerpo
ciliar o coroidal que pueda catalogarse de esta manera seria
también maés grande (sobre todo en espesor) que el nevo
coroidal tipico (figura 7-15), pero no exhibiria caracteristi-
cas clinicas de latencia, como grumos prominentes de pig-
mento retiniano negro, pigmento epitelial y granulos sobre
su superficie, o al menos no mostraria erupciéon apical a
través de la membrana de Bruch, invasién retiniana ni inva-
sion esclerédtica o extension transesclerédtica (demostrable
por ultrasonografia de exploraciéon B) (figura 7-19). En au-
sencia de un espécimen de tumor que haya sido evaluado
patolégicamente, no se puede tener la certeza de cuales son
benignos (nevo) o malignos (melanoma). Aunque algunos
autores consideran que se ha documentado el crecimiento
de un tumor que en sentido clinico fue clasificado al inicio
como nevo (como evidencia de transformacion maligna), es
igualmente posible que el tumor fuera atin benigno pero se
agrando6 o que el diagnostico inicial fuese incorrecto.

No hay reportes de un tumor uveal melanocitico pe-
queno, al inicio estudiado por biopsia y clasificado en senti-
do patolégico como un nevo, que luego se haya observado
que se agrando y fuera reclasificado patolégicamente como
melanoma después de repetir la biopsia, resecciéon o enu-
cleacion. Aunque la transformacion de nevos uveales benig-
nos en melanomas uveales malignos casi no ocurre con
certeza, las estimaciones reportadas de su frecuencia son
quizé hechas en bruto. Cualquier tumor uveal melanocitico
para el cual se ha recomendado tratamiento justifica biopsia
por aspiracién con aguja fina u otro método para confirma-

A Figura 7-19. Tumor coroidal subfoveal melanocitico en cate-
goria de nevo versus melanoma (nevoma coroidal). Este tumor
visualmente sintomatico tenia 2 mm de espesor. En la imagen
exhibe un anillo prominente de pigmento naranja subretiniano
(lipofuscina) sobre su superficie y una vejiga asociada de fluido
subretiniano seroso circundante y sobrepuesta. Se dejé sin tratar
y de forma espontdnea se aplané ligeramente con desaparicién
del pigmento naranja y el fluido subretiniano. Se sigui6é durante
25 anos y no mostrd reactivacion.
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cion del diagnostico. En ausencia de confirmacion patologi-
ca del diagnostico, la efectividad de cualquier tratamiento es
quizé sobreestimada, porque pacientes con nevo a quienes
se ha diagnosticado erroneamente melanoma no tienen (en
teoria) riesgo de recaida de tumor local o metastasis des-
pués del tratamiento y en ellos se subestiman el costo inne-
cesario y las molestias soportadas por pacientes que tienen
nevos mal diagnosticados como melanomas.

Hiperplasia linfoide atipica de la Uvea

Antes denominada hiperplasia linfoide reactiva benigna, es
infiltracion focal o difusa de la tivea por células linfoides que
parecen benignas pero activadas. En el aspecto patoldgico,
las células linfoides estan con frecuencia organizadas en
centros germinales que son evidentes en microscopio de
baja o alta potencia. En sentido inmunohistoquimico, las
células linfoides que comprenden los infiltrados son del li-
naje de células B pero con frecuencia exhiben caracteristicas
policlonales. Clinicamente, estas lesiones aparecen como
infiltrados difusos a focales de color cremoso a marrén claro
en el iris o coroides. La ultrasonografia por exploracion B
muestra engrosamiento coroidal generalizado (algunas
veces con prominencia acentuada localmente) en casos difu-
sos, y la biomicroscopia por ultrasonido confirma el caracter
de tejido blando sélido del iris e infiltrados iridociliares. La
retina suele permanecer fija 0 muestra desprendimiento
superficial limitado en areas de infiltraciéon coroidal. En
muchos casos se manifiesta la ruptura progresiva de los in-
filtrados sobrepuestos a RPE. A veces se perciben masas
reminiscentes de linfoma conjuntivo primario, epibulbar
anterior, rosa difuso o focal, y en otros casos hay masas de
tejido blando extraocular peribulbar posterior que sblo son
evidentes en ultrasonografia por exploraciéon B.

El tratamiento regular consiste en terapia de radiacion
de emision externa fraccionada a dosis relativamente bajas,
lo que por lo regular da como resultado regresion clinica,
sostenida y rapida de los infiltrados y tumores linfoides. Si
la visién estd gravemente comprometida antes del trata-
miento, puede no recuperarse incluso si todos los infiltrados
uveales regresan por completo a su condicion previa. Ya que
pacientes ocasionales con hiperplasia linfoide atipica de la
avea desarrollan a veces evidencia de linfoma sistémico,
todos los afectados deben ser vigilados de forma periddica.

TUMORES UVEALES MALIGNOS

Las células componentes de tumores y tejidos uveales ma-
lignos son claramente anormales en sentido morfologico.
Las caracteristicas invasoras son casi siempre evidentes en
forma clinica y patolégica, y puede haber metastasis distan-
te y regional.

Melanoma uveal primario

Es un neoplasma maligno adquirido que surge de los mela-
nocitos uveales. Es casi siempre unilateral y unifocal. Aun-
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que estan presentes anormalidades cromosdémicas caracte-
risticas en células de tumores individuales, el melanoma
uveal primario no exhibe algin patrén hereditario familiar.
Los melanomas uveales son muy raros en personas de
menos de 20 afos, pero se hacen mas frecuentes conforme
avanza la edad. La edad promedio del diagnostico de mela-
noma de iris esta entre 40 y 45 afios, mientras que el inter-
valo de pacientes con melanoma de cuerpo ciliar o coroidal
es de 55 a 60 afos.

El melanoma uveal primario afecta a hombres y muje-
res por igual. La incidencia de tiempo de vida acumulada
con melanoma uveal primario en blancos estd entre 1 en
2 000 a 1 en 2 500 personas. La incidencia promedio anual
en individuos de raza blanca es de 7 a 8 por milléon de per-
sonas por afo. Es frecuente que el melanoma de iris sea
reconocido por el paciente como una mancha que cambia o
que aparece de nuevo sobre el iris. Los melanomas coroida-
les y la mayoria de los melanomas de cuerpo ciliar no son
evidentes cosméticamente, pero son detectados en exame-
nes de fondo por sintomas visuales o en examenes oculares
de rutina. Los factores de riesgo importantes para la ocu-
rrencia de melanoma uveal primario incluyen melanocitosis
ocular y oculodérmica, sindrome de nevo displasico cutaneo
(sindrome del melanoma-mol multiple atipico familiar),
color maés claro del iris, raza blanca y edad avanzada del
paciente.

El melanoma del iris tipico aparece como masa del iris
nodular marrén claro a marréon oscuro que reemplaza el
estroma del iris normal (figura 7-20). Con frecuencia tiene
vasos sanguineos intralesionales prominentes y por lo gene-
ral causa maximizacién o inmovilizacién de la pupila e in-
version del margen de la misma (ectropion del iris). La
pérdida de cohesion de las células del tumor da como resul-
tado frecuente tumores satélites sobre el iris adyacente y
sobre la reticula trabecular, que por lo comin se asocia con
glaucoma secundario.

/i

A Figura 7-20. Melanoma melanético de iris con oscurecimiento,
que llena inferionasalmente el dngulo de la cdmara anterior y
tiene casi 3 mm de espesor. El estudio histopatoldgico del tumor
extirpado confirmd que era un melanoma.

A Figura 7-21. Melanoma de cuerpo ciliar primario que ha inva-
dido el iris periférico. La porcion principal del tumor melandtico
con oscurecimiento estd en la parte posterior del iris e indenta el
cristalino.

El melanoma del cuerpo ciliar tipico aparece como una
masa de fondos periférica nodular (figura 7-21) asociada
con dilatacion localizada prominente de vasos sanguineos
en la esclerdtica sobrepuesta (vasos sanguineos centinela).
Algunas veces el tumor se extiende en el iris periférico,
donde puede ser evidente por biomicroscopia de lampara de
hendidura y gonioscopia. Si es suficientemente grueso,
puede indentar y aun desplazar el cristalino y causar astig-
matismo progresivo. El tumor a veces invade la esclerética
sobrepuesta y se extiende a la superficie externa del ojo,
donde aparece como una masa epiesclerotica vascularizada
nodular a plana café oscuro.

El melanoma coroidal tipico aparece como una masa
subretiniana café oscuro a dorado pélido (figura 7-22) que
tiene al menos de 7 mm de didmetro basal maximo y mas de
3 mm de espesor, o ambos cuando es detectado por vez
primera. El didmetro basal maximo promedio de los mela-
nomas coroidales en la mayoria de series estd entre 12 y
13 mm, y el espesor promedio estd entre 6 y 6.5 mm. La
forma del tumor més comun va de la redonda a domo con
base oval, mientras que la forma de tumor maés diferente es
nodular similar a hongo con erupcién apical nodular a tra-
vés de la membrana de Bruch. Melanomas coroidales oca-
sionales exhiben forma difusa o multinodular geografica.

La biomicroscopia por ultrasonido es ttil para determi-
nar el tamafio, la forma y margenes de iris y melanomas del
cuerpo iridociliar antes del tratamiento planeado, y para
seguirlos después de tratamiento para vigilancia de regre-
sién o recaida. La ultrasonografia por exploracién B es
adecuada para determinar el tamafo, la forma y localiza-
cién intraocular de melanomas de cuerpo ciliar y coroidales,
para identificar invasion a la esclerdtica y extension transes-
clerdtica a la orbita, y para mostrar (en formacion dindmica
de imagenes) pulsaciones vasculares en el tumor. Es tam-
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A Figura 7-22. Melanoma coroidal melanético no uniforme-
mente primario con forma de domo.

bién util para vigilancia después de terapias de conservacion
ocular, como radioterapia de placa con I'* e irradiaciéon por
emision de protones, para regresion o recaida.

Los pacientes con melanoma uveal primario tienen
propension bien documentada a desarrollar metastasis,
sobre todo al higado, con independencia de como es tratado
el tumor intraocular primario. Los factores de pronostico
adversos para posible metastasis y muerte metastasica in-
cluyen tamafio del tumor mas grande, localizacién en el
cuerpo ciliar, tipo celular melanocitico epiteloide, reticulas
y ciclos complejos en el patréon de simulacion vasculogénica
en el tumor, perfil de expresion del gen de clase 2 y estado
de monosomia del cromosoma 3 de células tumorales. La
localizacion del iris, tipo de células melanociticas fusiformes
y perfil de expresion del gen de clase 1y el estado de diso-
mia del cromosoma 3 de células tumorales son factores fa-
vorables.

Estan disponibles varias opciones de tratamiento para
melanomas uveales primarios de diversos tamafios, locali-
zaciones intraoculares y caracteristicas clinicas asociadas.
La enucleacion es adecuada para pacientes con un tumor
intraocular muy grande, un tumor que circunda o que inva-
de el disco 6ptico, o un ojo que es ciego y doloroso a causa
del tumor. La radioterapia de placa con I'*> en Estados Uni-
dos, radioterapia de placa con Ru'®® en Europa y radiacién
con emision de protones son los principales tratamientos
usados para melanomas de cuerpo ciliar y coroidales peque-
fios a relativamente grandes. Esos recursos también se han
aplicado con creciente frecuencia en algunos centros como
alternativas para iridectomia e iridociclectomia en muchos
melanomas de iris e iridociliares.

Los métodos de terapia de radiacion suelen inducir la
contraccién del tumor a largo plazo, pero la regresion del
tumor esta con frecuencia asociada con cataratas, retinopa-
tia y neuropatia 6ptica inducidas por el principio de radia-
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cion retardada, y puede dar como resultado neovasculari-
zacion del iris inducida por radiacion, glaucoma neovascular
y pérdida visual profunda. La reseccién de tumores transes-
cleréticos se usa para algunos melanomas del cuerpo ciliar
y coroidales, casi siempre en conjunto con irradiacion por
emision de protones preoperatoria o posresecciéon con ra-
dioterapia de placa. La endorreseccion transvitreal (usando
instrumentos de vitrectomia) de melanomas coroidales po-
secuatoriales también se usa en unos cuantos centros, casi
siempre en conjunto con terapia de radiacién por emision
de protones. No estan reportados ensayos clinicos prospec-
tivos de reseccién versus enucleacion o radioterapia de
placa. En algunos centros se ha usado de forma extensiva la
hipertermia transpupilar por rayos laser infrarrojos (termo-
terapia transpupilar, TTT) para tratar tumores coroidales
melanociticos posteriores pequefios que se habian creido
melanomas; pero la TTT como terapia individual ha sido en
gran medida abandonada, como lo fue antes la fotocoagula-
cion por rayos laser, a causa de las altas proporciones ina-
ceptables de recaidas de tumores locales eventuales y la ex-
tension de tumores transesclerdticos en la 6rbita. La TTT y
fotocoagulacion por rayos laser atin se usan como suple-
mentos para radioterapia de placa en algunos centros, sobre
todo ante melanomas coroidales maculares y yuxtapapila-
res. La mayoria de los melanomas de iris e iridociliares son
tratados por extirpaciéon quirargica (iridectomia, iridoci-
clectomia) o radioterapia de placa.

No hay evidencia cientifica convincente de que cual-
quier método de tratamiento de melanomas uveales prima-
rios mejore el pronostico de supervivencia. No hay datos de
historia natural acumulada que documenten la superviven-
cia de pacientes sin tratar con tumores uveales melanociticos
que abarquen el espectro completo de dichas lesiones, desde
las asintomaticas extremadamente pequefias de naturaleza
patolégica incierta hasta tumores francamente malignos que
abarquen mucho de o todo el ojo. En ausencia de dicha in-
formacion, no hay normas validas para juzgar la verdadera
eficacia del tratamiento. Se ha sugerido que la supervivencia
mas prolongada de pacientes con tumores mas pequefios en
el momento del tratamiento (véase anteriormente) demues-
tra que éste es eficaz si se proporciona con suficiente antici-
pacion, pero no hay ensayos clinicos comparativos que cote-
jen la supervivencia de pacientes tratados (con cualquier
método) con la de los no tratados con melanomas uveales
primarios de cualquier categoria de tamafio definida. El Co-
llaborative Ocular Melanoma Study (COMS), en Estados
Unidos, y numerosos estudios de supervivencia comparati-
vos retrospectivos han mostrado que la enucleacién y la ra-
dioterapia de placa con I'*5 de melanomas coroidales de me-
dianos a relativamente grandes proporcionan indices de
metastasis y mortalidad postratamiento equivalentes. COMS
también muestra que la terapia con radiaciéon de emisién
externa fraccionada a dosis bajas antes de la enucleacién no
mejora el prondstico de supervivencia, en comparaciéon con
la enucleacion sola en pacientes con melanomas coroidales
grandes.
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Si se desarrolla metéstasis a partir del melanoma uveal,
la supervivencia a largo plazo es extremadamente baja.
Aunque la supervivencia media es mas prolongada en pa-
cientes con metéstasis limitada identificada por vigilancia
presintomética que en pacientes con metastasis avanzada
sintomatica a la deteccién, no hay evidencia disponible de
que tratamientos intensivos (como la reseccion quirdrgica
de metéstasis o quimioterapia por infusién en la arteria
hepética) proporcionen una mejora clinica significativa en
la supervivencia. Ademas, no se ha mostrado ninguna tera-
pia adyuvante para prevenir o retardar la metéstasis.

Cancer primario no oftalmico
metastasico a la Gvea

Algunos cénceres primarios no oftdlmicos metastatizan he-
matogénicamente a la Gvea. Tumores uveales metastasicos
aparentes clinicamente surgen como blancuzcos a rosa, do-
rado (la mayoria carcinomas) o marrén oscuro (melanomas
cutaneos).

Un tumor metastasico que se desarrolla en el iris apa-
rece por lo general como una masa que se agranda de forma
progresiva (figura 7-23) y puede asociarse con vision borro-
sa variable, dolor ocular, signos de inflamacion intraocular
y presion intraocular elevada. Un tumor metastésico que se
desarrolla en la coroides aparece por lo general como una
masa en forma de domo redonda a oval (figura 7-24) y se
asocia con frecuencia con fluido subretiniano circundante y
sobrepuesto fuera de proporcion respecto del tamafio del
tumor. Aunque la situacién mas frecuente es un tumor me-
tastasico solitario en un ojo (80% de los casos), casi 20% de
pacientes tienen dos o més tumores metastéasicos discretos
en uno o ambos ojos. Si se dejan sin tratar, la mayoria de

A Figura 7-23. Metdstasis multinodular al iris y dngulo de
cdmara anterior inferior, desde cancer primario de pulmén, que
causa distorsion de la pupila.

A Figura 7-24. Met3stasis unifocal homogéneamente coloreada
en crema, desde cancer primario de mama a la coroides.

tumores metastasicos de la tivea se agrandan de forma no-
table en dias a unas cuantas semanas.

Diferentes tipos de cancer primario no oftdlmico se
asocian con diferentes frecuencias y patrones de metéstasis
uveal. Los tipos de cancer primario mas comunes que dan
origen a tumores uveales metastasicos detectados clinica-
mente son cancer de mama en mujeres, cancer de pulmon
en hombres y cancer de colon en ambos sexos. Se cree que
el cancer primario no oftdlmico metastasico a la tivea es el
neoplasma intraocular maligno mas comun.

En Estados Unidos, casi 25% de las muertes son atri-
buibles a cancer. De esas muertes, casi 50% son atribui-
bles a los efectos de tumores metastésicos en 6rganos vitales
como el higado o el cerebro. En autopsia, cerca de 90% de
pacientes con cancer metastasico tienen al menos células
de cancer metastésico evidentes microscépicamente, en
vasos sanguineos oculares u otros tejidos intraoculares. De
esos pacientes con células de cancer metastasico intraocular
evidente patologicamente, s6lo 10% tienen tumores uveales
que un oftalmoélogo esperaria detectar si el paciente fuese
examinado clinicamente. Por supuesto, muchos de esos
pacientes quiza desarrollaron sus tumores uveales metasta-
sicos detectables clinicamente durante la fase final de su
enfermedad. Se cree que sblo 50% de esos pacientes experi-
mentan tumores uveales sintomaticos clinicamente que por
evaluacion clinica rapida dan como resultado la deteccion
del (de los) tumor (es) intraocular (es).

Puesto que, en el aspecto embriolégico, el ojo es una
excrecencia del cerebro, un tumor metastasico deberia con-
siderarse como una metastasis al cerebro. Casi 20% de pa-
cientes con un tumor metastisico en uno o ambos ojos
tendra un tumor metastasico concurrente en el cerebro,
detectable por TC o IRM. El tiempo de supervivencia medio
después de la deteccion de un tumor uveal metastésico es
apenas unos 6 meses, que varian desde casi 12 meses para
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pacientes con cancer de mama metastasico a unos 3 meses
para pacientes con melanoma cutdneo metastasico. El trata-
miento comun para lesiones sintomaéticas consiste en tera-
pia por radiacion de emisiéon externa paliativa, quimiote-
rapia apropiada al tipo de cancer o ambos.

Linfoma uveal primario

Es una variedad no comtn pero importante de linfoma in-
traocular primario. Aunque la mayoria de los casos de
linfoma intraocular (vitreorretiniano) primario se caracteri-
zan por acumulacion de células linfoides malignas en la
parte inferior del epitelio del pigmento retiniano y en la re-
tina sensorial y humor vitreo (casi siempre de forma bilate-
ral) y estan asociados con focos antecedentes, concurrentes
o subsecuentes de linfoma del sistema nervioso central pri-
mario (véase capitulo 10), el linfoma uveal primario se ca-
racteriza por tumores infiltrativos difusos o focales com-
puestos de linfocitos malignos en la tivea (casi siempre de
forma unilateral) y a veces desarrollo subsecuente de linfo-
ma sistémico (no del SNC). Esta forma de linfoma tiene méas
similitud con el linfoma primario de conjuntiva (véase capi-
tulo 5) que con el linfoma vitreorretiniano primario.

En el aspecto patoldgico, las células linfoides que infil-
tran la Givea en esta condicién tienden a ser méas anormales
en su aspecto morfologico al microscopio de alta potencia
que las asociadas con hiperplasia linfoide atipica (véase
anteriormente). Los centros germinales en la Gvea son dife-
rentes y la tincion inmunohistoquimica y la citometria de
flujo tienden a mostrar un caracter méas monoclonal en las
células. Como en la forma vitreorretiniana de linfoma in-
traocular primario, las células linfoides que comprenden las
infiltradas son por lo comun del linaje de células B. En sen-
tido clinico, los infiltrados uveales de linfoma uveal prima-
rio aparecen como infiltrados focales a difusos marrén claro
a cremoso en el iris o coroides (figura 7-25). La ultrasono-
grafia de exploracion B muestra engrosamiento generaliza-
do de la coroides (algunas veces con prominencias acentua-
das localmente) en casos difusos, y la biomicroscopia por
ultrasonido confirma el caracter de tejido blando sélido de
infiltrados en el iris e iridociliares. La retina suele permane-
cer fija o muestra desprendimiento somero limitado en
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A Figura 7-25. Infiltracion linfoide uveal difusa de linfoma uveal
primario, con acentuacién focal temporalmente.

areas de infiltracion coroidal, pero en muchos casos se de-
sarrolla disrupcion progresiva de RPE sobrepuesta a los in-
filtrados. Con menos frecuencia que en hiperplasia linfoide
atipica, algunos pacientes tienen masas reminiscentes epi-
bulbares anteriores rosa difuso o focal de linfoma primario
de conjuntiva, y otros exhiben masas de tejido blando ex-
traoculares peribulbares posteriores que pueden ser eviden-
tes solo por ultrasonografia de exploracion B.

El tratamiento mas usado consiste en terapia de radia-
cion por emision externa fraccionada, que da como resulta-
do regresion clinica répida y sostenida de los infiltrados
linfoides y tumores. Si la vision esta gravemente comprome-
tida antes del tratamiento, puede no recuperarse aunque
todos los infiltrados uveales regresen por completo. En
casos agresivos, mal diagnosticados o descuidados, el ojo
puede convertirse en ciego y doloroso con caracteristicas
congestivas y ceguera intraocular difusa que puede necesi-
tar enucleacién. Ya que casi 20% de pacientes con linfoma
uveal primario desarrollan linfoma sistémico, todos los
afectados deben ser vigilados en forma periddica.

7.3 Esclerdtica
Carlos Pavesio, MD, FRCOphth

La escler6tica humana esta formada casi totalmente de co-
lageno y comprende la quinta a sexta parte de la tinica ex-
terna del ojo, que se extiende desde la cornea anteriormente
hasta la cavidad 6ptica posteriormente.

Su forma se mantiene, en parte, por la presencia de los
contenidos intraoculares y la presion intraocular. No obs-

tante, la esclerética debe ser suficientemente rigida para
proporcionar condiciones constantes para la presion intra-
ocular, de modo que cuando el globo ocular se mueva, la
presion intraocular no flucttie. Ademaés, la opacidad de
la esclerotica asegura que la difusion de la luz interna no
afecte la imagen retiniana. La esclerdtica debe proteger de
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lesiones los contenidos intraoculares. Las condiciones que
alteran estas propiedades pueden provocar cambios en la
visién y, en casos muy graves, destrucciéon del globo con
pérdida significativa o total de la vision.

Aparte de ser afectada por factores locales, la esclerdtica
puede involucrarse en condiciones sistémicas y ser sitio de la
primera manifestacion de dichos problemas. Eso vuelve muy
importante la funcion de reconocimiento del oftalmoélogo.

CONDICIONES INFLAMATORIAS

1. Epiescleritis

Es quiza una condiciéon més comun que lo que se piensa,
porque la mayoria de las enfermedades epiesclerales no son
reconocidas o reportadas. La inflamacion se localiza en la
epiesclerdtica, el tejido conectivo vascularizado se sobrepo-
ne a la escler6tica y la capsula de Tenon. Tiende a afectar a
jovenes, por lo general en la tercera y cuarta décadas de
vida, y es mas prevalente en mujeres. La condicion es benig-
na, tiende a ser recurrente y es tipicamente autolimitada. Es
unilateral en casi dos tercios de los casos. Aunque suele
abarcar una a dos semanas, la duracion de la epiescleritis
varia mucho entre individuos, pero tiende a tener el mismo
patroén en cada recurrencia en cada individuo. En la mayoria
de pacientes, las recurrencias tienen lugar durante tres a
seis afios, pero unos cuantos individuos tendran recurren-
cias durante un periodo mas prolongado.

El principio es casi siempre repentino, con un ojo que
enrojece y se vuelve incomodo en el inicio del episodio. Los
pacientes pueden reportar calor, incomodidad e irritacién
en la superficie ocular, y sensibilidad anormal al contacto.
En casos nodulares, pueden desarrollarse uno o mas nodu-
los, y el enrojecimiento tiende a progresar en unos cuantos
dias, pero es siempre confinado a los nddulos, los cuales
pueden también volverse muy sensibles al contacto.

Al examen, la inflamacién se limitara a la epiesclero6ti-
ca; puede ser difusa e involucrar uno o més cuadrantes,
como en la epiescleritis simple (figura 7-26), o puede locali-
zarse en un area pequefla, la cual estd hinchada producien-
do una epiescleritis nodular (figura 7-27). No hay implica-
cion de la esclerdtica subsuperficial, y no son comunes la
queratitis y uveitis.

En la mayoria de los casos la causa es desconocida,
pero hasta en un tercio de pacientes puede encontrarse aso-
ciacion con un trastorno sistémico o local, como problemas
intestinales, rosacea ocular, atopia, infeccion o enfermedad
vascular del colageno. Aunque la epiescleritis puede causar
gran desasosiego y es antiestética e incomoda, no hay com-
plicaciones a largo plazo en la enfermedad simple, y en la
enfermedad nodular las complicaciones son raras y confina-
das a cambios en la cornea adyacente y esclerética después
de multiples ataques en la misma localizacion.

Muchos pacientes identifican sintomas de alerta pre-
vios al inicio de la enfermedad. En dichos casos, el uso fre-
cuente de corticosteroides topicos puede ser benéfico.

A Figura 7-26. Epiescleritis difusa. (Reproducida, con permiso,
de Watson PG, Hazleman B, Pavesio CE, Green WR (ed). The
Sclera and Systemic Disorders, 2a. ed. Londres: Butterworth-
Heinemann, 2004.)

En ausencia de una etiologia conocida, el tratamiento
puede incluir el uso de lagrimas artificiales enfriadas y quiza
corticosteroides topicos en casos mas intensos. Los antiin-
flamatorios no esteroideos topicos (AINE) tienden a ser in-
eficaces. En presencia de un trastorno sistémico o local, el
tratamiento se vuelve especifico y se dirige a la condicién
principal. En algunos casos mas resistentes, el uso de AINE
puede ser benéfico. El uso de corticosteroides sistémicos se
suele restringir a casos asociados con una enfermedad vascu-
lar del coldgeno subsuperficial.

2. Escleritis

En contraste con la epiescleritis, la escleritis es una condi-
ci6én mucho més grave, no sélo a causa de los sintomas in-
tensos (dolor), sino también porque puede producir dafio al
globo ocular e implicar una asociaciéon mas fuerte con una
condicion subyacente.

A Figura 7-27. Epiescleritis nodular.
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Causas de escleritis

Enfermedades autoinmunes
Artritis reumatoide
Granulomatosis de Wegener
Policondritis recurrente
Poliarteritis nodular
Lupus eritematoso sistémico
Colitis ulcerosa
Artritis psoridsica
Nefropatia por IgA

Enfermedades infecciosas y granulomatosas
Tuberculosis
Sifilis
Sarcoidosis
Lepra
Herpes simple
Herpes zoster
Infeccion por Pseudomonas
Infeccién estafilocdcica
Infeccién estreptocécica

Otras
Agentes fisicos (radiacion, quemaduras térmicas)
Agentes quimicos (quemaduras por dcidos o alcalis)
Causas mecdnicas (traumatismo, cirugia)
Linfoma
Rosdcea
Gota

La escleritis no es comun: representa menos de un
cuarto de todas las enfermedades de esclerdtica. La edad
promedio del principio son 48 afios, con intervalo de 11 a 87
afnos. Los pacientes sobre la edad de 60 afos tienen mayor
probabilidad de padecer la enfermedad de forma més grave
y desarrollar complicaciones que incluyen la pérdida vi-
sual.

Con més frecuencia el proceso inflamatorio se activa
primero por una respuesta inmunoldgica, y es menos comtin
que se precipite por factores locales como traumatismo o
infecciones (cuadro 7-7). La asociacién con una enfermedad
sistémica relacionada es mucho més fuerte que con epies-
cleritis y ocurre en hasta dos tercios de los pacientes.

La escleritis es una de las pocas enfermedades del ojo
severamente dolorosas. No obstante, es importante recor-
dar que aunque el dolor es una caracteristica predominante,
puede estar ausente en pacientes con escleritis posterior o
con una sola forma de adelgazamiento escleral sin caracte-
risticas inflamatorias aparentes (conocida como esclero-
malacia perforante), la cual suele ocurrir en asociacién con
artritis reumatoide. El dolor por escleritis se describe por lo
comin como un dolor terebrante y profundo que afecta los
huesos perioculares y a menudo se manifiesta en la cara,
mejillas y maxilar inferior como consecuencia de la implica-
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A Figura 7-28. Escleritis difusa anterior. (Reproducida, con per-
miso, de Pavesio C. Scleritis. En: Gupta A, Gupta V, Herbort CP,
Khairallah M. Uveitis Text and Imaging. Nueva Delhi: Jaypee
Brothers Medical Publishers (P) Ltd, 2009.)

cion del quinto nervio craneal. Es comun que el dolor em-
peore en la noche. Con frecuencia el paciente despierta en
las primeras horas de la mafiana y los analgésicos comunes
ofrecen poco alivio sintomatico. Otros sintomas pueden ser
fotofobia y reduccién de la vision.

Escleritis anterior. Involucra la porcion visible de la
esclerotica. Puede tener diferentes grados de gravedad. Un
signo clinico clave es la decoloracion violacea profunda del
globo ocular a causa de la dilatacion del plexo epiesclerotico
profundo, el cual puede ser difuso o nodular. La enfermedad
difusa (figura 7-28) y nodular (figura 7-29) son menos gra-
ves en términos de respuesta a la terapia y complicaciones,
y también tienden a ocurrir en individuos mas jovenes. La
enfermedad necrotizante es mucho maés agresiva y tiende a
ocurrir en pacientes de edad avanzada. Puede presentarse
con caracteristicas inflamatorias tipicas (cuando es conoci-
da como escleritis necrotizante) o sin alguna caracteristica
clinica de inflamacién manifiesta (escleromalacia perforan-

A Figura 7-29. Escleritis nodular anterior. (Reproducida, con per-
miso, de Pavesio C. Scleritis. En: Gupta A, Gupta V, Herbort CP,
Khairallah M. Uveitis Text and Imaging. Nueva Delhi: Jaypee
Brothers Medical Publishers (P) Ltd, 2009.)
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A Figura 7-30. Escleromalacia perforante en una mujer de edad
avanzada con artritis reumatoide.

te) (figura 7-30). Hasta dos tercios de pacientes con escleri-
tis necrotizante tienen una enfermedad sistémica relaciona-
da, y cualquier forma puede dar como resultado la formacion
de estafiloma (figura 7-31). En el aspecto quirargico, la es-
cleritis necrotizante inducida es un tipo de escleritis necro-
tizante activada por procedimientos quiruargicos, en especial
los que involucran intervencion escleral o uso de antimeta-
bolitos (figura 7-32).

Las complicaciones de la escleritis anterior incluyen
transparencia creciente de la esclerdtica, formacion de esta-
filoma, adelgazamiento y vascularizaciéon corneal, uveitis y
elevacion de la presion intraocular. Todas son méas comunes
en las formas necrotizantes de la enfermedad. Puede ocurrir
pérdida visual como consecuencia de la implicacién corneal
directa, astigmatismo por la pérdida del soporte de la escle-
roética, cataratas, uveitis o glaucoma.

Escleritis posterior. Involucra la porcion no visible
de la esclerética. Es una condicién de ceguera potencial

A Figura 7-31. Escleritis necrotizante que dio como resultado
estafiloma. (Reproducida, con permiso, de Pavesio C. Scleritis. En:
Gupta A, Gupta V, Herbort CP, Khairallah M. Uveitis Text and
Imaging. Nueva Delhi: Jaypee Brothers Medical Publishers (P) Ltd,
2009.)

A Figura 7-32. Escleritis necrotizante que sigui6 a vitrectomia de
anillo ciliar.

seria que tiende a ser subdiagnosticada y a menudo tratada
tarde. Las manifestaciones incluyen dolor (aunque no siem-
pre), alteracion visual en forma de borrosidad o distorsion
(algunas veces causadas por miopia inducida) e hipertrofia
y/o diplopia por la implicacién de los musculos extraocula-
res. Puede haber pérdida visual grave por la implicacion del
nervio 6ptico o macular, pero no es posible predecir en qué
casos ocurrira dicho proceso.

La escleritis posterior puede ser muy dificil de diagnos-
ticar clinicamente. Pueden ser importantes pequeios sinto-
mas como areas localizadas de hiperemia disimuladas en los
fornices. Otras manifestaciones posibles y mas obvias inclu-
yen proptosis, plegamiento coroidal (figura 7-33), masa del

A Figura 7-33. Pliegues coroidales causados por escleritis poste-
rior. (Reproducida, con permiso, de Watson PG, Hazleman B,
Pavesio CE, Green WR (ed). The Sclera and Systemic Disorders, 2a.
ed. Butterworth Heinemann, 2004.)
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A Figura 7-34. Escleritis posterior con hinchazon del disco 6ptico
y pliegues retinianos que involucran la macula. (Reproducida, con
permiso, de Watson PG, Hazleman B, Pavesio CE, Green WR (ed).
The Sclera and Systemic Disorders, 2a. ed. Butterworth
Heinemann, 2004.)

fondo, desprendimiento retiniano seroso e hinchazéon del
disco optico (figura 7-34). El diagnostico puede ser confir-
mado, o en algunos casos primero sugerido, por la deteccion
de engrosamiento de los recubrimientos posteriores del ojo
mediante ultrasonografia o tomografia computarizada. La
escleritis posterior necesita ser diferenciada de otras causas
de engrosamiento coroidal. La presencia de fluido en el es-
pacio sub-Tenon suele ser muy ttil (figura 7-35).

RT TRANS

A Figura 7-35. Ultrasonografia por exploracion B que demuestra
engrosamiento de la esclerética (flecha) y fluido en el espacio
sub-Tenon posterior (cabeza de flecha).
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En el cuadro 7-7 se enlistan las causas mas frecuentes
de escleritis. Las causas infecciosas son mucho menos co-
munes y en la mayoria de los casos estan asociadas con
traumatismo o procedimientos quirtrgicos, en especial ci-
rugia de desprendimiento retiniano con colocacion de grapa
escleral, o se trata de pacientes con una infeccion sistémica
activa. Las investigaciones casi siempre son dirigidas por la
historia médica.

Las decisiones de tratamiento dependen del tipo de
presentacion y el riesgo de complicaciones. La escleritis
anterior nodular y la difusa se tratan con un AINE sistémi-
co, y las opciones incluyen indometacina (75 mg diarios),
ibuprofeno (600 mg diarios) o flurbiprofeno (300 mg dia-
rios). En la mayoria de los casos el dolor responde en forma
muy rapida, lo cual es un buen indicio de que el tratamiento
es eficaz. En casos donde no hay respuesta después de dos
semanas de terapia, el tratamiento puede incrementarse al
uso de corticosteroides sistémicos. Pueden usarse corticos-
teroides topicos, sobre todo para mejorar el control de los
sintomas o para tratar uveitis anterior asociada, pero tienen
poco efecto sobre la inflamacion de la esclerdtica.

En casos de enfermedad necrotizante, el tratamiento
inicial debe ser con corticosteroides orales, usualmente pred-
nisolona (1 mg/kg/dia). Con mucha frecuencia es necesario
un agente inmunosupresor adicional. En casos graves, puede
requerirse metilprednisolona intravenosa (1 g por dia duran-
te tres dias consecutivos). En enfermedad necrotizante la ci-
clofosfamida es un agente muy 1til, en especial en casos aso-
ciados con granulomatosis de Wegener, y puede inducir
remision de la enfermedad. Otros agentes ttiles son la azatio-
prina, micofenolato de mofetilo y, con menos frecuencia, ci-
closporina A. El tratamiento de escleritis posterior sigue los
mismos principios que el de escleritis anterior grave.

En casos de escleritis infecciosa, debe iniciarse terapia
antimicrobiana especifica tan rapido como sea posible.

La intervencion quirargica debe reservarse para casos
de perforacion corneal o de esclerética, para preservar la
integridad del globo ocular.

OTRAS ALTERACIONES DE LA ESCLEROTICA

Son areas grises translicidas, comunes, asintomaticas, pe-
quenas, redondas, por lo comin de 2 a 3 mm de diametro,
que se presentan en la region interpalpebral cerca de la inser-
cion de los musculos rectos, en pacientes de mas de 60 afios
de edad. No se relacionan con episodios inflamatorios. Quiza
representan degeneracion del coldgeno de la esclerética en el
sitio de maxima tension de los musculos horizontales.

La esclerdtica puede adelgazarse como resultado de disge-
nesia o enfermedad. Sucede ectasia cuando se distiende s6lo
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la esclerética. La implicacion de la esclerética con el tejido
uveal subyacente se denomina, de forma més adecuada,
estafiloma.

A. Anomalias congénitas

Los colobomas de la esclerdtica son raros, pero a veces la
escleroética se fusiona de forma incompleta durante el desa-
rrollo dejando una gran area ectéasica inferior al disco siem-
pre acompanada por tracto uveal y colobomas retinianos.
En la ectasia peripapilar, el drea entera alrededor del disco
se distorsiona hacia afuera. La ectasia de la escler6tica ante-
rior es rara.

B. Ectasia adquirida

La elevacion prolongada de la presion intraocular en la in-
fancia temprana, como puede suceder con el glaucoma
congénito, puede conducir a distension y adelgazamiento de
la esclerdtica. El término para describir la condicién de esos
ojos tan grandes es buftalmos.

C. Estafiloma

Es el término usado para la esclerotica ectasica en la que se
ha vuelto a fijar a la Gvea subsuperficial. Los estafilomas
pueden encontrarse después de escleritis o uveitis graves
(figura 7-36), y pueden ser anteriores, ecuatoriales o poste-
riores. Los estafilomas anteriores (localizados en la parte
anterior del ecuador) se denominan ciliares cuando estan
sobre el cuerpo ciliar (figura 7-37) e interciliares cuando
estan entre el cuerpo ciliar y el limbo. Es muy posible que
resulten de la combinacién de inflamacién y alta presion
intraocular. Pueden también desarrollarse después de ciru-
gia, como trabeculectomia. La mayoria de los estafilomas
posteriores se desarrollan como resultado de miopia patolo-
gica, pero también pueden resultar de trastornos congéni-
tos, infecciosos e inflamatorios.

A Figura 7-36. Estafiloma temporal grande después de escleritis.

A Figura 7-37. Estafiloma ciliar. (Cortesia de P. Thygeson.)

3. Adelgazamiento no inflamatorio
de la esclerética

A. Nanoftalmos

Ocurre cuando el ojo se desarrolla de forma normal hasta
que la fisura embrionaria se cierra, pero entonces crece de
forma muy lenta en todas las dimensiones, dando como re-
sultado un ojo muy pequeflo y en consecuencia alta hiper-
metropia. Con la edad estos individuos son propensos a
desarrollar glaucoma agudo de angulo cerrado, porque el
cristalino tiene tamafio normal y continta creciendo nor-
malmente.

B. Idiopatico

El engrosamiento anormal de los recubrimientos posterio-
res del ojo puede demostrarse por ultrasonografia en algu-
nos pacientes sin evidencia de inflamacién y sin pérdida
visual resultante.
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Cristalino

Richard A. Harper, MD; John P. Shock, MD

El cristalino es una estructura asombrosa que contribuye a
enfocar las imagenes sobre la retina. Se encuentra en la
parte posterior del iris, soportado por las fibras zonulares
que dan origen al cuerpo ciliar y se insertan sobre la region
ecuatorial de la capsula del cristalino (véase figura 1-12).

La capsula del cristalino es una membrana basal que
circunda la sustancia cristalina. Las células epiteliales cerca
del ecuador del cristalino se dividen en el transcurso de la
vida y continuamente se diferencian en fibras cristalinas nue-
vas, de modo que las fibras cristalinas de edad avanzada se
comprimen en un nucleo central; las fibras menos compac-
tas y més jovenes alrededor del nicleo elaboran la corteza.

Ya que el cristalino es avascular y no tiene inervacion,
debe obtener nutrientes desde el humor acuoso. El metabo-
lismo del cristalino es sobre todo anaerdbico, a causa de la
baja concentracién de oxigeno en el humor acuoso.

El ojo es capaz de ajustar su enfoque desde la distancia,
para acercar la imagen de los objetos a causa de la habilidad
del cristalino para cambiar de forma, fendmeno conocido
como adaptacion. La elasticidad permite a este érgano
volverse mas o menos esférico, dependiendo de la cantidad
de tension ejercida por las fibras zonulares sobre la capsula
del cristalino.

La tension zonular es controlada por la accién del mascu-
lo ciliar, el cual, cuando se contrae, relaja la tensién zonular.
El cristalino entonces asume una forma mas esférica que
produce potencia di6ptrica creciente para acercar objetos en
el centro. La relajacion del musculo ciliar invierte esa se-
cuencia, permitiendo al cristalino aplanarse y asi distanciar
la imagen de los objetos en perspectiva. Cuando el cristalino
envejece, su poder de adaptacion se reduce en forma paula-
tina a medida que la elasticidad del cristalino disminuye.

FISIOLOGIA DE LOS SINTOMAS

Los sintomas asociados con trastornos del cristalino son
sobre todo visuales. Los sintomas presbidpicos son causa-
dos por disminucion de la habilidad adaptativa con la edad

y se manifiestan con dificultad para efectuar tareas con ob-
jetos cercanos. La pérdida de la transparencia del cristalino
(cataratas) produce la vision borrosa (sin dolor) de objetos
a distancia o cercanos. Si el cristalino esta parcialmente
dislocado (subluxado) por causas congénitas, de desarrollo
o adquiridas, la vision difusa puede deberse a un cambio en
el error de refraccion. La dislocacion completa del cristalino
del eje visual produce un estado de refracciéon afaqui-
co. La vision gravemente difusa resulta de la pérdida de
més de un tercio del poder de refracciéon del ojo, donde
la mayoria de la imagen sigue siendo proporcionada por la
curvatura de la cornea.

El cristalino se examina mejor con la pupila del pacien-
te dilatada. Una vista amplificada del cristalino puede obte-
nerse con una lampara de hendidura o usando el oftalmos-
copio directo con un ajuste més alto (+10).

CATARATAS

Una catarata es una opacidad en el cristalino. El envejeci-
miento es la causa méas comun, pero pueden estar involucra-
dos muchos otros factores, incluyendo traumatismo, toxi-
nas, enfermedad sistémica (diabetes), tabaquismo y razones
hereditarias. Las cataratas relacionadas con la edad son
causa frecuente de deterioro visual. Estudios en seccion
transversal colocan la prevalencia de cataratas en 50% de
los individuos con edad entre 65 y 74 anos; este pardmetro
se incrementa a casi 70% para los mayores de 75 afios.

La patogénesis de las cataratas no se comprende por
completo. No obstante, los cristalinos con cataratas se ca-
racterizan por aglutinados proteinicos que difunden los
rayos luminosos y reducen la transparencia. Otras alteracio-
nes proteinicas dan como resultado la coloracién amarilla o
marr6n. Manifestaciones adicionales pueden incluir vesicu-
las entre fibras cristalinas o migraciéon y agrandamiento
aberrante de células epiteliales.

Se piensa que entre los factores que contribuyen a la
formacion de cataratas estan el deterioro oxidativo (a partir
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de reacciones de radicales libres), dafio por rayos ultraviole-
ta y mala nutricion.

No se ha encontrado tratamiento médico que retarde o
invierta los cambios quimicos fundamentales que tienen
lugar en la formacion de cataratas. No obstante, alguna
evidencia reciente sugiere un efecto protector de los carote-
noides dietéticos (luteina), aunque estudios que valoraron
el efecto protector de los multivitaminicos produjeron re-
sultados contradictorios.

En una catarata madura, toda la sustancia del cris-
talino estd opaca; la catarata inmadura tiene algunas
regiones transparentes. Si el cristalino capta agua, puede
volverse intumescente. En la catarata hipermadura, las
proteinas corticales se han licuado. Este liquido puede esca-
par a través de la cépsula intacta, dejando el cristalino y su
capsula contraidos. Una catarata hipermadura donde el
nicleo del cristalino flota libremente en la bolsa capsular se
denomina catarata de Morgagni (figura 8-1).

La mayoria de las cataratas no son visibles para el ob-
servador casual hasta que se vuelven suficientemente den-
sas para causar pérdida grave de vision. El fondo ocular se
vuelve cada vez mas dificil de visualizar a medida que la
opacidad del cristalino se vuelve mas densa, hasta que el
reflejo del fondo est4 ausente por completo. En esta etapa,
la catarata esta por lo general madura y la pupila puede
estar blanca.

Si no existe otra enfermedad del ojo, el grado clinico de
formacion de cataratas se juzga primero por los sintomas
del paciente y la agudeza visual. En términos generales, la
disminucion de la agudeza visual es directamente propor-
cional a la densidad de la catarata. No obstante, algunos
individuos con cataratas clinicamente significativas, cuando
son examinados con el oftalmoscopio o lampara de hendi-
dura ven suficientemente bien para llevar a cabo las activi-
dades normales. Otros tienen disminucién en la agudeza
visual desproporcionada respecto del grado de opacificacién
del cristalino. Esto se debe a la distorsion de la imagen por
el cristalino parcialmente opaco. El Cataract Management
Guideline Panel recomienda basarse en el juicio clinico
combinado con valoracién de la agudeza visual como la
mejor guia para determinar la conveniencia de la cirugia,
pero reconoce que se deben tener en cuenta las necesidades
funcionales y visuales del paciente, el medio ambiente y
otros riesgos que pueden variar mucho.

CATARATAS RELACIONADAS
CON LA EDAD (FIGURAS 8-1Y 8-2)

El proceso de condensacion normal en el nicleo del crista-
lino produce esclerosis nuclear después de la mediana
edad. Uno de los primeros sintomas puede ser la visiéon de
cerca mejorada sin lentes (“segunda visiéon”). Esto ocurre a
partir de un incremento en el poder de refracciéon del crista-
lino central, que crea un desplazamiento mi6pico (vista
cercana) en la refraccion. Otros sintomas pueden ser la es-
casa discriminacién de matices o diplopia monocular. La
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mayoria de las cataratas nucleares son bilaterales, pero pue-
den ser asimétricas.

Las cataratas corticales son opacidades en la corte-
za del cristalino. Los cambios en la hidratacion de las fibras
del cristalino crean grietas con patrén radial alrededor de la
region ecuatorial. También tienden a ser bilaterales, pero a
menudo son asimétricas. La funcién visual se afecta en
grado variable, dependiendo de qué tan cerca del eje visual
estén las opacidades.

Las cataratas subcapsulares posteriores se ubican
en la corteza adyacente a la capsula posterior. Tienden a cau-
sar sintomas visuales tempranos en su desarrollo, a causa de
la implicacion del eje visual. Sus sintomas comunes incluyen
resplandor y visiéon reducida en condiciones de iluminacion
brillante. Esta opacidad del cristalino puede también resul-
tar de traumatismo, uso de corticosteroides (topicos o sisté-
micos), inflamacion o exposicion a radiacion ionizante.

Por lo comun, una catarata relacionada con la edad
avanza en forma paulatina durante afios, y puede ocurrir la
muerte del paciente antes de que la cirugia sea necesaria. Si
la cirugia esta indicada, la extraccion del cristalino mejora la
agudeza visual en mas de 90% de los casos. El resto de los
pacientes puede tener lesiéon retiniana preexistente o (en
pocos casos) desarrolla serias complicaciones posquirirgi-
cas que evitan la mejoria visual significativa (p. €j., glauco-
ma, desprendimiento retiniano, hemorragia intraocular o
infeccion).

CATARATA INFANTIL (FIGURAS 8-3 Y 8-4)

Las cataratas infantiles se dividen en dos grupos: 1) catara-
tas congénitas (infantiles), presentes al nacer o que apare-
cen poco tiempo después, y 2) cataratas adquiridas, que
ocurren después y por lo general estan relacionadas con una
causa especifica. En cualquier caso, pueden ser unilaterales
o bilaterales.

Casi un tercio de las cataratas infantiles son hereditarias,
mientras que otro tercio son secundarias a enfermedades
metabodlicas o infecciosas, o estan asociadas con diversos sin-
dromes. El tercio final resulta de causas indeterminadas. Las
cataratas adquiridas provienen por lo comin de traumatis-
mo, ya sea contundente o penetrante. Otras causas incluyen
uveitis, infecciones oculares adquiridas, diabetes y firmacos.

Manifestaciones clinicas
A. Cataratas congénitas

Las opacidades congénitas del cristalino son comunes y a
menudo insignificantes visualmente (véase también capitu-
lo 17). Una opacificaciéon parcial, fuera del eje visual o no
suficientemente densa para interferir de forma significativa
con la transmision de la luz, no requiere méas tratamiento
que la observacion del progreso. Las cataratas centrales
densas congénitas requieren cirugia.

Las cataratas congénitas que pueden implicar pérdida
visual deben detectarse en forma temprana, de preferencia en

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

Cristalino

__— Capsula del cristalino

Iris Corteza del cristalino

Nucleo del cristalino

Lado anterior

Catarata

i Opacidades
cortical

periféricas con
forma de maza

_— Cépsula del cristalino
\ Corteza del cristalino

\ Nucleo del cristalino

__— Capsula del cristalino

Lado anterior Lado anterior

Opacidades
periféricas con
forma de espiculo

___— Capsula del cristalino Cépsula del cristalino

Corteza del cristalino

Corteza del cristalino

B o (opaca)
\ A Nucleo del cristalino
Lado anterior
Lado anterior
Placa de la opacidad Nu{cleo
; caido

subcapsular posterior

(opaco)

E F
A Figura 8-1. (atarata relacionada con la edad. A y B, catarata coroidal de tipo “coronario” (vista frontal y de seccién transversal) con
opacidades periféricas en forma de maza y cristalino central claro (es lentamente progresiva). C, catarata cortical de tipo “cuneiforme”
con espiculas periféricas y cristalino central claro (lentamente progresiva). D, catarata de esclerética nuclear con opacidad difusa que
afecta sobre todo el nucleo (lentamente progresiva). E, catarata subcapsular posterior con placa de opacidad granular sobre la cépsula
posterior (puede ser rapidamente progresiva). F, tipo “de Morgagni” (cristalino hipermaduro) donde el cristalino entero estd opaco y su
nucleo ha caido.
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A Figura 8-2. (atarata madura relacionada con la edad vista a
través de una pupila dilatada.

la enfermeria de neonatos, por el pediatra o médico familiar.
Algunas cataratas blancas, densas y grandes pueden presen-
tarse como leucocoria (pupila blanca) y ser notables para los
padres, pero otras no. Las cataratas infantiles unilaterales
densas, centrales y mayores de 2 mm de didmetro pueden
causar ambliopia si no son tratadas en los primeros dos
meses de vida y, por consiguiente, pueden requerir trata-
miento quirdrgico urgente. Aun asi la atenciéon debe ser cui-
dadosa para evadir la ambliopia (véase capitulo 17) relaciona-
da con anisometropia posoperatoria. Las cataratas bilaterales
simétricas (igualmente densas) pueden requerir tratamiento
menos urgente, aunque la ambliopia bilateral por deprivacién
puede resultar de un retraso injustificado. Cuando se opte por
la cirugia bilateral, debe haber un intervalo tan corto como
sea razonable entre las operaciones en cada ojo.

B. Cataratas adquiridas

A menudo no requieren la misma atencion urgente (ten-
diente a prevenir ambliopia) que las cataratas infantiles,
porque los nifnos son por lo general de mas edad y su siste-

A Figura 8-3. (atarata congénita (ojo derecho) con pupilas dila-
tadas.
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\ Corteza del cristalino
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Nucleo del
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opacidad

A Figura 8-4. Catarata congénita de tipo zonular (una zona del
cristalino involucrada). La corteza estd relativamente clara.

ma visual es mas maduro. La valoracién quirtrgica se basa
en la localizacion, tamafo y densidad de las cataratas; sin
embargo, parte del proceso para la toma de decisién puede
ser un periodo de observacion junto con una prueba de agu-
deza visual subjetiva. Ya que las cataratas unilaterales en
niflos no producen los sintomas o signos precursores que
los padres observarian con facilidad, los programas de de-
teccion son importantes para descubrir casos.

CATARATA TRAUMATICA

Su origen mas comin es una lesiéon por cuerpo extrafio en el
cristalino o traumatismo contundente en el globo ocular
(figuras 8-5 a 8-7). El cristalino se vuelve blanco inmediata-
mente después de la entrada de un cuerpo extrano, ya que
la interrupcion de la capsula del cristalino permite al humor
acuoso y algunas veces al humor vitreo penetrar en la es-
tructura del cristalino.

Comprimidos de escopetas de aire y fuegos de artificio
son causas frecuentes de catarata traumatica. Causantes
menos vistos son flechas, rocas, contusiones, sobreexposi-
cion térmica (“cataratas del soplador de vidrio”) y radiaciéon
ionizante. Las cataratas méas traumaticas son evitables. En
la industria, la mejor medida de seguridad es un buen par de
anteojos de seguridad. A menudo el paciente es un trabaja-
dor industrial que refiere un impacto de esquirla metélica.
Un fragmento mindsculo de martillo de acero, por ejemplo,
puede atravesar la cornea y cristalino a gran velocidad y
alojarse en el humor vitreo o la retina.

CATARATA SECUNDARIA A ENFERMEDAD
INTRAOCULAR (“CATARATA COMPLICADA")

La catarata se puede desarrollar como un efecto directo de
enfermedad intraocular sobre la fisiologia del cristalino (por
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Cépsula del cristalino

\\ Corteza del cristalino

Nucleo del cristalino

Lado anterior Catarata

en forma
de estrella

A Figura 8-5. (atarata traumatica “en forma de estrella” en el
cristalino posterior. Suele ser causada por contusion y sélo es
detectable a través de la pupila bien dilatada.

ejemplo, uveitis grave recurrente). Enfermedades intraocu-
lares comtnmente asociadas con el desarrollo de cataratas
son uveitis cronica o recurrente, glaucoma, retinitis pigmento-
sa y desprendimiento retiniano. Por lo comn, la catarata co-
mienza en el area subcapsular posterior y a veces involucra la
estructura completa del cristalino. Estas cataratas casi siem-
pre son unilaterales y su pronostico visual no es tan bueno
como en cataratas ordinarias relacionadas con la edad.

CATARATA ASOCIADA
CON ENFERMEDAD SISTEMICA

Las cataratas bilaterales ocurren en muchos trastornos sis-
témicos como diabetes mellitus (figura 8-8), hipocalcemia

Cépsula
anterior
contraida

Lado anterior

Catarata
subcapsular

A Figura 8-6. (atarata traumatica con cdpsula anterior contraida.

Cristalino

Marca de pigmento
de iris sobre la
superficie anterior
del cristalino

. Capsula del cristalino

Corteza del cristalino

Nucleo del cristalino

Lado anterior

A Figura 8-7. Marca de pigmento del iris sobre la superficie
anterior del cristalino.

(de cualquier causa), distrofia miotonica, dermatitis atopi-
ca, galactosemia y sindromes de Down, de Lowe (oculo-ce-
rebro-renal) y Werner (véanse capitulos 15y 18).

CATARATA INDUCIDA POR FARMACOS

Los corticosteroides administrados durante periodos pro-
longados (por via sistémica o en gotas oOpticas) pueden
causar opacidades del cristalino. Otros farmacos asociados
con catarata incluyen fenotiazinas, amiodarona y gotas mio-
ticas fuertes como yoduro de fosfolina.

. Cépsula del cristalino

Corteza del cristalino

Nucleo del cristalino

Lado anterior
Opacidades
punteadas

A Figura 8-8. (atarata punteada. Este tipo se ve algunas veces
como una complicacién ocular de diabetes mellitus, aunque
puede también ser congénita.
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CIRUGIA DE CATARATA

Este recurso ha cambiado de forma dréstica durante los pa-
sados 30 afios con la introduccién del microscopio operato-
rio e instrumentos microquirargicos, el desarrollo de lentes
intraoculares e innovaciones en técnicas de anestesia local.
Contintian surgiendo refinamientos adicionales, con modifi-
caciones e instrumentacion automatica de lentes intraocu-
lares después de cirugia a través de pequefias incisiones.

El método preferido de cirugia de cataratas en nifios
mayores y adultos conserva la porcion posterior de la cap-
sula del cristalino y por ello se conoce como extraccion de
catarata extracapsular. Se hace una incision en el limbo o
la cornea periférica, ya sea superior o temporalmente. Se
forma una abertura en la cipsula anterior (capsulorrexis an-
terior) y se remueven el nicleo y la corteza del cristalino.
Puede colocarse entonces un lente intraocular en la “bolsa
capsular” vacia, soportado por la capsula posterior intacta.

La técnica de facoemulsificaciéon es la forma mas
comin de extracciéon de catarata extracapsular en paises
desarrollados. Se utiliza un vibrador ultrasénico para desin-
tegrar el nicleo duro, de modo que el material nuclear y la
corteza puedan ser aspirados a través de una pequena inci-
sién de unos 3 mm. Esa misma incisién es adecuada para la
insercion de lentes intraoculares plegables. Si se usa un
lente intraocular rigido, la herida necesita extenderse a casi
5 mm. En paises subdesarrollados, sobre todo en areas ru-
rales, los instrumentos para facoemulsificaciéon no estan
disponibles.

La cirugia de cataratas por microincisién ma-
nual sin sutura (MSICS, por sus siglas en inglés) se basa
en la forma de expresion nuclear tradicional para extraccion
de catarata extracapsular, en la cual el nicleo se remueve
intacto utilizando una microincision. La corteza se remueve
por aspiracion manual. La MSICS puede estar indicada para
cataratas densas no aptas para facoemulsificacion.

Las ventajas de la cirugia de pequefia incision (faco-
emulsificacion o MSICS) son: 1) condiciones operatorias
mas controladas, 2) no requiere sutura, 3) cicatrizacién ra-
pida de la herida con menores grados de distorsion corneal
y 4) inflamacién intraocular posoperatoria reducida. Todo
ello contribuye a la rehabilitaciéon visual mas rapida.

La principal complicacién intraoperatoria de la cirugia
extracapsular es el desgarre capsular posterior, para el cual
los principales factores predisponentes incluyen traumatis-
mo previo, catarata densa, cristalino inestable y pupila pe-
quena. Estas condiciones quizé favorezcan el desplazamien-
to de material nuclear en el humor vitreo (“nicleo caido”),
lo que por lo general necesita cirugia vitreorretiniana com-
pleja. Después de la operacion puede haber opacidad secun-
daria de la capsula posterior que requiera incision del cris-
talino usando el laser Nd-YAG (véase Opacificacion de la
capsula posterior en la pagina siguiente).

La extirpacion del cristalino a través del anillo
ciliar o facofragmentacion, en la cual el cristalino es remo-
vido a través del anillo ciliar al tiempo que se efectiia vitrec-
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tomia posterior usando lentes automaéticos y cortadores vi-
treos, puede hacerse para facilitar la cirugia vitreorretiniana
(aunque la cirugia por facoemulsificacién convencional se
realiza mas comtinmente en dichas circunstancias) o para
remover un cristalino dislocado por completo o parcialmen-
te dislocado que no es tratable por facoemulsificacion (véase
en el capitulo siguiente). La necesidad de facofragmenta-
cion depende de la gravedad de la catarata.

La extraccion de catarata intracapsular, que
consiste en la remocién del cristalino entero junto con su
capsula, se efecttia poco. La incidencia de desprendimiento
retiniano posoperatorio y edema macular cistoide es signifi-
cativamente més alta que después de cirugia extracapsular,
pero la cirugia intracapsular es atn un procedimiento util
cuando no estan disponibles instalaciones para cirugia ex-
tracapsular y a veces para tratamiento de cristalino dislo-
cado.

Lentes intraoculares

Hay muchos estilos de lentes intraoculares, pero la mayoria
de los disefios consisten en un dispositivo 6ptico biconvexo
central y dos piernas (o hapticos) para mantener el lente en
posicioén. La ubicacién 6ptima del lente intraocular es en la
bolsa capsular tras un procedimiento extracapsular. Esto se
asocia con la menor incidencia de complicaciones posopera-
torias como queratopatia bullosa seudofaquica, glaucoma,
lesiones del iris, hifema y posicion descentrada del cristali-
no. Los nuevos lentes de la cAmara posterior se elaboran con
materiales flexibles como silicona y polimeros acrilicos. Esa
flexibilidad permite plegar el implante, disminuyendo asi el
tamafo de la incisién requerida. Se han producido también
disefios de lentes que incorporan dispositivos 6pticos mul-
tifocales o restauran en parte la adaptacion. El proposito
de esos disefios es permitir al paciente buena visién para
objetos cercanos y a distancia sin lentes (los disefios mono-
focales simples son poco solicitados).

Después de la cirugia intracapsular, o si hay lesion ac-
cidental en la capsula posterior durante la cirugia extracap-
sular, los lentes intraoculares pueden colocarse en la cAma-
ra anterior o a veces se fijan en el surco ciliar.

Los métodos para calcular la potencia dioptrica correc-
ta de un lente intraocular se discuten en el capitulo 21. Si
un lente intraocular no puede colocarse con seguridad o
estd contraindicado, la correccion refractiva posoperatoria
requiere casi siempre un lente de contacto o anteojos afé-
quicos.

Cuidados posoperatorios

Si se usa la técnica de microincision, el periodo de recupera-
cion posoperatoria suele ser corto. El paciente puede salir
caminando el dia de la cirugia, aunque se le previene para
moverse con precaucion y evitar esfuerzos o desplazamien-
tos pesados por casi un mes. El ojo puede portar un parche
el dia de la cirugia. Se suele sugerir proteccién nocturna con
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un escudo metalico por varios dias después de la operacion.
Pueden usarse lentes temporales unos cuantos dias después
de la intervencion quirtrgica, pero en la mayoria de los
casos los pacientes ven suficientemente bien a través del
lente intraocular y esperan los lentes permanentes (por lo
general 4 a 8 semanas después de la cirugia).

Complicaciones de la cirugia
de catarata en adultos

La cirugia de catarata en adultos tiene muy baja proporcion
(2 a5%) de complicaciones que dan como resultado deterio-
ro permanente de la visiéon. Las complicaciones mas raras
(pero también mas serias) incluyen infeccién intraocular
(endoftalmitis, 0.1%) y hemorragia intraocular (menos de
0.5%). Ambas pueden provocar pérdida visual grave. La sos-
pecha de endoftalmitis requiere extraer humor vitreo para
microscopia y cultivo, y aplicar inyeccién intravitrea de an-
tibiéticos (véase cuadro 22-1). Algunas veces estd indicada
la vitrectomia (véase capitulo 9). Otras complicaciones son
desprendimiento retiniano, edema macular cistoide, glau-
coma, edema corneal y ptosis. La complicacion mas comtn
es la opacificacion de la capsula posterior, aunque es sus-
ceptible de tratamiento.

Opacificacion de la capsula posterior

En el pasado, hasta 50% de los ojos desarrollaron opacifica-
cion de la capsula posterior después de la extraccion de ca-
tarata extracapsular sin complicaciones en adultos (figura
8-9). Las técnicas quirargicas mejoradas y nuevos disenos
de lentes intraoculares, en especial bordes posteriores afila-
dos, han reducido la incidencia de forma significativa. Casi
10% de los ojos requieren tratamiento por opacidad de la
capsula posterior después de cirugia por facoemulsificacion
no complicada, pero la incidencia depende de la duracion
del seguimiento.

La persistencia del epitelio subcapsular del cristalino
favorece la regeneracion de las fibras de este 6rgano, lo que
da a la capsula posterior la apariencia de un “huevo de pes-
cado” (perlas de Elschnig). El epitelio proliferante puede
producir multiples capas que conducen a franca opacifica-
cion. Estas células pueden también sufrir diferenciacion
miofibroblastica. Su contraccion produce numerosas micro-
contracciones en la cipsula posterior que producen distor-
sion visual. Todos estos factores pueden reducir la agudeza
visual.

El laser Nd-YAG es un método no cruento para disci-
sién de la capsula posterior (véase capitulo 23). Los pulsos
de laser causan pequeiias “explosiones” en el tejido objetivo,
creando una abertura en la capsula posterior en el eje pupi-
lar. Entre las complicaciones de esta técnica estan la eleva-
cién transitoria en la presion intraocular, dafio al lente in-
traocular y ruptura de la cara anterior hialoide con avance
del humor vitreo hacia el interior de la cAmara anterior, que
puede conducir a desprendimiento retiniano regmatogeno o

Cristalino

Céapsula del cristalino
posterior (opacidades
con contracciones)

Lado anterior

Lente intraocular

A Figura 8-9. Opacificacién de la capsula posterior (“después de
catarata”).

edema macular cistoide. La elevacion en la presion intra-
ocular suele ser detectable 3 horas después de la operacion
y se resuelve en unos cuantos dias con tratamiento. En raras
veces la presion no retorna a la normalidad en varias sema-
nas. Pueden encontrarse pequefas picaduras o fisuras en el
lente intraocular que por lo general no tienen efecto sobre la
agudeza visual. Parece que con el laser Nd-YAG no se ha
hecho ningtn dafio significativo al endotelio corneal.

Cirugia de catarata infantil

Los obstéculos para la cirugia de catarata en nifios pequenos
son la capsulorrexis anterior mas dificil, la necesidad de
hacer una abertura en la capsula posterior (capsulorrexis
posterior) y tener que remover parte del humor vitreo (vi-
trectomia anterior) para reducir la incidencia de opacifica-
cion de la capsula posterior (mucho més alta que después de
la cirugia de catarata en adultos). Estas cataratas son menos
densas que las de adultos y por lo comtn pueden removerse
mediante una técnica de irrigacién-aspiracion, sin la necesi-
dad de facoemulsificacion.

La correccion optica puede requerir anteojos en ninos
de mas edad con afaquia bilateral, pero la mayoria de las
operaciones de cataratas infantiles son seguidas por correc-
cion con lentes de contacto cuyo ajuste de potencia se reali-
za cuando el estado refractivo del ojo cambia con el creci-
miento. Se estan usando lentes intraoculares que evitan las
dificultades asociadas con los lentes de contacto, pero
hay dificultades para calcular la potencia adecuada.

Prondstico

El pronostico visual para pacientes de catarata infantil que
requieren cirugia no es tan bueno como el de pacientes con
catarata relacionada con la edad. La ambliopia asociada y
anomalias ocasionales del nervio optico o retina limitan el
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grado de vision util que puede lograrse en este grupo de
pacientes. El pronostico para mejoramiento de la agudeza
visual es peor después de cirugia para cataratas congénitas
unilaterales y mejor para cataratas congénitas bilaterales
incompletas que progresan con lentitud. El glaucoma es una
complicacién comun a largo plazo.

CRISTALINO DISLOCADO (ECTOPIA LENTIS)

La dislocacién completa o parcial del cristalino (subluxa-
cion) (figura 8-10) puede ser hereditaria o resultar de trau-
matismo.

Dislocacion hereditaria del cristalino

La dislocacion hereditaria del cristalino es por lo general
bilateral y puede ser una anomalia familiar aislada o causa-
da por trastorno heredado del tejido conectivo, como homo-
cistinuria y sindromes de Marfan o de Weill-Marchesani
(véase capitulo 15). La visién es difusa, en particular si el
cristalino esta dislocado fuera de la linea de visién. Si la
dislocacion es parcial, el borde del cristalino y las fibras zo-
nulares que lo mantienen en su lugar pueden ser vistos en la
pupila. Si el cristalino esta dislocado por completo en el
humor vitreo, puede ser visto con el oftalmoscopio.

Un cristalino parcialmente dislocado a menudo se
complica por la formacion de catarata. En este caso, la cata-
rata tal vez deba ser removida; sin embargo, este procedi-
miento debe aplazarse tanto como sea posible, porque hay
riesgo significativo de pérdida de humor vitreo que predis-
pone al desprendimiento de la retina. Si el cristalino esta
libre de humor vitreo, puede conducir en lo subsecuente al
desarrollo de glaucoma de un tipo que responde muy poco
al tratamiento. Si la dislocacion es parcial y el cristalino esta
claro, el pronostico visual es bueno.

Dislocacion traumatica de cristalino

La dislocacion traumatica del cristalino parcial o completa
puede ocurrir tras una lesiéon por contusién, como un golpe
al ojo con un pufio. Si la dislocacion es parcial, puede no
haber sintomas; pero si el cristalino estad flotando en el
humor vitreo, el paciente tiene vision difusa y por lo comtn

A Figura 8-10. Cristalino parcialmente dislocado (subluxado) en
el ojo derecho, con pupilas dilatadas.
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muestra un ojo rojo. La iridodonesis (oscilacion del iris
cuando el paciente mueve el 0jo) es un signo comun de dis-
locacion del cristalino y es provocada por falta de soporte
del cristalino. La iridodonesis se manifiesta en cristalinos
dislocados parcial o completamente, pero es méas marcada
en los segundos. La uveitis y glaucoma son complicaciones
comunes de cristalino dislocado, en particular si la disloca-
cion es completa.

Si no hay complicaciones, los cristalinos dislocados
mejoran sin tratamiento. Si tiene lugar uveitis o glaucoma
incontrolable, debe hacerse la extraccion del cristalino a
pesar de los escasos resultados posibles de esta operacion.
Para cristalinos dislocados por completo, la técnica de selec-
cion es la remocion de esta estructura por el anillo ciliar o
facofragmentacion, dependiendo de la densidad de la cata-
rata. Algunos cristalinos parcialmente dislocados (subluxa-
dos) son susceptibles de facoemulsificacion con varias
adaptaciones, como anillos de tensién ocular o ganchos de
soporte.
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INTRODUCCION

Las ultimas tres décadas del siglo XX vieron un gran aumento
de interés en el humor vitreo a causa del desarrollo de la ci-
rugia vitreorretiniana. Antes de ese periodo, numerosos pa-
cientes fueron cegados por enfermedades vitreorretinianas
inoperables. Un objetivo de este capitulo es ayudar a los es-
tudiantes de medicina, internos, residentes, oftalmologos
generales y optometristas a adoptar conciencia sobre las in-
dicaciones para la cirugia vitreorretiniana, muchas de las
cuales son sensibles al tiempo. Varias condiciones vitreorre-
tinianas tienen implicaciones para el médico familiar, el in-
ternista y el médico de urgencias.

ANATOMIA VITREA Y SU RELEVANCIA
EN LA PATOLOGIA

El humor vitreo llena el espacio entre el cristalino y la reti-
na. Est4d formado por una matriz de fibras de colageno en
tres dimensiones y gel de hialuronano (figura 9-1). La su-
perficie exterior del humor vitreo, conocida como corteza,
esté en contacto con el cristalino (corteza vitrea anterior) y
se adhiere en grados variables a la superficie de la retina
(corteza vitrea posterior) (figura 9-2).

El envejecimiento, hemorragia, inflamacién, trauma-
tismo, miopia y otros procesos suelen causar contracciéon
hipocelular de la matriz de coladgeno vitrea. Entonces, la
corteza vitrea posterior se separa en las areas de baja adhe-
rencia a la retina y puede producir traccién en areas de
mayor adherencia. La base vitrea se extiende desde el ecua-
dor anteriormente y es una zona de gran adherencia. El
humor vitreo no se desprende casi nunca de la base vitrea.
También se adhiere al nervio 6ptico y, en grado menor, a la
maéculaylos vasos retinianos. La adherencia ala regién macu-
lar es un factor significativo en la patogénesis de la membra-
na epimacular, orificio nodular y sindrome de traccion vi-
treomacular.
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Ya se expuso que el humor vitreo desarrolla cavidades
a partir de un proceso conocido como sinéresis, cuyo resul-
tado final es el “colapso” del humor vitreo. Se cree que la
reticulacion del coldgeno y la pérdida selectiva de la adhe-
rencia retiniana, mas que la formacion de la cavidad, son los
eventos primarios. Aunque el humor vitreo puede emigrar
por abajo cuando se separa de la retina, ese proceso ejerce
menos fuerza en las zonas de adherencia vitreorretiniana
que la tracciéon causada por los movimientos sacadicos.
Fuerzas dindmicas inducidas por tales movimientos tienen
importancia significativa en el desarrollo de rupturas reti-
nianas (rasgado), lesion en la superficie retiniana y sangra-
do de vasos sanguineos rotos (figura 9-3). La contraccion
adicional del humor vitreo causada por la invasion del epi-
telio pigmentoso retiniano, células inflamatorias o gliales
puede producir la traccion estatica suficiente para despren-
der la retina sin rasgarla.

Antes de la cirugia vitreorretiniana, se pensaba que las
“bandas” vitreas causaban traccién sobre la retina, y se hi-
cieron grandes intentos infructuosos para cortarlas con tije-
ras. La visualizacién proporcionada por sistemas de endoilu-
minacién vitreorretiniana contribuyé al conocimiento de la
anatomia y demostr6 que esas bandas son contiguas con
la corteza vitrea posterior transparente, que es también
responsable de la traccion sustancial. En teoria, las bandas
de traccion solo existen cuando un traumatismo penetrante
crea una trayectoria a través del humor vitreo a partir de
necrosis grave, por lo general a causa de toxocariasis; sin
embargo, son casi siempre contiguas a la corteza vitrea pos-
terior.

EXAMEN DEL HUMOR VIiTREO
Y LA INTERFASE VITREORRETINIANA
El humor vitreo normal es transparente; a pesar de eso, es

capaz de ejercer una fuerza sustancial sobre la retina. Con
frecuencia la traccion vitreorretiniana puede inferirse por la
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A Figura 9-1. El humor vitreo consiste en una matriz tridimen-
sional de fibras de coldgeno y gel de hialuronano.

configuracion de la superficie de la retina (figura 9-4). El
humor vitreo transparente puede verse mejor usando un
lente de contacto de triple espejo, de haz de hendidura, des-
centrado, estrecho, y un estereobiomicroscopio (figura 9-5).
La visualizacién mejora de forma significativa por la adap-
tacion del observador a la oscuridad. Un biomicroscopio de
amplitud, centrado en el eje, de haz de hendidura, o un of-
talmoscopio directo no suelen ser adecuados para observar
el humor vitreo.

Los oftalmoscopios indirectos proporcionan un gran
campo de vision; son capaces de mirar “alrededor” de algu-
nas opacidades del humor vitreo y el cristalino y ofrecen una
visién estereoscopica. Muchos observadores s6lo intentan
mirar “a través” del humor vitreo, ignorando la oportunidad
de mirar “el” humor vitreo, sobre todo si es anormal. El
movimiento del ojo mejora la visualizacién de la traccion
vitreorretiniana, en vez de empeorarla. Ademas, la movili-

A Figura 9-2. La corteza vitrea se adhiere al cristalino y en
especial a la superficie de la retina en grados variables.

A Figura 9-3. Movimiento de humor vitreo parcialmente
desprendido (flecha blanca) inducido por movimientos sacddicos
(flecha negra) que produce una ruptura de retina (punta de
flecha).

dad del humor vitreo es un excelente indicador de la trac-
cibén vitreorretiniana.

Con frecuencia es posible ver alguna porcién de la reti-
na en ojos con hemorragias vitreas importantes, buscando
en la periferia primero para establecer un plano de enfoque;
pero la trayectoria de visualizacion del humor vitreo (aun-
que semiopaca) es mucho menor en la periferia que cuando
se pretende visualizar el nervio 6ptico. A menudo, el humor
vitreo es mucho més claro. Sentar al paciente por un mo-
mento puede causar que la sangre migre hacia abajo, facili-
tando una mejor vista de la retina.

Si el humor vitreo es demasiado opaco para ver la reti-
na, debe usarse ultrasonografia por exploraciéon B para de-
terminar si la retina esté fija o si existe un tumor, cuerpo
extrafo, cristalino dislocado, lentes intraoculares disloca-

A Figura 9-4. Configuracién de retina anormal (flechas blancas)
que indica traccion vitrea (flechas negras).
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A Figura 9-5. Un haz de hendidura descentrado, estrecho, mds lente de contacto y biomicroscopio ofrecen la mejor vista del humor

vitreo transparente.

dos o desprendimiento coroidal (figura 9-6). La tomografia
de coherencia 6ptica (OCT, por sus siglas en inglés) utiliza
luz para construir un modelo tridimensional de la mécula y
retina posterior a partir de una serie de imagenes por explo-
raciéon B (véase capitulo 2). La OCT de dominio espectral
con seguimiento produce mucho mejor resolucién que la
OCT de dominio temporal: casi 5 micrones. La OCT es id6-
nea para visualizar tracciones vitreomaculares, membranas
epimaculares, agujeros maculares, quistes maculares, edema
macular, fluido subretiniano, desprendimientos del epitelio
pigmentoso y membranas neovasculares coroidales.

SINTOMAS DE ENFERMEDADES
VITREORRETINIANAS

FLOTADORES

La mayoria de las personas los experimentan alguna vez
durante su vida. Pueden describirse como imagenes pareci-
das a hilos, telaranas, pequeiios objetos en forma de domo o

A Figura 9-6. Exploracion B.

anillos transparentes. El desprendimiento del humor vitreo
posterior ocurre en al menos 70% de la poblacion y causa
la mayoria de esas manchas flotantes. Afortunadamente, la
mayoria de esas imagenes resultan clinicamente insignifi-
cantes después de que el examen de la retina no revela
ruptura retiniana u otra patologia. El examen de la retina
periférica oportuno y cuidadoso, usando un oftalmoscopio
indirecto a través de una pupila ampliamente dilatada, es
esencial en cualquier momento en pacientes que perciben
este fendmeno. Cualquier cambio en la naturaleza de los
flotadores es también un indicio para el pronto examen re-
tiniano periférico.

Las manchas secundarias a separacién del humor vitreo
posterior son mejor denominadas condensaciones vitreas,
pues se enfatiza su origen a partir de superficies y fibras de
colageno vitreo preexistentes. Los eritrocitos y a veces las
células inflamatorias pueden hacer que el paciente observe
flotadores, a menudo descritos como “con forma de ctpula”.

Por lo general, las manchas anulares resultan de visua-
lizar la zona de la corteza vitrea posterior previamente adhe-
rida al nervio Optico. La hemorragia vitrea (figura 9-7) es
indicio para el examen cuidadoso en busca de una enferme-
dad vascular como retinopatia diabética, enfermedad oclusi-
va venosa, hemoglobinopatia y aun leucemia. La presencia
de células inflamatorias demanda un examen médico com-
pleto para sarcoidosis, Candida, linfomas y otros trastornos
sistémicos. Aunque esas imagenes son comunes, es crucial
que se haga el examen retiniano cuidadoso antes de asegurar
al paciente que sdlo ha ocurrido separacion vitrea posterior.

Es frecuente ver objetos dorados, pequeiios, uniformes
y esféricos (hialosis asteroidea) en el humor vitreo (figura
9-8). Aunque su apariencia es llamativa, casi nunca interfie-
ren con la visién y no necesitan tratamiento. Alguna vez se
expuso que la hialosis asteroidea est4 asociada con diabetes,
pero eso fue luego desaprobado. Es raro que se indique vi-
trectomia en caso de manchas flotantes. Muchos pacientes
sobrerreaccionan a este fendmeno y ameritan asistencia
psicolégica en vez de cirugia, pues este tltimo recurso impli-
ca, ademas, riesgo de desprendimiento de retina y catarata.
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A Figura 9-7. Hemorragia de humor vitreo.

Aunque algunos oftalmoélogos efectian vitreolisis con
laser YAG para flotadores, esta operacion rara vez es efecti-
va y también tiene riesgo de desprendimiento de retina y
catarata.

DESTELLOS DE LUZ (FOTOPSIA)

Son causados por estimulacion mecanica de la retina, por lo
comun secundaria a la separacion del humor vitreo de la
retina. A menudo, los escotomas bilaterales con centelleo
(como relampagueo irregular) secundarios a migraia (50%
no son acompanados por dolor de cabeza) son confundidos
con fotopsia.

La mayoria de pacientes que experimentan separacion
del humor vitreo posterior perciben destellos de luz, en es-

A Figura 9-8. Hialosis asteroidea.

Humor vitreo

pecial durante los movimientos sacadicos, hasta que la se-
paracion se estabiliza. La separacion del humor vitreo pos-
terior nunca es “completa”, ya que el humor vitreo siempre
permanece fijo a la base vitrea periférica. La periferia reti-
niana de cualquier paciente con principio reciente de fotop-
sia debe examinarse de forma oportuna y cuidadosa, con la
pupila dilatada y usando oftalmoscopio indirecto.

ENFERMEDADES VITREORRETINIANAS
ENFERMEDAD VITREOMACULAR

Hasta el desarrollo de la tomografia de coherencia 6ptica
(OCT), un lente de contacto plano fue la manera 6ptima de
estudiar enfermedades vitreomaculares. La OCT, en espe-
cial la de dominio espectral, es superior al examen clinico y
resulta esencial. Por lo comun, las membranas epimaculares
(EMM, por sus siglas en inglés) son causadas por separacion
del humor vitreo posterior. Se piensa que la adherencia ex-
cesiva de la corteza vitrea posterior a la superficie de la reti-
na produce un defecto retiniano de engrosamiento parcial
cuando el humor vitreo posterior se separa. Las células glia-
les migran a través del defecto sobre la superficie de la reti-
nay causan contraccion hipocelular.

Las EMM se tratan con vitrectomia y desprendimiento
de la membrana, mejor efectuadas con pinzas de apertura
final (aunque se usan también otros instrumentos). El des-
prendimiento de la membrana limitante interna (ILM, por
sus siglas en inglés) después de desprender la membrana
epimacular elimina estrias y apresura la recuperacion vi-
sual. Pacientes con EMM que padecen metamorfopsia y
vision reducida experimentan mejora drastica en los sinto-
mas después de que se remueven las EMM y la ILM.

Se pensaba que el sindrome de traccién vitreomacular
(VMT, por sus siglas en inglés) era raro, hasta el advenimien-
to de la OCT. Hoy se cree que su origen es la adhesion exce-
siva de la corteza vitrea posterior a la superficie de la retina,
aunada a la contraccion vitrea hipocelular. En algunos casos
la separacion de la corteza vitrea posterior de la retina es
incompleta, con una capa que permanece fija y luego se con-
trae. Lo mas comun es que la tensa corteza vitrea posterior
adherida a la macula cree elevacion macular, distorsion y
vision reducida. La vitrectomia con desprendimiento de ILM
suele ser muy eficaz en el tratamiento de estos casos.

El desarrollo de agujeros maculares esta relacionado
con separacién del humor vitreo posterior, pero el mecanis-
mo exacto se desconoce. La clasificaciéon de Gass, que cate-
goriza agujeros maculares de acuerdo con manifestaciones
clinicas, no influye en las decisiones de tratamiento.

El problema central es determinar por OCT si el agujero
es de espesor parcial o total. Agujeros gruesos parciales sin-
tomaticos requieren vitrectomia con desprendimiento de
ILM y gas SF6. Si son asintométicos, pueden mantenerse en
observacion. Agujeros de espesor total requieren vitrectomia
con desprendimiento de ILM y gas SF6, lo cual genera el 90%
de cierre de agujeros y mejoramiento visual significativo.
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A Figura 9-9. Paso de liquido vitreo a través de rasgado de
retina en forma de herradura que conduce a desprendimiento de
retina.

RUPTURA Y DESPRENDIMIENTO
REGMATOGENO DE RETINA

Como ya se describio, la separaciéon del humor vitreo poste-
rior en ojos con adherencia vitreorretiniana anormal puede
producir el rasgado (ruptura) de retina. La lesion es mas
comun en pacientes con miopia, ya que pueden tener dege-
neracion reticular, que esté ligada genéticamente a ese de-
fecto. Se dice que la ruptura sintomatica de retina es més
significativa que la asintomatica, aunque los reportes de
sintomas varian mucho. Los rasgados grandes son mas sig-
nificativos que los pequefios. Agujeros pequeiios redondos,
en especial los causados por degeneracion reticular interna,
rara vez causan desprendimiento de retina. Es menos posi-
ble que los agujeros operculados o atréficos causen des-
prendimiento de retina que rasgados en aleta (herradura)
(figura 9-9).

RETINOPATIA DIABETICA

El humor vitreo de pacientes con retinopatia diabética pro-
liferativa puede sangrar a partir de la neovascularizacién de
retina. Esos pacientes deben ser tratados de forma intensiva
con fotocoagulacion panretiniana con rayos laser, a menudo
combinada con terapia anti-VEGF como inyecciones intra-
vitreas de bevacizumab (Avastin®) o agentes similares. Si la
sangre evita la visualizacion de la retina, debe efectuarse
examen por ultrasonido para descartar desprendimiento de
esa estructura por traccion. Puede hacerse la vitrectomia
para mejorar la vision y aplicar fotocoagulaciéon panretinia-
na por endolaser (figura 9-10).

Los desprendimientos de retina por traccion en diabé-
ticos se tratan con cirugia vitreorretiniana, incorporando
técnicas como segmentacion con tijeras (figura 9-11) y des-
laminacion (figura 9-12) de las membranas epirretinianas.
La coagulacion de la neovascularizacion y el seccionado se
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A Figura 9-10. Fotocoagulacién de retina por endoldser.

realizan con sondas de diatermia bipolar o endoléser (figura
9-13).

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA DE CATARATA

De 0.5 a 1% de pacientes de cirugia de catarata desarrollan
desprendimiento regmatogeno de retina. Se piensa que eso
esté relacionado con alteraciones del humor vitreo durante
o después de la operacion. Esos pacientes refieren destellos
de luz, fotopsias y pérdida de la visiéon periférica y central
una vez que la mécula se ha desprendido. Se estima que la
pérdida del humor vitreo ocurre después de 1% de cirugias
de catarata, pero evidencia reciente sugiere que la inciden-
cia puede ser cercana a 5%. El desprendimiento de retina es
mas comun después de ruptura de la capsula, pérdida de
humor vitreo y vitrectomia anterior (figura 9-14).

La ruptura de la cdpsula durante la cirugia de catarata
puede provocar el desplazamiento del material del cristali-
no o a veces del cristalino entero en el humor vitreo. Luego

A Figura 9-11. Segmentacién de la membrana epirretiniana con
tijeras, para liberar traccion tangencial.
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A Figura 9-12. Deslaminacion con tijeras, para remover la mem-
brana epirretiniana adherida.

se desarrolla inflamacién y glaucoma facolitico, a menos que
s6lo se haya dislocado una pequena cantidad de corteza. La
vitrectomia seguida de fragmentacion es muy efectiva en
la remocién del material del cristalino posterior dislocado
(figura 9-15).

Puede ocurrir endoftalmitis unos cuantos dias después
de la cirugia de catarata y resultar en pérdida rapida del ojo,
a menos que ese trastorno sea reconocido y tratado de in-
mediato. La mayoria de los casos se manejan mejor reali-
zando una puncién vitrea para estudio de cultivo y sensibi-
lidad y aplicando inyeccidn intravitrea de antibi6ticos. Casos
graves donde la retina puede atin verse por examen clinico
pueden tratarse también con vitrectomia.

A menudo, los ojos infectados por organismos agresi-
vos se pierden, aun con diagnoéstico rapido y tratamiento
correcto. Cualquier paciente con dolor, visiéon decreciente o
inflamacién creciente debe ser examinado de inmediato,
para determinar si existe endoftalmitis.

-/ l

A Figura 9-13. Coagulacion de vasos seccionados con endoilumi-
nacion bipolar durante la segmentacién o la deslaminacion.

A Figura 9-14. La traccion vitrea durante y después de la cirugia
de catarata puede conducir a ruptura y desprendimiento de
retina.

Este problema puede también resultar de una vesicula
rezumante, traumatismo o fuentes enddgenas como una
linea intravenosa o catéter implantado.

TRAUMATISMO

El traumatismo ocular penetrante suele producir hemorra-
gia vitrea, que puede estar acompafiada por lesion retiniana
significativa. La movilidad del humor vitreo juzgada por
oftalmoscopia indirecta y ultrasonografia ayuda a determi-
nar el momento oportuno para la vitrectomia después de
traumatismo penetrante sin cuerpo extrafio. El humor vi-
treo movil, aun si estd opaco por completo a partir de la
hemorragia, puede mantenerse en observacion si el ultraso-
nido demuestra que la retina est4 fija y no hay ningtn cuer-
po extrafio. La vitrectomia se efectia 7 a 10 dias después de

A Figura 9-15. Vitrectomia con lente de contacto y endoilumina-
cién para permitir la fragmentacién y remocién de material del
cristalino posterior dislocado.
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A Figura 9-16. Remocién de cuerpo extrafio intraocular con pin-
zas recubiertas de diamante.

la reparaciéon de la herida inicial, tras la separacion del
humor vitreo posterior, cuando aminora el sangrado y la
cornea es mas clara. Si se indica la contraccion vitrea tem-
prana por movilidad decreciente, la vitrectomia debe efec-
tuarse antes de que ocurran la fibrosis y el desprendimiento
de retina por traccion secundaria.

Si esta presente un cuerpo extrafio intraocular metalico
(de hierro o cobre), toxico o tal vez infeccioso, se indica vi-
trectomia rapida y remocioén del cuerpo extrafio con pinzas
(figura 9-16) (véase capitulo 19). A veces un cuerpo extrafio
de pléstico o vidrio o un comprimido de escopeta pueden
observarse sin cirugia y hasta que ocurre la traccion vitreorre-
tiniana.

RESUMEN

El estudio de las enfermedades vitreorretinianas es fasci-
nante y puede tener importante trascendencia en los resul-
tados visuales. Se estan desarrollando tecnologias y técnicas
nuevas a gran velocidad, produciendo mejoria notable en los
resultados después de la cirugia vitreorretiniana. En mu-
chos ojos antes intratables se ha restaurado la visiéon en
afos recientes. Los adelantos en biotecnologia quiza pro-
duzcan adelantos asombrosos en el futuro.
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Retina

10.1 Retina y trastornos retinianos
Emily C. Fletcher, MBChB, MRCOphth; N. Victor Chong, MD, FRCS, FRCOphth

La retina humana es el mas complejo de los tejidos oculares
y su estructura esta altamente organizada. Recibe la imagen
visual por medio del sistema optico del ojo, y convierte la
energia luminosa en una sefal eléctrica que luego del proce-
samiento inicial se transmite a través del nervio 6ptico a la
corteza visual, donde se perciben los atributos estructurales
(forma, color y contraste) y espaciales (posicion, profundi-
dad y movimiento). La anatomia de la retina se describe en
el capitulo 1, figura 1-17, que muestra sus capas. La funcién
y las perturbaciones funcionales en la retina se localizan a
menudo en una capa individual o en un tipo celular indivi-
dual.

FISIOLOGIA

Las células conicas y bastones en la capa fotorreceptora
son responsables de la transformacién inicial (por medio
del proceso de fototransducciéon) de estimulos luminosos
en impulsos nerviosos que son conducidos a través de la
trayectoria visual a la corteza visual. Esos fotorreceptores
estan dispuestos de modo que hay densidad creciente de
conos en el centro de la mécula (févea) y decreciente hacia
la periferia, ademas de densidad mas alta de bastones en la
periferia.

En la foveola, la relacién entre cada fotorreceptor coni-
co, su célula ganglionar y la fibra nerviosa emergente es
cercana a 1:1; sin embargo, en la retina periférica muchos
fotorreceptores se conectan a la misma célula ganglionar.

La fovea es responsable de la buena resolucion espacial
(agudeza visual) y la vision del color. Ambas funciones re-

quieren alta luminosidad ambiental (vision fotdopica) y son
mejores en la foveola, mientras el resto de la retina se utiliza
mas que nada para captar movimiento, contraste y visi6on
nocturna (escotopica).

Los fotorreceptores conicos y bastones se localizan en
la capa mas exterior avascular de la retina sensorial. Cada
célula fotorreceptora en bastén contiene rodopsina, un pig-
mento visual fotosensible impregnado en los discos de
doble membrana del segmento fotorreceptor exterior. La
rodopsina tiene dos componentes: una proteina (opsina)
combinada con un cromoéforo. La opsina en la rodopsina es
escotopsina, que esta formada por siete hélices transmem-
branales y rodea al croméforo retiniano, derivado de la vita-
mina A. Cuando la rodopsina absorbe un foton de luz, el
11-cis retiniano se isomeriza a transretiniano total y final-
mente a transretinol total. El cambio en la configuracién
resultante inicia una cascada de informacion secundaria.

La absorcion luminosa pico por la rodopsina ocurre a
casi 500 nm, que es la region azul-verdosa del espectro lu-
minoso. Estudios de sensibilidad espectral de fotopigmen-
tos conicos han mostrado absorcién de longitudes de onda
pico a 430, 540 y 575 nm por los conos sensibles al azul,
verde y rojo, respectivamente. Los fotopigmentos conicos
estan compuestos de 11-cis retiniano enlazado a proteinas
opsinas diferentes de la escotopsina.

La vision nocturna (escotopica) es mediada por com-
pleto por los fotorreceptores bastones. Con esta forma de
vision acomodada a la oscuridad, se ven sombras variables
de gris pero no pueden distinguirse los colores. Cuando la
retina se adapta por completo a la luz, la sensibilidad espec-
tral de la retina se desplaza desde un pico de 500 nm domi-
nado por rodopsina a casi 560 nm, y la sensacion de color se
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hace evidente. Un objeto se colorea cuando refleja o trans-
mite de forma selectiva ciertas longitudes de onda de luz en
el espectro visible (400 a 700 nm). La vision diurna (fot6pi-
ca) es mediada sobre todo por los fotorreceptores conicos, y
la visi6on crepuscular (mesépica) por la combinacion de
conos y bastones.

Los fotorreceptores son mantenidos por el epitelio pig-
mentario retiniano, que es muy importante en el proceso
visual, pues es responsable de la fagocitosis de los segmen-
tos externos de los fotorreceptores, el transporte de vitami-
nas y la reduccién de la dispersién de la luz, asi como de
proveer una barrera selectiva entre la coroides y la retina. La
membrana basal de células del epitelio pigmentario retinia-
no forma la capa interior de la membrana de Bruch, que
incluye una matriz extracelular especializada. La membrana
basal de los coriocapilares es la capa externa. Las células del
epitelio pigmentario retiniano tienen poca capacidad de re-
generacion.

EXAMEN

El examen de la retina se describe en el capitulo 2 y se re-
presenta en las figuras 2-11 a 2-17. La retina puede ser exa-
minada con un oftalmoscopio directo o indirecto o con
lampara de hendidura (biomicroscopio) y lentes de biomi-
croscopio de contacto o manual. Este permite la identifica-
cion del tipo, nivel y extension de la enfermedad retiniana.

Las técnicas de formaciéon de imégenes retinianas
(figuras 2-26 a 2-30) son auxiliares utiles para el examen
clinico, pues facilitan la identificaciéon de anormalidades
anatémicas, vasculares (tanto retinianas como coroidales) y
funcionales. Incluyen fotografia del fondo, angiografia con
fluoresceina, tomografia de coherencia 6ptica (OCT, por sus
siglas en inglés), angiografia con verde de indocianina y au-
tofluorescencia. La aplicacion clinica de pruebas psicofisicas
y electrofisiolégicas visuales se describe en el capitulo 2.

DEGENERACION MACULAR RELACIONADA
CON EL ENVEJECIMIENTO (DME)

Afecta a personas de més de 55 afios de edad y es la causa
principal de ceguera irreversible en el mundo desarrollado.
Es una enfermedad progresiva multifocal compleja. La evi-
dencia actual sugiere susceptibilidad genética que involucra
los factores de riesgo ambiental y la trayectoria complemen-
taria, que incluyen edad creciente, raza blanca y tabaquis-
mo. Entre blancos de mas de 55 afios, el riego de desarrollar
DME en 10 afios es de casi 11.5% para enfermedad temprana
y 1.5% para tardia.

Patogénesis

Adn es poco comprendida. No obstante, la degeneracion del
epitelio pigmentario retiniano, ligado a fatiga oxidativa,
parece ser un componente crucial. Cambios en la matriz
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extracelular adyacente de la membrana de Bruch y la forma-
cion de depositos subretinianos son fundamentales en el
progreso de la enfermedad. El engrosamiento difuso pro-
gresivo de la membrana de Bruch reduce la posibilidad de
que el oxigeno se difunda a través del epitelio pigmentario
retiniano y fotorreceptores. La hipoxia resultante causa la
liberacion de factores de crecimiento y citocinas, lo cual es-
timula el crecimiento de nuevos vasos coroidales. El desa-
rrollo de areas de debilidad individuales o multiples en la
membrana de Bruch permite a los nuevos vasos crecer a
través del espacio subretiniano, entre el epitelio pigmentario
retiniano y la retina, para formar una membrana neovascu-
lar coroidal. Los nuevos vasos derraman fluido seroso o
sangre que producen la distorsion y reduccion de la claridad
de vision central. Por otra parte, la pérdida visual resulta del
progreso del proceso degenerativo a muerte celular y atrofia
del epitelio pigmentario retiniano.

Factores genéticos

Estudios gemelos y anélisis de vinculacion han identificado
multiples loci para genes relacionados con DME. Los dos
loci més importantes estan en lq25-31 (factor de comple-
mento H-CFH) y 10926 (susceptibilidad a maculopatia rela-
cionada con el envejecimiento 2-ARMS2/HTRA serina-pep-
tidasa 1-HTRA1). Los genes pueden dividirse en aquellos
que tienen influencia sobre las vias estructural (HTRA1),
inflamatoria (CFH, C3, C2 y factor B), y lipidica (APOE). La
HTRAL1 es una proteina de choque térmico que esta involu-
crada en la degradacion de proteinas extracelulares como
las encontradas en la membrana de Bruch. Se sabe que el
polimorfismo en su gen promotor esta asociado con riesgo
creciente de 10 veces de DME. La CFH est4 involucrada en
la via del complemento alternativo, identificando asi un
componente inflamatorio en la patogénesis de DME. Su
polimorfismo Y402H esta asociado con riesgo creciente de
DME. Las mutaciones C3 confieren riesgo creciente de tres
veces, mientras que C2 y el factor B parecen tener efecto
protector. La funcion del gen LOC387715, hallado en el
locus ARMS2 contiguo a HTRA1, se desconoce, pero un
polimorfismo estd asociado con riesgo creciente de tres a
cuatro veces de DME, con efecto aditivo a partir del poli-
morfismo de CFH.

Es més posible que individuos con predisposicion ge-
nética desarrollen la enfermedad si fuman o tienen baja in-
gesta de antioxidantes.

Clasificacion

La DME puede clasificarse de forma sencilla en temprana y
tardia, siendo esta dltima subdividida en atrofia geografica
y enfermedad neovascular. El estudio de enfermedades ocu-
lares relacionadas con el envejecimiento (AREDS, por sus
siglas en inglés) contempl6 un sistema de clasificacion basa-
do en caracteristicas fundamentales, de las cuales una forma
simplificada es también 1til en la clinica.
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A Figura 10-1. DME con granulos maculares discretos (flecha
pequeia) y gran confluente (flecha grande).

1. DME temprana

Se caracteriza por granulos, cambios pigmentarios o atrofia
del epitelio pigmentado retiniano. El grado de deterioro vi-
sual asociado es variable y puede ser minimo. La angiografia
con fluoresceina demuestra trayectoria irregular de hiper-
plasia y atrofia del epitelio pigmentado retiniano.

Los granulos se observan en clinica como depdsitos
amarillos situados en la membrana de Bruch que varian de
tamafio y forma y pueden ser discretos o confluentes (figura
10-1). En el aspecto histopatologico, los granulos pueden
también mostrarse como depositos subretinianos difusos,
ya sea depositos laminares basales (formados sobre todo de
material basado en colageno y situados entre las membra-
nas basal y plasmatica del epitelio pigmentoso retiniano) o
depositos lineales basales (que consisten en material granu-
lar rico en lipidos localizado en la membrana de Bruch).

El cambio pigmentario puede estar causado por aglo-
merados focales de células pigmentadas en el espacio subre-
tiniano y retina exterior, o areas atenuadas de epitelio pig-
mentario retiniano hipopigmentado que progresa hasta
atrofia.

2. DME tardia

La atrofia geografica (“DME seca”) es responsable de
hasta 20% de casos de ceguera legal atribuible a DME. Se
manifiesta como areas bien demarcadas (mayores a dos dia-
metros de disco) de atrofia del epitelio pigmentado retiniano
y células fotorreceptoras, que permiten visualizacion directa
de los vasos coroidales subsuperficiales. Se piensa que la
acumulacién de lipofuscina en el pigmento epitelial retinia-
no contribuye a cambios atréficos. La pérdida visual tiene
lugar una vez que la févea es afectada. La atrofia geografica
es mejor vigilada con formacién de imagenes por autofluo-
rescencia, pues diferentes patrones de anomalias pueden
proporcionar informacion del progreso de la enfermedad.

Retina

La DME neovascular (“hameda”) se caracteriza
por el desarrollo de neovascularizacién coroidal o despren-
dimiento del epitelio pigmentado retiniano seroso. Nuevos
vasos coroidales pueden crecer en forma de rueda de carro
plana o abanico marino, lejos de su sitio de entrada en el
espacio subretiniano, para formar una membrana neovascu-
lar coroidal. El desprendimiento hemorragico de la retina
puede sufrir metaplasia fibrosa, que produce una masa su-
bretiniana elevada llamada cicatriz disquiforme y, en conse-
cuencia, pérdida permanente de la vision central.

La formacion de imagenes por OCT identifica fluido
tanto sub como intrarretiniano, junto con la membrana
neovascular coroidal. La angiografia con fluoresceina debe
efectuarse en todos los pacientes con DME con nuevo prin-
cipio de vision decreciente o distorsiéon, como el método
mas sensible para la deteccion de neovascularizaciéon coroi-
dal. Puede también orientar las opciones de tratamiento. La
neovascularizacion coroidal puede clasificarse en el aspecto
angiografico en clasica y oculta, dependiendo del patrén de
crecimiento de los nuevos vasos. La neovascularizacion cla-
sica se caracteriza por hiperfluorescencia temprana, la cual
esta por lo comun bien circunscrita y puede tener patréon
afiligranado (figura 10-2). La neovascularizacién oculta se
caracteriza por hiperfluorescencia tardia y mal definida.

Para estudios de investigacion, la neovascularizacion
coroidal se ha subdividido en: predominantemente clasica,
en la cual mas de 50% de la lesion tiene caracteristicas de
neovascularizacion coroidal clasica; minimamente clasica,
donde menos del 50% de la lesion tiene caracteristicas de
neovascularizacién coroidal clasica, y ocular pura, en la cual
no se puede identificar ningtin componente clésico.

El desprendimiento del epitelio pigmentado retiniano
se incluye en la categoria de DME neovascular a causa de su
fuerte (aunque no absoluta) asociacion con neovasculariza-
cién coroidal, al grado de que debe suponerse la presencia

A Figura 10-2. Angiograma con fluoresceina de neovasculariza-
cién coroidal clasica que muestra el patrén afiligranado bien cir-
cunscrito.
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A Figura 10-3. RAP con hemorragia superficial, desprendimiento
del epitelio pigmentoso retiniano y exudacion excesiva.

de neovascularizacion coroidal hasta que investigaciones o
la historia natural la hayan excluido. El desprendimiento
del epitelio pigmentado retiniano seroso se puede manifes-
tar a partir de la afluencia de material proteico a través de
un plano de fragmentacion en el sitio de los granulos. El
desprendimiento del epitelio pigmentoso retiniano focal
puede también desarrollarse a partir del derrame de fluido
seroso de la coroides a través de pequefios defectos en la
membrana de Bruch. Desprendimientos del epitelio pig-
mentoso retiniano pueden aplanarse de forma esponténea,
con resultados visuales variables, pero por lo comtn dejan
un area de atrofia geografica.

No esta claro si la proliferacion angiomatosa retiniana
(RAP, por sus siglas en inglés) es una manifestacion de
DME, pero por lo comn esté presente en el mismo cuadro
clinico. La causa se desconoce. Se manifiesta como hemo-
rragia superficial (retiniana interna) con desprendimiento
del epitelio pigmentado retiniano y exudaciéon extensiva
(figura 10-3) y se caracteriza por anastomosis entre las cir-
culaciones retiniana y coroidal (figura 10-4).

Riesgo de progreso a DME tardia

El AREDS, que incluye un estudio longitudinal intervencio-
nal de progreso de DME, identific que cambios pigmenta-
rios y macrogranulos (> 250 micras) son las caracteristicas
fundamentales importantes predictivas del progreso a DME
tardia. A partir de esos factores se ha contemplado un siste-
ma de valoracién clinica simple para predecir el riesgo de
progreso. Se han asignado puntos de conformidad, ya sea
con cambios pigmentarios o bien con macrogranulos que
pueden ser identificados por funduscopia. Para pacientes
sin enfermedad tardia, se asigna un punto para cada ojo con
granulos grandes, para cada ojo con anormalidades pig-
mentarias y, si ningin ojo tiene grandes granulos, para
granulos de tamafo intermedio en ambos ojos. Para pa-
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cientes con enfermedad tardia en un ojo, se asignan dos
puntos para el ojo con enfermedad tardia y un punto para
cada una de las anormalidades pigmentarias o macrogranu-
los en el otro ojo. El riesgo de progreso en 5 anhos a DME
tardia es de 0.5, 3.0, 12.0, 25y 50%, respectivamente, cuan-
do la valoracién acumulada aumenta de 0 a 4.

Terapia profilactica

El AREDS hall6 que el tratamiento con vitaminas y an-
tioxidantes orales, que comprende vitamina C (500 g),
vitamina E (400 UI), betacaroteno (15 mg), zinc (80 mg) y
cobre (2 mg) cada dia, reduce el riesgo de progreso en 5
afios a DME tardia desde 28 a 20% en pacientes con valora-
ciones acumuladas de 3 o 4 en la escala de predicciéon de
riesgo (véase lineas atras) pero no muestra algiun beneficio
para aquellos con valoraciones acumuladas mas bajas. En
un estudio separado, fumadores que tomaron betacarotenos
mostraron tener riesgo creciente de desarrollo de cancer de
pulmoén. Por consiguiente, a fumadores y ex fumadores se
les recomienda omitir el betacaroteno.

Fumar es un factor de riesgo probado para el desarro-
llo de todas las formas de degeneraciéon macular. Se piensa
que dejar de fumar reduce la velocidad de progreso, aunque
se requieren ensayos adicionales para determinar el grado
de su efecto. Se recomienda dejar de fumar y efectuar cam-
bios en el estilo de vida para incorporar ejercicio leve cada
dia, lo que reduce el riesgo de DME. Se necesitan casi 20
afios sin fumar para reducir el grado de riesgo de desarrollo
de DME al de un no fumador.

La fotocoagulacién retiniana por laser reduce el
grado de granulos pero incrementa la velocidad de neovascu-
larizacion coroidal y no se recomienda afuera de un ensayo
clinico.

A Figura 10-4. Fase venosa media del angiograma con fluores-
ceina de RAP que muestra la anastomosis retinocoroidal y llenado
previo del desprendimiento del epitelio pigmentado.
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Tratamiento de DME neovascular

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF, por sus
siglas en inglés) es crucial en la expansiéon de membranas
neovasculares coroidales. Induce tanto angiogénesis como
permeabilidad creciente. El bloqueo de VEGF (terapia
anti-VEGF) se ha convertido en el tratamiento preferido
para DME neovascular.

El ranibizumab (Lucentis®, de Genentech) es un
fragmento Fab humanizado de un anticuerpo anti-VEGF
monoclonal de roedor. Es capaz de enlazar a todas las isofor-
mas de VEGF y puede penetrar a través de todas las capas de
la retina. Este firmaco se administra por medio de inyeccién
intravitrea. El ensayo MARINA mostro estabilizaciéon de la
vision en 94% de ojos con lesiones clasicas u ocultas y mejo-
ramiento en 34%. El ensayo ANCHOR mostrd resultados
similares, con beneficio significativo sobre la terapia fotodi-
namica (PDT, por sus siglas en inglés) (véase lineas adelante
en el capitulo) para lesiones predominantemente clasicas.

Ranibizumab ya es el tratamiento de elecciéon para
todas las formas de DME neovascular. Las inyecciones intra-
vitreas repetidas son bien toleradas con efectos secundarios
minimos, pero el régimen de tratamiento idoneo est4 atn en
investigacion. Inyecciones mensuales a largo plazo, que son
una carga significativa para sistemas sanitarios y pacientes,
pueden no ser necesarias, pero quiza se requiera una fase de
carga de tres inyecciones a intervalos mensuales seguida por
una fase de mantenimiento de frecuencia de inyeccién que
se determina por la actividad de la enfermedad. El microen-
sayo PrONTO sugiri6 que la vigilancia mensual con trata-
miento de acuerdo a los resultados de OCT proporciona re-
sultados visuales casi equivalentes a la dosificacion mensual,
pero esto no fue confirmado en un estudio mayor usando el
criterio de retratamiento original. Se estan investigando cri-
terios de tratamiento mas rigurosos para optimizar resulta-
dos sin depender de inyecciones mensuales.

El oligonucle6tido aptdmero (acido nucleico monocate-
nario sintetizado quimicamente) pegaptanib (Macugen®,
de Eyetech/Pfizer) enlaza a la isoforma patégena principal de
VEGF, VEGF165. Se administra por inyeccion intravitrea. La
estabilizacion de la vision se ha demostrado en 71% de pa-
cientes, con ocurrencia de mejoramiento en 6% (ensayo VI-
SION).

El bevacizumab (Avastin®, de Genentech/Roche) es
un anticuerpo monoclonal de extensién total humanizado
para VEGF. Al inicio se pens6 que no era capaz de pasar a
través de la retina, pero se ha usado mucho y con buenos
resultados. Han iniciado varios ensayos (CATT, IVAN, VI-
BERA y GEFAL) en Estados Unidos y Europa para evaluar
su eficiencia y seguridad en comparacién con ranibizumab.

La fotocoagulaciéon retiniana por laser conven-
cional puede lograr la destruccion directa de una membrana
neovascular coroidal. Requiere quemar alta energia con-
fluente sobre y alrededor de la membrana entera. La retina
subsuperficial también se destruye, la cicatriz de laser puede
expandirse conduciendo a pérdida visual y la proporcién de

Retina

recurrencia de la membrana neovascular es alta. La fotocoa-
gulacién laser se usa sb6lo para membranas coroidales
neovasculares que abarcan méas de 200 micras desde el cen-
tro de la zona avascular foveal (extrafoveal).

La terapia fotodinamica (PDT) requiere la infusién
intravenosa de un colorante fotosensible, verteporfina (Visu-
dyne®, de Novartis), que se activa por medio de rayos laser
visibles de baja energia (689 nm). No obstante, su uso ha sido
ampliamente reemplazado por tratamientos anti-VEGF.

La combinacion de la terapia anti-VEGF con esteroides
PDT u otros agentes contintia en investigacion. El estudio
Mont Blanc mostré que la PDT con ranibizumab no es
mejor que ranibizumab solo. Otros agentes investigados
incluyen la trampa de VEGF, una molécula de disefio que se
une al VEGF para evitar su enlace a su receptor, y la tecno-
logia del ARN de interferencia (ARNi) para prevenir la
transcripcién del VEGF o de sus receptores.

Se continta estudiando la cirugia para DME con re-
sultados mixtos. Las opciones incluyen remocioén quirdrgica
de la membrana coroidal neovascular, translocacion macu-
lar y trasplante del epitelio pigmentado retiniano. La cirugia
se recomienda s6lo como parte de un ensayo clinico.

DEGENERACION MACULAR MIOPICA

La miopia patoldgica es una causa de ceguera en Estados
Unidos y es mucho mas comdn en el Lejano Oriente y
Japon. Se caracteriza por alargamiento progresivo del ojo
con subsecuente adelgazamiento y atrofia de la membrana
coroidal y del epitelio pigmentado retiniano en la mécula.
Son comunes las miopias de al menos seis dioptrias. Hallaz-
gos caracteristicos por funduscopia son la atrofia coriorreti-
niana peripapilar y la ruptura lineal en la membrana de
Bruch (“fisuras de laca”) (figura 10-5). Los cambios degene-
rativos del epitelio pigmentado macular se parecen a los
encontrados en pacientes de edad avanzada con DME. Otra
caracteristica de la miopia patoldgica es una lesion macular
pigmentada, circular y aumentada denominada mancha de
Fuchs. La mayoria de los pacientes estan en la quinta déca-
da cuando el cambio macular degenerativo les causa pérdi-
da de visi6n progresiva y lenta. La pérdida de agudeza visual
rapida es ocasionada por desprendimiento macular hemo-
rragico y seroso subsuperficial a una membrana coroidal
neovascular, lo cual ocurre en 5 a 10% de los pacientes.

La angiografia con fluoresceina muestra llenado retar-
dado de los vasos sanguineos coroidales y retinianos y es
auxiliar en la identificacién y localizacién de sitios de
neovascularizacion coroidal en ojos con desprendimiento
hemorrégico o seroso de la macula. La terapia anti-VEGF se
ha convertido en el tratamiento de seleccion para neovascu-
larizacion coroidal sub o yuxtafoveal.

Los cambios coriorretinianos de la miopia patoldgica
predisponen a ruptura retiniana y por consiguiente a despren-
dimiento de retina. Las manifestaciones de la retina perifé-
rica pueden incluir degeneracion con formacién de grandes
papilas que dan la imagen macro de un empedrado, degene-
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CAPITULO 10

A Figura 10-5. Degeneracién macular mi6pica con vasos coroi-
dales visibles a través del epitelio pigmentado retiniano atréfico
y atrofia pericapilar.

raciéon pigmentaria y degeneracion de la estructura reticu-
lar. La ruptura de la retina suele ocurrir en areas involucra-
das con lesiones coriorretinianas, pero también se origina
en 4reas de retina de apariencia normal. Algunas de esas
rupturas, en particular las del tipo de rasgado retiniano re-
dondo y “en herradura”, progresan a desprendimiento reg-
matogeno de retina.

ENFERMEDADES VASCULARES RETINIANAS
RETINOPATIA DIABETICA

Es una de las causas principales de ceguera en el mundo
occidental, sobre todo entre individuos en edad de trabajar.
La hiperglucemia cronica, hipertension, hipercolesterolemia
y tabaquismo son los factores de riesgo para el desarrollo y
progreso de la retinopatia. Los jovenes con diabetes tipo I
(dependientes de insulina) no desarrollan retinopatia du-
rante al menos tres a cinco afios después del inicio de la en-
fermedad sistémica. Los diabéticos de tipo II (no dependien-
tes de insulina) pueden tener retinopatia en el momento del
diagnostico que puede ser la manifestacion presentadora.

Deteccion

La deteccion y tratamiento tempranos de la retinopatia dia-
bética son esenciales. Antes de que la visién sea afectada
ocurren cambios ficilmente detectables. Su identificacion y
el tratamiento apropiado pueden prevenir la pérdida visual
permanente. La deteccion sistematica de retinopatia diabéti-
ca debe efectuarse en los tres afios a partir del diagnostico de

www.ebook777.com

diabetes tipos Iy I1, y cada afio en lo sucesivo en ambos tipos.
Esté probado que la fotografia digital del fondo del ojo es un
método eficaz y sensible para deteccion. La fotografia de
siete campos es la norma de oro; pero hay otra de dos cam-
pos de 45° (uno centrado sobre la macula y el otro sobre el
disco) que se ha vuelto el método de eleccién en la mayoria
de los programas de deteccion. Es necesaria la midriasis para
fotografias de mejor calidad, en especial si hay cataratas.

La retinopatia diabética puede progresar con rapidez
durante el embarazo. Cada gestante diabética debe ser exa-
minada por un oftalmélogo o por fotografia digital de fondo
en el primer trimestre y al menos cada tres meses hasta el
alumbramiento.

Clasificacion

La retinopatia diabética puede clasificarse en retinopatia no
proliferativa, maculopatia y retinopatia proliferativa.

Retinopatia no proliferativa

La retinopatia diabética es una microangiopatia progresiva
caracterizada por microvasos ocluidos o dafiados. Los pri-
meros cambios patologicos son engrosamiento de la mem-
brana basal del endotelio capilar y reducciéon del nimero de
pericitos. Los capilares se desarrollan en forma de micro-
sacos punteados denominados microaneurismas. Se forman
asi hemorragias en forma de flama a causa de su localiza-
cion en la capa de fibras nerviosas orientadas de forma ho-
rizontal.

La retinopatia no proliferativa ligera se caracteriza por
al menos un microaneurisma. En la retinopatia no prolife-
rativa moderada hay microaneurismas en forma extensiva,
hemorragias intrarretinianas, formaciéon de globulos veno-
sos o retinitis albumintrica (figura 10-6). La retinopatia no
proliferativa grave se caracteriza por retinitis albumintrica,
formacion de globulos venosos y anormalidades microvascu-
lares intrarretinianas (IRMA, por sus siglas en inglés).
Puede diagnosticarse cuando hay hemorragias internas en
cuatro cuadrantes, formacion de globulos venosos en dos
cuadrantes o IRMA graves en un cuadrante.

Maculopatia

La maculopatia diabética se manifiesta como engrosamien-
to retiniano focal o difuso o edema causado primero por
desintegracion de la barrera hematorretiniana al nivel del
endotelio capilar retiniano, el cual permite el derrame de
fluido y de los constituyentes plasméticos en la retina cir-
cundante. Es mas comun en la diabetes tipo II y requiere
tratamiento una vez que se hace clinicamente significativa
(figura 10-7). Esta condicion se define como engrosamiento
retiniano de la fovea en 500 micras, exudados duros en 500
micras de la fovea asociados con engrosamiento retiniano o
engrosamiento retiniano de tamafio mayor que un diametro
de disco, del cual cualquier parte se sitia en un diametro de
disco de la fovea.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

A Figura 10-6. Retinopatia diabética no proliferativa moderada
que muestra microaneurismas, hemorragias profundas, hemorra-
gia con forma de flama, exudados y retinitis albumindrica.

La maculopatia puede también ser causada por isque-
mia, que se caracteriza por edema macular, hemorragias
profundas y microexudaciéon. La angiografia con fluorescei-
na muestra pérdida de capilares retinianos con agranda-
miento de la zona foveal avascular (figura 10-8).

Retina

A Figura 10-8. Angiograma con fluoresceina que muestra hipo-
fluorescencia de no perfusién capilar (flechas), con agranda-
miento de la zona avascular foveal, tipica de maculopatia
diabética isquémica.

Retinopatia proliferativa

Las complicaciones oculares mas graves de diabetes mellitus
son causadas por retinopatia diabética proliferativa. La is-
quemia retiniana progresiva llega a estimular la formacion
de nuevos vasos delicados que derraman proteinas séricas y
fluoresceina en forma profusa (figuras 10-9 y 10-10). La reti-
nopatia diabética proliferativa temprana se caracteriza por la
presencia de algunos vasos sanguineos nuevos sobre el disco
optico o en cualquier otra parte de la retina. Se consideran

A Figura 10-7. Edema macular clinicamente significativo con
dos anillos circinados de exudados.

A Figura 10-9. Rama de tejido neovascular (flechas) proceden-
tes de la arqueria vascular superotemporal en retinopatia diabé-
tica proliferativa.
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A Figura 10-10. Angiograma con fluoresceina de retinopatia
diabética proliferativa que muestra el derrame desde el tejido
neovascular. Las dreas que resaltan por hiperfluorescencia son
microaneurismas.

caracteristicas de alto riesgo los nuevos vasos sobre el disco
optico que se extiendan més de un tercio del diametro de
éste, algunos nuevos vasos sobe el disco 6ptico con hemorra-
gia vitrea asociada o nuevos vasos en cualquier otra parte de
la retina que se extiendan mas de la mitad del diametro de
disco con hemorragia vitrea asociada.

Los nuevos vasos fragiles proliferan sobre la cara poste-
rior del humor vitreo y se elevan una vez que el humor vitreo
comienza a contraerse alejandose de la retina. Si los vasos
sangran, la hemorragia vitrea masiva puede causar pérdida
visual stbita (figura 10-11). Hay riesgo de desarrollar neovascu-
larizacién y hemorragia vitrea una vez que se ha desarrollado
un desprendimiento vitreo posterior completo.

En ojos con retinopatia diabética proliferativa y adhe-
siones vitreorretinianas persistentes, las frondas neovascu-
lares elevadas pueden sufrir cambio fibroso y formar bandas
fibrovasculares cerradas que causan traccion vitreorretinia-
na. Esto puede conducir a desprendimiento progresivo de
retina por traccion o, si se produce el rasgado de la retina, a
desprendimiento regmatégeno de retina. El desprendimien-
to de retina puede ser advertido o encubierto por hemorra-
gia vitrea. Cuando la contraccion vitrea es completa en estos
ojos, la retinopatia proliferativa tiende a entrar a la etapa
“involucional” o de extincién. La enfermedad ocular diabé-
tica avanzada puede también complicarse por neovasculari-
zacion del iris (rubeosis iridis) y glaucoma neovascular.

La retinopatia proliferativa se desarrolla en 15 afios
desde el principio de la enfermedad sistémica en 50% de
diabéticos de tipo I. Es menos prevalente en diabéticos de tipo
11, pero como hay mas pacientes con esta clase de diabetes,
hay mas pacientes con retinopatia proliferativa con diabetes
de tipo II que con diabetes de tipo 1.

www.ebook777.com

A Figura 10-11. Retinopatia diabética proliferativa con hemorra-
gia prerretiniana que oscurece la macula inferior. También hay
exudados maculares, microaneurismas y hemorragias intrarreti-
nianas.

Formacion de imagenes

La OCT es muy valiosa en la identificacion y vigilancia de
edema macular y en la identificacion de cambios estructura-
les en la retina. El desarrollo de OCT del dominio espectral,
con resolucion y velocidad de exploracion variables y rastreo
ocular con capacidad de reproduccion mejorada, ha mejora-
do atin mas la vigilancia y evaluacion de la enfermedad.

La angiografia con fluoresceina es ttil para identificar
anormalidades microvasculares en la retinopatia diabética
(figura 10-12). Grandes defectos de llenado de lechos capila-
res (“sin perfusién capilar”) muestran el grado de isquemia
retiniana (figura 10-8) y suelen ser més prominentes en la
periferia media.

El derrame de fluoresceina asociado con edema retinia-
no puede asumir la configuracion petaloide de edema macu-
lar cistoide (CME, por sus siglas en inglés) o puede ser difuso
(figura 10-13). Eso puede ayudar a determinar el pronostico,
asi como también el grado y el lugar de tratamiento con laser.
Ojos con edema macular e isquemia significativa tienen pro-
noéstico visual menos optimista, con o sin tratamiento laser,
que ojos con edema y perfusion relativamente buena.

Tratamiento

La base de la prevencion del progreso de la retinopatia es el
buen control de hiperglicemia, hipertension sistémica e hi-
percolesterolemia.

El tratamiento ocular depende de la localizacion y gra-
vedad de la retinopatia. Los ojos con edema macular diabé-
tico que no es clinicamente significativo deben ser vigilados
de cerca sin tratamiento laser. El edema macular es clinica-
mente significativo si requiere, laser focal y reticulado o laser
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A Figura 10-12. Angiograma con fluoresceina en retinopatia
diabética no proliferativa que muestra microaneurismas (flecha)
y cambios vasculares retinianos perifoveales.

difuso. El laser de argén en la macula debe ser suficiente
para producir s6lo quemaduras leves, ya que las cicatrices de
laser pueden extenderse y afectar la vision. En el tratamiento
subumbral, en el cual no se visualiza ninguna quemadura
retiniana en ese momento, se ha demostrado que el laser por
microimpulsos es igualmente efectivo y deja cicatriz menor.
Son también eficaces las inyecciones intravitreas de triamci-
nolona o agentes anti-VEGF.

Por induccidén de la regresion de nuevos vasos, la foto-
coagulacion panretiniana con rayos laser (PRP, por sus si-

A Figura 10-13. Angiograma con fluoresceina en fase tardia que
muestra hiperfluorescencia tipica de edema macular diabético
difuso (no cistoide).

www.ebook7

Retina

glas en inglés) reduce la incidencia de pérdida visual a partir
de retinopatia diabética proliferativa en 50% de casos. Se
aplican varios miles de quemaduras laser espaciadas de
manera regular en toda la retina para reducir el estimulo
angiogénico desde las areas isquémicas. Se evita la region
central limitada por el disco y las arcadas vasculares tempo-
rales principales (véase capitulo 23).

Los pacientes con riesgo maximo de pérdida visual son
aquellos con caracteristicas de alto riesgo. Si el tratamiento
se aplaza hasta que se han desarrollado caracteristicas de
alto riesgo, es esencial que se logre PRP adecuada sin demo-
ra. No se ha mostrado que el tratamiento de retinopatia no
proliferativa grave altere los resultados visuales; sin embar-
go, si el paciente tiene diabetes tipo II, control glucémico
reducido o no puede ser vigilado con el suficiente cuidado,
se justifica el tratamiento antes de que se desarrolle la en-
fermedad proliferativa.

La vitrectomia puede despejar la hemorragia vitrea y
aliviar la tension vitreorretiniana. Una vez que ocurre la
hemorragia vitrea extensiva, 20% de los ojos pueden pro-
gresar a no percepcion de vision luminosa en dos afios. La
vitrectomia temprana se indica para diabéticos de tipo I con
hemorragia vitrea extensiva y grave, proliferaciéon activa y
siempre que la visién en el otro ojo sea reducida. De otra
manera, la vitrectomia puede aplazarse hasta por un afo
cuando la hemorragia vitrea sea despejada de forma espon-
tanea (20% de 0jos).

La terapia anti-VEGF intravitrea aplicada unos cuantos
dias antes de la operacion se asocia con velocidad de resan-
grado reducida y mejores resultados visuales posoperato-
rios. La vitrectomia para retinopatia diabética proliferati-
va sblo con hemorragia vitrea ligera Gnicamente es util en
ojos que ya han sufrido PRP y tienen nuevos vasos extensi-
vos que han iniciado fibrosis. El desprendimiento de retina
por tension no requiere vitrectomia hasta que el desprendi-
miento involucra la févea. El desprendimiento regmatdgeno
que complica la retinopatia diabética requiere vitrectomia
urgente.

Las complicaciones que siguen a la vitrectomia son
mas comunes en diabéticos de tipo II con vitrectomia pre-
via. Incluyen oftalmomalacia, presién intraocular elevada
con edema corneal, desprendimiento de retina e infeccion.

OCLUSION DE LA VENA RETINIANA

Es un trastorno vascular retiniano comin que se diagnosti-
ca con facilidad. Tiene posibles complicaciones de ceguera.
El paciente refiere pérdida de visién dolorosa y subita. La
apariencia clinica varia desde unas cuantas microhemorra-
gias dispersas y retinitis albumindrica hasta apariencia he-
morragica marcada con hemorragia retiniana profunda y
superficial (figura 10-14) que pocas veces puede abrirse
paso al interior de la cavidad vitrea.

En la oclusion de la vena retiniana central, las
anormalidades retinianas involucran los cuatro cuadrantes
del fondo. En la oclusion de la rama venosa retiniana
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A Figura 10-14. Oclusién de la vena retiniana central con hemo-
rragia retiniana superficial extensiva con oscurecimiento macular
y detalle del nervio 6ptico.

suelen estar confinadas en un cuadrante, porque la oclusién
ocurre por lo general en un cruce arteriovenoso (figura
10-15); sin embargo, las anormalidades pueden involucrar
la mitad superior o inferior (oclusién de la rama venosa
hemisférica retiniana) o s6lo la macula (oclusién de la rama
venosa macular retiniana).

La edad de los pacientes supera los 50 afios de edad, y
més del 50% tienen enfermedades cardiovasculares asocia-
das. (Los factores de predisposicion y las investigaciones se
discuten en el capitulo 15.) El glaucoma cronico de dngulo

A Figura 10-15. Oclusién de la rama venosa retiniana que invo-
lucra la vena superotemporal. El punto de obstruccion (flecha)
estd en un cruce arteriovenoso.
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abierto debe descartarse siempre (véase capitulo 11). Las
principales complicaciones asociadas con oclusion de la
vena retiniana son visién decreciente a partir de edema
macular, glaucoma neovascular secundario a neovasculari-
zacion del iris y neovascularizacion retiniana.

1. Edema macular en oclusion

de la vena retiniana

La disfunciéon macular tiene lugar en casi todos los ojos con
oclusion de la vena central retiniana. Aunque algunos mues-
tran mejora esponténea, la mayoria padece vision central
decreciente y persistente como resultado de edema macular
cronico, el cual es también causa de deterioro de la agudeza
visual persistente en la oclusion de la rama venosa retiniana.

El edema macular causado por oclusion de la vena
central retiniana no responde al tratamiento con rayos laser.
En la oclusion de la rama venosa retiniana, la fotocoagula-
cion con laser de argon macular con patrén reticulado puede
ser lo indicado cuando la pérdida de la visién a causa de
edema macular persiste por varios meses sin ninguna mejo-
ra espontanea.

La inyecci6n intravitrea de agentes anti-VEGF o este-
roides puede ser ttil. Los estudios BRAVO y CRUISE, am-
bos grandes ensayos multicentro, reportaron beneficios a
partir de inyecciones mensuales de ranibizumab para edema
macular secundario a oclusién de la ramificacién venosa y
vena central retinianas, respectivamente. El estudio SCORE
mostr6 que la triamcinolona intravitrea libre de conserva-
dor no ofrece ventajas en comparacién con los rayos laser en
la oclusion de la rama venosa retiniana; sin embargo, el re-
sultado mejoré en comparacion con la observacion en la
oclusion de la vena central retiniana, aunque no se sabe si
la dosis 6ptima es 1 0 4 miligramos.

Se demostré que Ozurdex® (Allergan), un implante
intravitreo que contiene 0.7 mg de dexametasona en un
sistema de liberacion de farmaco polimérico sblido, que
puede inyectarse en el humor vitreo usando una aguja de
calibre 22 y que se disuelve por completo, acelera el mejora-
miento en la agudeza visual en comparacion con el placebo
en el edema macular causado por oclusién de la rama veno-
sa o de la vena central retinianas. Los efectos adversos mas
reportados durante los primeros seis meses después del
tratamiento incluyeron presion intraocular creciente, aun-
que para ello sblo 0.7% de los pacientes requirieron proce-
dimientos quirdrgicos o por rayos laser.

2. Neovascularizacion retiniana y del

iris en oclusion venosa retiniana

Casi un tercio de las oclusiones de la vena central retiniana
son isquémicas con neoperfusion capilar retiniana significa-
tiva vista en angiografia con fluoresceina. La mitad de ellas
pueden desarrollar glaucoma neovascular. El tratamiento
estandar para la neovascularizacion del iris es PRP, aunque
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puede también controlarse con agentes anti-VEGF intravi-
treos.

En la oclusion de la rama venosa retiniana, la neovascu-
larizacion puede desarrollarse si la ausencia de perfusion
capilar retiniana excede en area cinco diametros de disco.
La fotocoagulacién retiniana sectorial por rayos laser en el
area de retina isquémica reduce a la mitad el riesgo de he-
morragia vitrea.

Por ensayos clinicos se continta investigando la fun-
cion de la vitrectomia, con o sin la extirpacion de la porcion
arteriovenosa, para facilitar la reperfusion de la retina y re-
ducir el edema macular.

OCLUSION DE LA ARTERIA RETINIANA

La oclusi6n de la arteria central retiniana causa pérdida vi-
sual catastrofica indolora en unos cuantos segundos. Puede
reportarse pérdida visual transitoria antecedente (amauro-
sis fugaz). La agudeza visual varia entre el recuento digital y
la percepcion luminosa en 90% de los ojos en el examen
inicial. 25% de los ojos tienen arterias ciliorretinianas que
contintian en la perfusién de la méacula, lo que puede con-
servar la visiéon central. En segundos, puede aparecer un
defecto pupilar aferente que precede a cualquiera de las
anormalidades del fondo, incluyendo opacidad de la retina
superficial por infarto y flujo sanguineo reducido en los
vasos retinianos, que pueden manifestarse como segmenta-
ci6én de la columna sanguinea en las arteriolas retinianas. Se
desarrolla una mancha foveal rojo cereza (figura 10-16) por
la conservacion de la apariencia relativamente normal del
pigmento coroidal y del epitelio pigmentado retiniano, a
través de la muy delgada retina que recubre la foveola, cir-
cundada por la retina hinchada y palida del resto de la méa-
cula. Las anomalias del fondo se resuelven en cuatro a seis

A Figura 10-16. Oclusién aguda de la arteria retiniana central
con manchas rojo cereza (flecha) y retina conservada por el sumi-
nistro de la arteria ciliorretiniana (cabezas de flecha). (Cortesia de
Esther Posner)
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semanas, dejando un disco 6ptico palido como la principal
manifestacion ocular. En pacientes de edad avanzada, debe
excluirse artritis macrocitica y, si es necesario, tratarles de
inmediato con corticosteroides sistémicos en altas dosis.
Otras causas de oclusion de la arteria central retiniana son
arteriosclerosis y embolia de origen carétido o cardiaco, que
se discuten en el capitulo 15.

La oclusién de la rama arterial retiniana también causa
pérdida visual dolorosa stbita, aunque por lo comun se
manifiesta como deterioro del campo visual. La agudeza vi-
sual sdlo se reduce si hay implicacién foveal. El grado de las
anomalias del fondo, empezando por la opacidad retiniana,
como en la oclusion de la arteria central retiniana, pero al-
gunas veces acompaifiada por retinitis albuminurica a lo
largo de sus limites, se determina por el grado del infarto
retiniano. La causa mas frecuente es enfermedad embolica,
para la cual se necesita realizar la investigacion y valoracion
clinica (véase capitulo 15).

Tratamiento

Las lesiones retinianas irreversibles ocurren unas cuantas
horas tras la oclusion completa de la arteria central retinia-
na. La disminucion repentina de la presion intraocular que
resulta en la perfusion retiniana creciente se puede lograr
con paracentesis de la caAmara anterior y aplicacion de ace-
tazolamida intravenosa. Este farmaco est4 indicado sobre
todo en la oclusion embdlica de la arteria central retiniana.
La mezcla inhalada de di6xido de carbono y oxigeno induce
la vasodilatacion retiniana e incrementa el PO2 en la super-
ficie retiniana. Se ha mostrado que la terapia trombolitica es
benéfica al infundirla directamente en la arteria oftalmica o
administrarla por via sistémica, pero los pacientes pocas
veces se presentan con la suficiente antelacion para asegu-
rar el resultado. Por lo general, no se usan anticoagulantes
sistémicos a menos que sean necesarios por una causa em-
bélica, como fibrilacion atrial.

MACROANEURISMA ARTERIAL RETINIANO

Es una dilatacion redonda o fusiforme de arteriolas que
ocurre en los primeros tres 6rdenes de bifurcacion arterio-
lar. La mayoria de los casos son unilaterales e involucran la
arteria superotemporal. Dos tercios de pacientes tienen hi-
pertension sistémica asociada.

Los macroaneurismas pueden producir edema retinia-
no, exudado o hemorragia de configuracion tipica en “reloj
de arena” a causa de sangrado profundo y superficial en la
retina. Por lo general, la hemorragia es seguida por fibrosis
del macroaneurisma, de modo que no se requiere ningin
tratamiento. Si el edema amenaza la mécula, el macroaneu-
risma puede tratarse con fotocoagulacién por rayos laser de
manera confluente seguida por una aplicacion directa. Exis-
te el riesgo de que esta aplicacién directa provoque hemo-
rragia, lo que suele resolverse por la fibrosis del macroaneu-
risma.
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CAPITULO 10

Cuadro 10-1 Etapas de la retinopatia de prematurez

Etapa Manifestaciones clinicas

1 Linea de demarcacion

2 Protuberancia intrarretiniana

3 Protuberancia con proliferacion fibrovascular
extrarretiniana

4 Desprendimiento parcial de retina

5 Desprendimiento total de retina

RETINOPATIA DE PREMATUROS (ROP)

Es vasoproliferativa y afecta a bebés prematuros y de bajo
peso al nacer. Su etiologia, clasificacién (cuadro 10-1), régi-
men de deteccién y tratamiento se discuten también en el
capitulo 17.

Tratamiento

Los bebés menores de 30 semanas de edad gestacional o con
peso al nacimiento de 1 500 g o menos, y los que reciben te-
rapia suplementaria de oxigeno prolongada deben someter-
se a revisiones sistematicas repetidas dos a cuatro semanas
después del nacimiento, hasta que la retina esté vasculariza-
da por completo, el cambio retiniano haya sufrido resoluciéon
espontanea o se haya dado tratamiento adecuado.

Se recomienda el tratamiento con rayos laser en la re-
tina periférica una vez que existe la enfermedad en etapa 2
con dilatacion venosa y tortuosidad arterial en el segmento
posterior (enfermedad “adicional”). Esta tltima es la princi-
pal indicacion para tratamiento. La cirugia vitreorretiniana
puede ser apropiada para ojos con enfermedad en etapa 4 o
5, pero se recomienda s6lo cuando dicha enfermedad ocurre
en el mejor o0jo o cuando el pronoéstico visual contintia sien-
do desfavorable.

En un ntmero significativo de bebés con ROP ocurre
regresion espontidnea. Cambios en la retina periférica de
ROP regresivo incluyen retina avascular, pliegues periféri-
cos y rupturas retinianas. Cambios asociados en el polo
posterior pueden incluir estabilizacion de los vasos tempo-
rales, dilataciéon de la macula temporal y tejido retiniano
que parece ser arrastrado sobre el disco (figura 10-17). Otras
manifestaciones oculares de ROP regresiva incluyen miopia
(que puede ser asimétrica), estrabismo, catarata y glaucoma
de angulo cerrado.

DESPRENDIMIENTO DE RETINA Y DEGENERACIONES
RETINIANAS RELACIONADAS

El desprendimiento de retina es la separacién de la retina
sensorial, es decir, los fotorreceptores y las capas retinianas
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internas, desde el epitelio pigmentado retiniano subsuperfi-
cial. Hay tres principales tipos: desprendimiento regmat6-
geno, de traccion y seroso o hemorragico.

1. Desprendimiento regmatdgeno de retina

Es el tipo méis comun. Se caracteriza por una ruptura (en
griego rhégma) de espesor total en la retina sensorial, con
grado variable de traccion vitrea y paso de humor vitreo li-
quido a través de la ruptura al espacio subretiniano. Un
desprendimiento de retina regmatdgeno espontaneo suele
estar precedido o acompafiado por un desprendimiento vi-
treo posterior y ademaés estd asociado con miopia, afaquia,
degeneracion reticular y traumatismo ocular. La oftalmos-
copia indirecta binocular con depresion esclerética (figuras
2-15y 2-17) o examen con lampara de hendidura con lentes
de biomicroscopia de contacto o manual revelan la eleva-
cion de la retina sensorial desprendida translacida con una
o més rupturas de la retina sensorial de espesor total, como
una rasgadura en herradura, agujero atr6fico redondo o
rasgadura circular anterior (didlisis retiniana).

La localizacién de la ruptura retiniana varia de acuerdo
con el tipo. Las rasgaduras en herradura son mas comunes
en el cuadrante superotemporal, los agujeros atroéficos en
los cuadrantes temporales y la dialisis retiniana en el cua-
drante inferotemporal. Cuando existen miltiples rupturas
retinianas, suelen orientarse a 90° entre si.

Tratamiento

Los objetivos principales de la cirugia para desprendimien-
to son encontrar y tratar todas las rupturas retinianas. Se
utilizan la crioterapia o rayos laser para crear adhesion
entre el epitelio pigmentado retiniano y la retina sensorial.
Esto previene cualquier ingreso adicional de fluido en el
espacio subretiniano, drena fluido subretiniano (interna o

A Figura 10-17. ROP con expansion de la mdcula y estabiliza-
cion de los vasos retinianos.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

Free ebooks ==> www.ebook7

externamente) y alivia la traccion vitreorretiniana. Se usan
varias técnicas quirurgicas que se describen en seguida.

En la retinopexia neumatica se inyecta aire o gas
expandible en el vitreo para mantener la retina en posicion,
mientras la adhesion coriorretiniana inducida por rayos
laser o crioterapia logra el cierre permanente de la ruptura
retiniana. Tiene éxito menor que otros métodos y se usa solo
cuando hay una pequefia rotura retiniana individual, mini-
mo fluido subretiniano y ninguna traccion vitreorretiniana.

La indentacion escleral mantiene la retina en posi-
cién, mientras la adhesién coriorretiniana se forma por in-
dentacién de la esclerdtica con un explante suturado en la
region de la ruptura retiniana. Esto también alivia la trac-
cién vitreorretiniana y desplaza el fluido subretiniano ale-
jandolo de la ruptura. La proporcion de éxito es de 92 a 94%
en casos bien seleccionados. Las complicaciones incluyen
cambio en el error de refraccion, diplopia por fibrosis o
implicaciéon de musculos extraoculares en el explante, ex-
trusion del explante y posible riesgo creciente de vitreorre-
tinopatia proliferativa.

La vitrectomia periférica de la retina alivia la
traccion vitreorretiniana. El drenaje interno de fluido su-
bretiniano, si es necesario, se hace por inyeccion de perfluo-
rocarburos o liquidos pesados, aire o gas expandible para
mantener la retina en posicién, o inyeccién de aceite si
se requiere efecto a largo plazo o taponamiento de la reti-
na. Se usa si hay rotura retiniana superior, posterior o va-
rias, cuando se inhibe la visualizacion de la retina (como por
hemorragia vitrea) y si hay vitreorretinopatia proliferativa
significativa.

El uso de instrumentos de vitrectomia en calibres 23 y
25 en lugar del 20 posibilita la cirugia sin sutura, con otras
ventajas como tiempo operatorio reducido, menor inflama-
ci6n del segmento anterior, mayor comodidad del paciente
y recuperacion méas rapida de la vision, aunque con mayores
riesgos de endoftalmitis e hipotonia posoperatorias. El sis-
tema de calibre 25 se recomienda sobre todo para cirugia
macular, pues hay reportes de resultados peores con el sis-
tema de calibre 23. Con frecuencia, la vitrectomia induce o
acelera la formacion de catarata y pueden requerirse medi-
das posoperatorias.

Los resultados visuales de la cirugia para desprendi-
miento de retina regmatdgeno dependen antes que nada del
estado preoperatorio de la macula. Si esa estructura se ha
desprendido, la recuperacion de la vision central es por lo
general incompleta. Por consiguiente, la cirugia debera
efectuarse de urgencia si la macula esti atn fija. Una vez
que la mécula se haya desprendido, la demora en la cirugia
hasta por una semana no influye de forma adversa en los
resultados visuales.

2. Desprendimiento de retina por traccion

Por lo comun, es causado por retinopatia diabética prolife-
rativa. Puede también estar asociado con vitreorretinopatia
proliferativa, ROP, o traumatismo ocular.

Retina

En comparacion con el desprendimiento regmatogeno,
el desprendimiento de la retina por traccién tiene una su-
perficie mas concava y estd més localizado. Por lo general no
se extiende a la ora serrata. Las fuerzas de traccion empujan
de forma activa la retina sensorial lejos del epitelio pigmen-
tado subyacente hacia la base vitrea. La traccion es causada
por la formaciéon de membranas vitreas, epirretinianas o
subretinianas que consisten de fibroblastos y células epite-
liales pigmentadas retinianas y gliales. Al inicio, el despren-
dimiento puede localizarse a lo largo de las arcadas vascu-
lares, pero al progresar puede diseminarse e involucrar la
retina periférica media y la macula. La traccion focal a partir
de membranas celulares puede producir una rasgadura reti-
niana y conducir a desprendimientos de retina por traccion
y regmatogeno combinados.

La vitreorretinopatia proliferativa es una complicacion
del desprendimiento regmatdgeno de retina y es la causa
mas comun del fracaso del tratamiento.

Tratamiento

La vitrectomia periférica de retina permite quitar elementos
traccionales por medio de la remocion de membranas fibré-
ticas. Puede requerirse la retinotomia o inyeccion de per-
fluorocarburos o liquidos pesados para aplanar la retina.
Puede usarse el tamponamiento con gas, aceite de silicona o
indentacion escleral.

3. Desprendimiento de retina

hemorragico y seroso

Ocurre en ausencia de ruptura retiniana o traccion vitreorre-
tiniana. Se forma como resultado de la acumulaciéon de
fluido en la parte inferior de la retina sensorial y es causado
sobre todo por enfermedades del epitelio pigmentado reti-
niano y de la coroides. Las enfermedades degenerativas,
inflamatorias e infecciosas, incluyendo las multiples causas
de neovascularizaciéon subretiniana, pueden asociarse con
desprendimiento de retina seroso y ese proceso se describe
en una seccion anterior de este capitulo. Este tipo de des-
prendimiento puede también asociarse con enfermedades
inflamatorias o vasculares sistémicas, o con tumores intraocu-
lares (véanse capitulos 7y 15).

Degeneracion reticular

Es la degeneracion vitreorretiniana mas comun. La inciden-
cia estimada en la poblacion general es de 6 a 10%, de los
cuales hasta 50% tiene enfermedad bilateral. Es mas comin
en ojos miopes con alguna tendencia familiar. Produce
areas localizadas redondas, ovales o lineales de adelgaza-
miento retiniano, con pigmentacion, lineas blancas ramifi-
cadas y vetas amarillo blancuzco y adhesiones vitreorreti-
nianas firmes en sus bordes.

La degeneracion reticular produce desprendimiento de
retina en un pequefio porcentaje de los ojos afectados, pero
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20 a 30% de los ojos con desprendimiento de retina tienen
degeneracion reticular. Multiples antecedentes familiares
de desprendimiento de retina, desprendimiento de retina
en el otro ojo, alta miopia y afaquia requieren que el pacien-
te sea informado del riesgo de desprendimiento de retina y
los sintomas relevantes, pero rara vez justifican el trata-
miento profilactico con criocirugia o fotocoagulacion por
rayos laser.

Atrofia coriorretiniana periférica

También llamada degeneracién en empedrado, es una dege-
neracion coriorretiniana benigna comtn encontrada en casi
un tercio de ojos de adultos. Se piensa que es causada por
insuficiencia vascular coroidal y se asocia con enfermedad
vascular periférica. Las lesiones aparecen como areas aisla-
das o agrupadas, pequenas, discretas, amarillo blancuzcas,
con vasos coroidales subsuperficiales prominentes y limites
pigmentados.

RETINOSQUISIS

La retinosquisis degenerativa es un trastorno retiniano
periférico adquirido comtn que se cree que se desarrolla a
partir de la fusiéon de degeneracion cistoide periférica pre-
existente. La ubicacién mas comun de la elevacion quistica
es en el cuadrante inferotemporal, seguida por el cuadrante
superotemporal. Se desarrolla en una de dos formas: tipica
o reticular, aunque en el aspecto clinico ambas son dificiles
de diferenciar.

La retinosquisis degenerativa tipica forma un area
redonda u ovoide de la division de retina en la capa plexifor-
me exterior. La extension posterior y la formacion de aguje-
ros en la capa exterior no son comunes y por consiguiente
tienen bajo riesgo de progreso a desprendimiento de retina.

La retinosquisis degenerativa reticular se carac-
teriza por areas de retina ovales o redondas de separacion
de la retina en la capa de fibras nerviosas que forman una
elevacion vesicular de una capa interna muy delgada. En
23% de los casos se forman agujeros retinianos, y puede
ocurrir la extension posterior o progreso a desprendimiento
regmatogeno de retina que requieren tratamiento.

Historia natural

La retinosquisis degenerativa se presenta en casi 4% de la
poblacién y es bilateral en alrededor de 30% de los indivi-
duos afectados. La regresiéon espontinea sucede en hasta
9% de los casos. El progreso a desprendimiento de retina
sucede hasta en 2%, con riesgo creciente para aquellos con
antecedentes familiares de desprendimiento de retina. Se
desconoce si la extraccion de catarata aumenta el riesgo de
desprendimiento de retina.

El desprendimiento de retina ocurre en una de dos ma-
neras:

« Un agujero en la capa retiniana exterior pero no en la
interior permite al fluido quistico atravesar el defecto.
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Por lo comtn, esta variante no progresa o lo hace de
forma lenta y, por consiguiente, se forma una linea
de demarcacion. Raras veces requiere tratamiento.

« En el segundo tipo, se forman agujeros en ambas capas
(lainterior y la exterior). Eso causa colapso de la esqui-
sis y produce desprendimiento de retina de espesor
total. El progreso es rapido y se requiere tratamiento
por retinopexia neumatica, indentaciéon escleral o vi-
trectomia, dependiendo del tamafo, la posiciéon de los
agujeros retinianos y la existencia de alguna vitreorre-
tinopatia proliferativa.

Diferenciacion de desprendimiento
de retina

La retinosquisis causa un escotoma absoluto en el campo
visual, mientras que el desprendimiento de retina causa un
escotoma relativo. La elevacion quistica de retinosquisis es
por lo general lisa sin células de pigmento vitreo asociadas.
La superficie de desprendimiento de retina suele ser corru-
gada con células de pigmento en el humor vitreo (“polvo de
tabaco”). Los desprendimientos de retina antiguos produ-
cen atrofia del epitelio pigmentado retiniano subsuperficial
que produce una linea de demarcacién pigmentada. Como
el epitelio pigmentado retiniano esta saludable en la reti-
nosquisis, no hay linea de demarcacion. Si la fotocoagula-
cion con laser de argoén en la capa retiniana exterior se diri-
ge a través de una ruptura de la capa interior, crea una
respuesta gris igual que en un area adyacente de la retina
normal. Se piensa que esto es diagnostico de retinosquisis.

AGUJERO MACULAR

Es una ausencia de espesor total de la retina sensorial en la
maécula. Sucede més a menudo en pacientes de edad avan-
zada y es casi siempre unilateral. La biomicroscopia del ojo
sintomatico revela un agujero definido agudo, redondo u
ovalado, de espesor total que mide un tercio del didmetro
del disco en el centro de la macula y puede estar rodeado
por un desprendimiento anular de la retina sensorial (figu-
ras 10-18 y 10-19). La agudeza visual se deteriora y se pre-
sentan metamorfopsia y un escotoma central en la prueba
reticular de Amsler. La prueba del haz de hendidura de
Watzke-Allen se correlaciona bien con la presencia de un
agujero macular de espesor total. Un haz de hendidura de
rayos colocados a través del agujero macular es descrito por
el paciente como que se ha adelgazado o roto.

El agujero macular resulta de la traccién tangencial en
la corteza vitrea epirretiniana. Su desarrollo se divide en
cuatro etapas. En la etapa 1, el agujero esta oculto y hay una
mancha amarilla en la foveola con pérdida del reflejo foveal.
Esta etapa es reversible si ocurre un desprendimiento vitreo
posterior. En la etapa 2, hay agrandamiento con un anillo
amarillo perifoveal profundo. En la etapa 3, el agujero macu-
lar de espesor total bien circunscrito es rodeado por un
anillo de fluido retiniano. En la etapa 4, el agujero de espe-
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A Figura 10-18. Agujero macular (flechas grandes) con despren-
dimiento de la retina sensorial circundante (flechas pequefias).

sor total se asocia con un desprendimiento vitreo posterior
(véase capitulo 9).

La OCT es el mejor método de diagnostico y evaluacion
antes y después de la cirugia. El tratamiento para fijar de
nuevo la retina del anillo que circunda el agujero macular
consiste en vitrectomia, separaciéon de la hialoides poste-
rior, remocién (desprendimiento) de la membrana limitan-
te interna de la retina e inyeccion intravitrea de gas, el cual
proporciona un soporte para la reparacion de células gliales.
Por unos cuantos dias, los pacientes requeriran permanecer
boca abajo y no dormir de espaldas. En la mayoria de casos
se desarrolla catarata causada por gas intraocular, pero la
cirugia de cataratas suele ser simultdnea con la cirugia de
agujero macular, si no ha sido efectuada ya. El uso de tincio-
nes mejora la visualizacion de las limitantes internas y ha
aumentado de forma notable la velocidad de cierre de agu-
jeros maculares, pero se debate sobre la toxicidad potencial
de la tincion.

El cierre anatomico de agujeros maculares puede lo-
grarse hasta en 90% de los casos, pero no siempre se corre-
laciona con el mejoramiento de la funcion. 20 a 25 % de pa-

A Figura 10-19. OCT del agujero macular que muestra edema y
desprendimiento del revestimiento que circunda la retina.

Retina

cientes con agujeros maculares cerrados de forma anatémica
fracasan en lograr vision de mas de 20/50, sobre todo en
agujeros cronicos y traumaticos.

MEMBRANAS EPIMACULARES

Sobre la superficie retiniana de la macula o de la retina peri-
férica pueden proliferar membranas fibrocelulares. La con-
tracciéon de esas membranas epimaculares (EMM) causa
grados variables de distorsion visual, edema intrarretiniano
y degeneracion de la retina subsuperficial. La biomicrosco-
pia suele mostrar contraccion (estrias) de la retina y distor-
sion de los vasos retinianos (figura 10-20). Raras veces esos
hallazgos son hemorragias retinianas, retinitis albuminftrica,
desprendimiento de retina seroso y cambios maculares que
simulan un agujero macular (agujero seudomacular). Casi
siempre existen desprendimientos vitreos posteriores. La
OCT es valiosa para identificar EMM vy vigilar el desarrollo
de edema macular. Los trastornos asociados con EMM inclu-
yen rasgado retiniano con o sin desprendimiento regmatoge-
no de retina, enfermedades inflamatorias vitreas, traumatis-
mo y diversas enfermedades vasculares retinianas.

La agudeza visual suele permanecer estable, lo que su-
giere que la contraccion de EMM es un proceso autolimitado
y de corta duracién. Puede efectuarse la exfoliaciéon quirtrgi-
ca en caso de EMM grave para tratar distorsion visual, pero
en algunos casos hay recurrencia (véase capitulo 9).

MACULOPATIAS TRAUMATICAS Y RELACIONADAS

Un traumatismo contundente en el segmento anterior del
ojo puede causar una lesion de contragolpe en la retina
(commotio retinae). El blanqueamiento retiniano en el
area macular por lo general desaparece por completo; no

A Figura 10-20. EMM que eleva los vasos retinianos (flecha)
y produce estrias retinianas.
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A Figura 10-21. Esclerética blanca visible a través de una rup-
tura coroidal.

obstante, puede resultar en una cicatriz retiniana pigmenta-
da o agujero macular con deterioro permanente de la visiéon
central. La ruptura coroidal por traumatismo (figura
10-21) también puede producir pérdida visual permanente.

La retinopatia de Purtscher, caracterizada por
multiples parches bilaterales de blanqueamiento retiniano
superficial y hemorragias, ocurre después de una lesiéon por
compresion grave en la cabeza o tronco. El sindrome de
Terson se manifiesta como hemorragia retiniana, prerreti-
niana o vitrea y ocurre en casi 20% de pacientes con hemo-
rragia intracraneal y presion intracraneal elevada, que esta
asociada sobre todo con hemorragia subaracnoide causada
por ruptura de aneurisma intracraneal. La retinopatia
solar se manifiesta como agujeros bien demarcados, bilate-
rales y a menudo de espesor en parte conformado de mane-
ra irregular o depresiéon en el centro de la févea; ocurre
después de mirar fijamente el sol.

CORIORRETINOPATIA SEROSA CENTRAL (CSR)

Se caracteriza por desprendimiento seroso de la retina sen-
sorial causado por areas multifocales de hiperpermeabili-
dad de los vasos coroidales y alteraciones en la funcion de
bombeo del epitelio pigmentado retiniano. Afecta a varones
jovenes o de mediana edad y est4 asociada con personalidad
de tipo A, uso cronico de esteroides y estrés. Se presenta con
inicio stbito de visién difusa, micropsia, metamorfopsia y
escotoma central. Con frecuencia, la agudeza visual es mo-
deradamente decreciente y puede mejorar a casi normal con
una pequefa correccion hipermetropica.

La funduscopia revela un area redonda u oval de eleva-
cion retiniana, de tamafo y posicion variables, pero por lo
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A Figura 10-22. CSR que muestra una elevacion retiniana cen-
tral circular (flechas).

comun en la macula (figura 10-22). Puede haber manchas
centrales gris amarillento que representan exudados subre-
tinianos. A veces hay un desprendimiento seroso del epitelio
pigmentado retiniano en la porcion superior. Puede haber
evidencia de episodios previos en forma de lesiones atrofi-
cas leves del epitelio pigmentado retiniano. El diagnostico
se confirma con maés facilidad por OCT.

Casi 80% de los ojos con CSR experimentan reabsor-
cion espontanea y recuperacion de la agudeza visual 6 meses
después del principio de los sintomas. No obstante, a pesar
de la agudeza normal, muchos pacientes tienen un leve de-
fecto visual permanente, como disminucién en la sensibili-
dad al color, micropsia o escotoma relativo. De 20 a 30% de
pacientes tienen una o mas recurrencias de la enfermedad.
Las complicaciones incluyen neovascularizacion subretinia-
na, CME croénico, que se han descrito en pacientes con des-
prendimientos serosos frecuentes y prolongados.

Por angiografia con fluoresceina se han observado va-
rios patrones de anormalidad, de los cuales el méas caracte-
ristico es la configuracion en “chimenea” de la fuga del colo-
rante fluoresceina desde los coriocapilares, seguida por
acumulacion debajo del epitelio pigmentado retiniano o re-
tina sensorial (figuras 10-23 y 10-24).

La fotocoagulacion por laser de argdn en el sitio de fuga
acorta de forma significativa la duraciéon del desprendi-
miento sensorial con recuperacion mas rapida de la vision
central, pero no hay evidencia de que la pronta fotocoagula-
cion mejore los resultados visuales finales. No se recomien-
da para lesiones cerca de la fijacién central, porque la for-
macion de cicatriz puede causar deterioro permanente de la
vision. Para dichas lesiones, la PDT, incluyendo una técnica
de baja dosis (fluencia), y rayos laser por microimpulsos
han producido resultados alentadores sin cicatrizacion aso-
ciada con el tratamiento convencional con rayos laser. Los
resultados del tratamiento son menos favorables para cual-
quier CSR acompafiada por desprendimiento del epitelio
pigmentoso retiniano. En todos los casos, la duracion y lo-
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A Figura 10-23. Angiograma con fluoresceina anterior que
muestra una configuracién en chimenea del derrame de colorante
en CSR.

calizacion de la enfermedad, la condicién del otro ojo y los
requerimientos visuales ocupacionales son importantes al
determinar la conveniencia del tratamiento.

EDEMA MACULAR

El edema retiniano que involucra la mécula puede estar
causado por enfermedad inflamatoria intraocular, enferme-
dad vascular retiniana, membrana epimacular, cirugia in-
tramacular, degeneracién retiniana hereditaria o adquirida
o terapia de farmacos, incluso puede ser idiopatico. Puede
ser difuso cuando el fluido intrarretiniano no localizado
produce el engrosamiento de la mécula. El edema macular
local, causado por acumulacion de fluido en espacios simi-

A Figura 10-24. Angiograma con fluoresceina posterior que
muestra la acumulacion de colorante en el desprendimiento
seroso de CSR.

Retina

A Figura 10-25. OCT de CME.

lares a panal de las capas molecular externa y nuclear inter-
na, se conoce como edema macular cistoide (CME).
Este tiene apariencia caracteristica por OCT, que es un buen
método no cruento para vigilar la respuesta al tratamiento
(figura 10-25). Por angiografia con fluoresceina, este colo-
rante se fuga de los capilares retinianos perifoveales y la
region peripapilar, acamulandose en un patrén de pétalos
de flor alrededor de la fovea (figura 10-26).

La causa mas frecuente de CME es la cirugia de catara-
ta, en especial si fue complicada o prolongada. El despren-
dimiento vitreo posterior completo parece proporcionar
alguna proteccidén contra su desarrollo. Después de cirugia
por facoemulsificacion de rutina, se detecta CME por angio-
grafia con fluoresceina en casi 25% de ojos y por examen
clinico en alrededor de 2%. Por lo comtn se manifiesta
cuatro a 12 semanas tras la operacion, pero en algunos ca-
sos su principio puede demorar meses o afios. Muchos pa-
cientes con CME de menos de seis meses de duracion tienen
fugas autolimitadas que se resuelven sin tratamiento. La
terapia con antiinflamatorios no esteroideos o esteroides de

A Figura 10-26. Patron en pétalos de flor del colorante fluores-
ceina en un paciente con CME después de cirugia de catarata.
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aplicacion topica puede acelerar el mejoramiento de la agu-
deza visual en pacientes con edema macular posoperatorio
cronico.

En casos resistentes, el tratamiento con triamcinolona
intravitrea o en la base orbitaria puede ser benéfico. Si hay
traccion vitrea, debe considerarse la vitreolisis previa con
laser YAG (véase capitulo 23) o vitrectomia. Si la causa de
edema macular posoperatorio es un implante de lente in-
traocular por su diseflo, posicionamiento o fijacién inco-
rrecta, debe considerarse su remocion.

ESTRIAS ANGIOIDES

Aparecen como lineas ahusadas dentadas e irregulares que
irradian desde la retina peripapilar en la mécula y fondo
periférico (figura 10-27). Las estrias representan dehiscen-
cias similares a fisuras lineales en la membrana de Bruch.
Las lesiones se observan raras veces en nifios y quizé se de-
sarrollan en la segunda o tercera décadas de vida. Antes de
la enfermedad, las estrias son afiladas, delineadas y de color
naranja rojizo o marrén. El crecimiento subsecuente de te-
jido fibrovascular puede oscurecer de forma total o parcial
los bordes de las estrias.

Casi 50% de pacientes con estrias angioides tienen una
enfermedad sistémica asociada, por ejemplo, seudoxantoma
elastico por mutaciones en el gen ABCC6 recesivo, enferme-
dad 6sea de Paget, sindrome de Ehlers-Danlos, hemoglobi-
nopatia o un trastorno hemolitico. Entre las complicaciones
que pueden producir deterioro visual significativo estan la
implicacion directa de la fovea, neovascularizacion coroidal
y ruptura coroidal traumética. Los pacientes con estrias
angioides deben ser advertidos del riesgo potencial de rup-
tura coroidal por traumatismo ocular incluso leve.

Las estrias angioides deben ser sospechosas en cual-
quier paciente con neovascularizacion coroidal y ninguno o
pocos granulos en el otro ojo.

A Figura 10-27. Estrias angioides multiples que se extienden
desde el nervio dptico.
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Tratamiento

La fotocoagulacion retiniana por rayos laser puede aplicarse
sobre membranas neovasculares extrafoveales, pero la recu-
rrencia es frecuente y puede manifestarse sobre el lado fo-
veal de la cicatriz resultante. La PDT es incapaz de prevenir
el progreso de la enfermedad en la mayoria de pacientes y
no se recomienda el tratamiento profilactico de estrias an-
gioides antes del desarrollo de neovascularizacién subreti-
niana. La terapia anti-VEGF muestra resultados promete-
dores, pero la informacion se limita a reportes de casos.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS
QUE AFECTAN LA RETINA, EL EPITELIO
PIGMENTADO RETINIANO Y LA COROIDES

Sindrome de presunta histoplasmosis
ocular

Se caracteriza por desprendimiento hemorrégico y seroso
de la mécula causado por neovascularizacion subretiniana
asociada con cicatrices coriorretinianas atroficas periféricas
multiples (histomanchas) y cicatrices coriorretinianas peri-
papilares (véase capitulo 7) en ausencia de inflamaci6én vi-
trea. Por lo comin ocurre en pacientes saludables entre la
tercera y sexta décadas de vida. Las cicatrices son causadas
tal vez por un antecedente de infeccion sistémica subclinica
con Histoplasma capsulatum. Sin embargo, sélo 3% de
personas con histoplasmosis desarrollan histomanchas, que
suelen permanecer inactivas, y s6lo 5% de personas con his-
tomanchas desarrolla neovascularizacion coroidal.

El prondstico visual depende de la proximidad de la
membrana neovascular al centro de la fovea. Si se extiende al
interior de la zona avascular foveal, s6lo 15% de ojos recupe-
raran vision de 20/40. Hay riesgo significativo de neovascu-
larizacion coroidal en el otro ojo, por lo que se debe instruir
a los pacientes en el uso frecuente de una rejilla de Amsler y
la importancia del examen inmediato cuando se detecten
anormalidades.

Tratamiento

Las opciones son similares a las correspondientes a neovascu-
larizacion coroidal causada por DME. Las inyecciones intra-
vitreas tienen riesgos adicionales en pacientes jovenes, por-
que su humor vitreo posterior no se ha desprendido; sin
embargo, el bevacizumab intravitreo produce mejora signi-
ficativa de la visién en un afio. La remocién quirurgica de
membranas subfoveales ha sido desilusionante, pues la es-
tabilizacion de la vision ocurre sblo en pacientes con agude-
za visual preoperatoria peor que 20/100.

Epiteliopatia multifocal aguda del pigmento
placoide posterior

Afecta por lo comtn a pacientes jovenes saludables que de-
sarrollan pérdida de vision bilateral de progresion rapida en
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A Figura 10-28. Lesion macular de epiteliopatia multifocal
aguda del epitelio placoide posterior.

asociacion con lesiones subretinianas blancas grisaceas pla-
nas multifocales que involucran el epitelio pigmentoso (fi-
gura 10-28). Se desconoce la causa, pero esta asociada con
una enfermedad viral precedente.

Una caracteristica de la enfermedad es la rapida resolu-
cién de las lesiones del fondo y el retorno retardado de la
agudeza visual a grados casi normales. Aunque el prondstico
para la recuperacion visual en esta enfermedad autolimitada
aguda es bueno, muchos pacientes identifican microescoto-
mas paracentrales residuales cuando son examinados con
detalle. El prondstico en casos atipicos, como enfermedad
unilateral o presentacién en edad avanzada, es més reserva-
do. Los cambios pigmentarios extensivos causados por la
(AMPPPE, por sus siglas en inglés) pueden simular degene-
racion retiniana diseminada, pero la historia clinica y mani-
festaciones electrofisiol6gicas normales deben conducir al
diagnostico correcto. Los tratamientos incluyen inmunosu-
presores, ya sea en forma local o sistémica. Esta tltima via es
para casos graves, como algunos asociados con enfermeda-
des del sistema nervioso central, PDT y terapia anti-VEGF.

Coroidopatia serpiginosa (helicoidal
geografica peripapilar)

Es una enfermedad inflamatoria recurrente y progresiva
cronica del epitelio pigmentado retiniano, coriocapilares y
coroides. Involucra la retina yuxtapapilar y se extiende ra-
dialmente para afectar la macula y la retina periférica. A
diferencia de la AMPPPE, las areas afectadas son contiguas.
La recurrencia es la norma. Los pacientes tienden a ser de
mas edad que los de AMPPPE.

La etapa activa se manifiesta con lesiones amarillo
grisaceas bien demarcadas con limites irregulares que pare-

Retina

cen involucrar el epitelio pigmentoso y coriocapilares. Pue-
den ocurrir vitritis anterior, uveitis anterior y neovasculari-
zacion coroidal. La afectacion es por lo comun bilateral y la
causa es desconocida. La historia natural de esta enferme-
dad inflamatoria indolora es variable y se puede correlacio-
nar con la presencia de enfermedades en el otro ojo.

El tratamiento local con corticosteroides, incluyendo
intravitreo, o sistémico puede ser benéfico cuando hay infla-
macibn activa. La determinacion del tratamiento 6ptimo de
neovascularizacion coroidal se dificulta por la rareza de los
€asos.

Retinocoroidopatia en perdigonada
(coriorretinitis vitiliginosa)

Es un sindrome caracterizado por parches difusos de color
crema al nivel del epitelio pigmentoso y coroides, vasculitis
retiniana asociada con CME vy vitritis. Su fuerte asociacion
con un subtipo de HLA-A29 y otras caracteristicas sugieren
que la predisposicién genética y la autoinmunidad retiniana
son importantes en sus manifestaciones. Su evolucion in-
cluye exacerbacion y remision con resultados visuales varia-
bles. La pérdida visual puede ser causada por CME cronico,
atrofia Optica, cicatrizacion macular o neovascularizacion
coroidal. La electrorretinografia es til para diagnosticar y
vigilar el progreso de la enfermedad y la respuesta al trata-
miento. El manejo con corticosteroides solos no parece ser
eficaz. Pueden ser utiles otros inmunosupresores.

Neurorretinopatia macular aguda (AMN)

Se caracteriza por el principio agudo de escotomas paracen-
trales y leve pérdida de agudeza visual acompanada por le-
siones retinianas parafoveales de bordes bien definidos en
la retina sensorial profunda de uno o ambos ojos. Las lesio-
nes maculares son sutiles, marron rojizo, y se ven mejor con
luz sin rojos. Los pacientes son por lo general adultos jove-
nes con antecedente de enfermedad viral aguda. Aunque las
lesiones retinianas pueden desvanecerse, los escotomas
tienden a persistir y permanecer sintomaticos.

Sindrome de puntos blancos evanescentes
multiples (MEWDS)

Es una enfermedad unilateral autolimitada y aguda que
afecta sobre todo a mujeres jovenes. En el aspecto clinico, se
caracteriza por multiples puntos blancos al nivel del epitelio
pigmentoso, células vitreas y anormalidades electrorretino-
graficas transitorias. Su causa es desconocida y no hay evi-
dencia de enfermedad sistémica asociada.

Las lesiones retinianas regresan de forma gradual en
cuestion de semanas, dejando s6lo minimos defectos del
epitelio pigmentado retiniano. A veces progresa para con-
vertirse en retinopatia aguda zonal oculta externa
(AZOOR, por sus siglas en inglés), con fendmenos visuales
positivos y deterioro del campo visual sintomatico que se
manifiesta por lo general con agrandamiento de puntos
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ciegos (que puede ser progresivo), ademas de evidencia an-
giografica, por autofluorescencia y electrofisiologica de dis-
funcion retiniana.

Parece haber coincidencias entre AZOOR, MEWDS,
AMN (por sus siglas en inglés), coriorretinopatia en perdi-
gonada, coroidopatia progresiva, AMPPE y entidades de
coroiditis multifocal, sindrome de fibrosis subretiniana di-
fusa y coroidopatia interior puntual, pues cada cual es una
manifestacion diferente de procesos patofisiologicos simila-
res, de modo que se ha sugerido el concepto de cobertura
sindromes de puntos blancos. Las opciones de trata-
miento para todos ellos incluyen inmunosupresores, ya sea
topicos o sistémicos, y terapia de PDT o anti-VEGF si hay
neovascularizacién coroidal.

DISTROFIAS MACULARES

Se determinan genéticamente, aunque no siempre son evi-
dentes al nacer. No estan asociadas necesariamente con
enfermedades sistémicas. Por lo general, el trastorno se
restringe a la macula con implicaciéon simétrica. En las pri-
meras etapas de algunas distrofias maculares, se reduce la
agudeza visual pero los cambios maculares son sutiles o no
visibles clinicamente, de modo que los sintomas del pacien-
te pueden ser descartados como falsos. Por el contrario, en
otras distrofias maculares los cambios funduscopicos son
muy notables cuando el paciente es atn asintomatico. Un
método para clasificar las distrofias maculares més comu-
nes consiste en suponer cuéles capas de la retina estan invo-
lucradas (cuadro 10-2).

Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X

Esta enfermedad hereditaria recesivamente ligada al cro-
mosoma X afecta a varones jovenes y se caracteriza por una
lesiéon macular llamada “esquisis foveal”. En examen con
lampara de hendidura, dicha lesién aparece como micro-
quistes retinianos superficiales dispuestos en un patroén es-
trellado acompanado por estrias radiales centradas en el
area foveal (figura 10-29).

El trastorno es lentamente progresivo. La agudeza visual
comienza a caer durante la mitad de los afios de adolescencia
y se reduce a 20/40 a 20/200 a medida que la enfermedad
progresa. Cincuenta por ciento de pacientes tienen retinos-

Cuadro 10-2 (lasificacién anatomica de distrofias
maculares

Retina interna

Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X
Fotorreceptores

Distrofia de conos y bastones
Epitelio pigmentado retiniano

Enfermedad de Stargardt

Enfermedad de Best
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A Figura 10-29. Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X con
quistes superficiales tipicos en la févea.

quisis periférica con anomalias del campo visual periférico.
El polo posterior parece normal por angiografia con fluores-
ceina, lo que ayuda a la diferenciacion a partir de CME.

Se piensa que la retinosquisis ligada al cromosoma X es
provocada por disfuncién de las células de Miiller. Hay un
electrorretinograma negativo (ERG) (amplitud de ondas “a”
normal con amplitud de ondas “b” reducida) tipico de tras-
tornos que afectan la retina interna y dejan intactas las cé-
lulas fotorreceptoras. Las mujeres portadoras tienen ERG
normales.

El principal diagnostico diferencial para esquisis foveal
es el sindrome del cono S mejorado (Goldmann-Favre), que
es una condicion recesiva autosémica con ERG extinguida y
pigmentacion discoide periférica tipica (figura 10-30).

A Figura 10-30. Sindrome de cono S mejorado que muestra
pigmentacion tipica similar a disco alrededor de las arcadas
vasculares.
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La anormalidad genética en la retinosquisis juvenil li-
gada al cromosoma X es una mutacion en el gen RS1, el cual
codifica para una proteina extracelular especifica de retina
(retinosquisina) secretada por fotorreceptores pero involu-
crada en interacciones célula-célula y adhesion celular en la
retina interna. Los portadores pueden identificarse por ané-
lisis de ADN.

Distrofias de conos y bastones

Constituyen un grupo relativamente raro de trastornos que
pueden considerarse una entidad individual con expresivi-
dad variable. La mayoria de los casos son recesivos y la
causa conocida mas comun es la mutacion del gen ABCA4,
pero también se ha registrado la herencia dominante auto-
somica. Hay implicacion predominante de fotorreceptores
conicos con defectos de la vision del color y pérdida de agu-
deza visual progresivos. La fotofobia es un sintoma tempra-
no comun. La apariencia del fondo varia en gran medida.

En muchos pacientes la presentacion inicial es normal.
Puede haber palidez del nervio 6ptico sin cambios macu-
lares obvios, lo que conduce a mal diagnostico de enferme-
dad del nervio 6ptico. En este caso, no es muy comin el
patrén caracteristico de ojo de buey bilateral y simétrico de
despigmentaciéon macular, visualizada por angiografia con
fluoresceina como una zona de hiperfluorescencia que rodea
a una mancha no fluorescente central (figura 10-31). Si ocu-
rre dicho hallazgo, tiene que excluirse la retinopatia por uso
prolongado de cloroquina.

La autofluorescencia de fondo se ha convertido en el
método preferido de formacion de imagenes de retina para
diagnostico y vigilancia. La electrorretinografia muestra
pérdida marcada de la funcion de los conos y ligera a mode-

A Figura 10-31. Distrofia de conos con despigmentaciéon macu-
lar con patron de ojo de buey.

217

Retina

rada de la de los bastones. Este estudio es esencial para
diagnosticos y prondsticos.

Enfermedad de Stargardt
y fundus flavimaculatus

La enfermedad de Stargardt es por mucho la distrofia macu-
lar mas comun. Es un trastorno recesivo autosémico con
mutaciones en el gen ABCA4 (transportador del “cassette”
de enlace de ATP especifico de retina), que son también la
causa conocida més frecuente de distrofias de conos y bas-
tones (véase lineas atras).

La enfermedad de Stargardt esta asociada con fundus
flavimaculatus. Se caracteriza por multiples lesiones macu-
lares de color blanco amarillento, de tamafio y forma varia-
bles, confinadas en el epitelio pigmentado retiniano (figura
10-32). Los diferentes fenotipos pueden explicarse en parte
por medio de diferentes mutaciones en los mismos genes.

Mutaciones gravemente patégenas tienden a causar
distrofias de conos y bastones, mutaciones fundus flavimacu-
latus moderadamente patégenas y mutaciones ligeramente
patbgenas de la enfermedad de Stargardt. La proporcion de
portadores de mutaciones del gen ABCA4 es de casi 1 en
100.

La enfermedad de Stargardt se presenta por lo comtn
antes de los 15 afios de edad con visién central reducida. En
casi un tercio de pacientes se manifiesta en la primera década
de vida, en otro tercio en la segunda década y en el resto de
casos a los 20 afios de edad. Al principio no hay anormali-
dades maculares evidentes en clinica, pero de forma ulterior
se desarrolla una apariencia metalica bronceada junto con
maculas retinianas en la periferia media, como las vistas en
fundus flavimaculatus. La autofluorescencia del fondo mues-
tra una serie de anormalidades. El patron del ERG est4 extin-
guido por completo, aun cuando la visién central sea buena.

A Figura 10-32. Enfermedad de Stargardt y fundus flavimacu-
latus con multiples lesiones veteadas irregulares que involucran
la macula.
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El ERG de campo total es por lo general normal. Una vez que
la agudeza visual ha caido a 20/40, declinara a 20/200 en
cinco afios. Las mutaciones genéticas pueden detectarse en
50 a 75% de pacientes.

Hay una forma dominante de enfermedad de Stargardt
que es rara y tiene una mutacion en el gen ELOVI4.

Los pacientes con fundus flavimaculatus se presen-
tan més tarde que los que padecen enfermedad de Stargar-
dt. Tienen manchas retinianas distribuidas sobre todo el
polo posterior de cada ojo. Su vision central tiende a conser-
varse hasta después de 40 afios de edad, pero los cambios
del ERG de campo total son mas comunes y son importantes
para hacer pronosticos.

Enfermedad de Best (principio
de distrofia viteliforme juvenil)

Es un trastorno dominante autosémico con penetracion y
expresividad variables. El principio es por lo comun en la
nifiez. La apariencia funduscopica varia desde una ligera
perturbacioén pigmentaria en la févea hasta lesion vitelifor-
me tipica o de “yema de huevo” localizada en la macula
central (figura 10-33). Esta lesion caracteristica (parecida a
un quiste) es por lo general muy redonda, bien demarcada y
contiene material amarillo opaco homogéneo situado en el
nivel aparente del epitelio pigmentado retiniano. La “yema

A Figura 10-33. Enfermedad de Best con una lesién macular cis-
toide bien demarcada.
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de huevo” puede degenerar y asociarse con neovasculari-
zacion retiniana, hemorragia subretiniana y cicatrizaciéon
macular extensa. La agudeza visual a menudo permanece
buena y el ERG es normal. Un electrooculograma (EOG, por
sus siglas en inglés) anormal es la caracteristica distintiva
de la enfermedad. La anormalidad genética es una mutacion
en el gen BEST1 (VMD2), que codifica un canal de cloruro
sensible a calcio transmembrana (bestrofina) expresado en
el epitelio pigmentado retiniano.

DEGENERACIONES RETINIANAS
HEREDITARIAS

Retinitis pigmentosa

Es un grupo de degeneraciones retinianas hereditarias hete-
rogéneas caracterizado por disfuncién progresiva de los fo-
torreceptores asociada con pérdida progresiva de células y
atrofia final de varias capas retinianas. La herencia de la
forma tipica puede ser autosémica recesiva, autosdémica
dominante o recesiva ligada al cromosoma X. También
puede ser responsable la herencia digénica y mitocondrial.
Los sintomas distintivos de la retinitis pigmentosa son
ceguera nocturna (nictalopia) y pérdida progresiva del
campo visual periférico como resultado de escotomas anula-
res crecientes y fusionados. Las manifestaciones fundusco-
picas mas caracteristicas son arteriolas retinianas atenua-
das, disco 6ptico palido ceroso, epitelio pigmentado retiniano
moteado y aglomeracion de pigmento retiniano periférico
referida como “formaciéon dsea espicular” (figura 10-34).
Aungque la retinitis pigmentosa es un trastorno fotorreceptor
generalizado, en la mayoria de los casos la funciéon de los
bastones es afectada de forma mas grave, lo que conduce
sobre todo a mala visién escotopica. El ERG muestra fun-

A Figura 10-34. Retinitis pigmentosa con estrechamiento arte-
riolar y aglomeracién del pigmento retiniano periférico.
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cién retiniana ausente o marcadamente reducida. E1 EOG
carece del aumento luminoso normal.

Ha habido progresos rapidos en la identificacion de
mutaciones en retinitis pigmentosa. Los genes relevantes
identificados hasta la fecha pueden conocerse en la pagina
de RetNet® (http://www.sph.uth.tmc.edu/Retnet/). Se
debe remitir a los pacientes a centros especializados para
asesoria genética y andlisis de mutacion selectiva. El anali-
sis genético es 1til para identificar a mujeres portadoras en
familias con enfermedades ligadas al cromosoma X y para
diagnosticar enfermedades dominantes. En enfermedad re-
cesiva, es necesario conocer aspectos especificos para que el
anélisis genético sea valido.

Fundus albipunctatus y retinitis
punctata albescens

El fundus albipunctatus es una distrofia no progresiva au-
tosdmica recesiva caracterizada por una miriada de micro-
puntos blancos discretos al nivel del epitelio pigmentado
rociados alrededor del polo posterior y la periferia media de
la retina. Los pacientes tienen ceguera nocturna con agude-
za visual normal, campos visuales normales y vision del
color normal. Aunque el ERG y el EOG son por lo comin
normales, los umbrales de acomodacién a la oscuridad son
muy elevados. La retinitis punctata albescens es la variante
progresiva menos comun de estas distrofias. Ambas condi-
ciones son muy raras.

Amaurosis congénita de Leber (LCA)

Es un trastorno autosémico recesivo de conos y bastones. Se
presenta como una triada de deterioro visual grave o cegue-
ra que comienza en los primeros aflos de vida, nistagmo y
distrofia retiniana generalizada. Las manifestaciones fun-
duscopicas son variables; la mayoria de pacientes muestra
aspecto normal o bien so6lo granularidad sutil del epitelio
pigmentado retiniano y ligera atenuaciéon de los vasos. El
ERG ausente o marcadamente reducido indica disfuncion
generalizada de los fotorreceptores (en bebés éste es el tnico
método por el cual puede hacerse un diagnéstico absoluto).

Puede haber s6lo manifestaciones oculares (LCA —por
sus siglas en inglés— pura) o ademas anormalidades extrao-
culares, como retraso mental, reflejo oculodigital (presio-
narse los ojos con los dedos), convulsiones y trastornos
musculares o renales. La divisiéon entre estas entidades no
es clara y se clasifican mejor con una base genética. Se iden-
tificaron nueve genes causales, que representan 65% de los
casos. La mutaciéon del gen RPE65 se ha investigado de
forma extensa, incluyendo terapia genética exitosa en pe-
rros (el més famoso de ellos es “Lancelot”) que sugiere que
es factible la liberacion subretiniana del vector de RPE65 en
humanos. El proyecto 3000 se dedicé a identificar y efec-
tuar pruebas genéticas en todos los casos de LCA en Estados
Unidos. Se realizan ensayos clinicos de terapia genética en
humanos en Inglaterra y Estados Unidos.

Retina

Atrofia girada

Es un trastorno autosémico progresivo causado por activi-
dad reducida de ornitina aminotransferasa (OAT), una en-
zima de matriz mitocondrial que cataliza varias trayectorias
de aminoacidos, lo que resulta en ornitina sérica elevada. El
gen de OAT se ha localizado en el cromosoma 10. La inci-
dencia de este trastorno es relativamente alta en Finlandia.

Las manifestaciones mas prominentes de la enferme-
dad son aspectos oftalmolégicos. Los pacientes presentan al
inicio miopia y luego desarrollan nictalopia en la primera
década de vida, seguida por pérdida progresiva del campo
visual periférico. En la periferia media del fondo se desarro-
llan areas circulares bien demarcadas (caracteristicas de
atrofia coriorretiniana) durante la adolescencia que conflu-
yen con afectaciones maculares tardias en la evolucion de la
enfermedad. El ERG es decreciente o ausente y el EOG es
reducido.

Se ha mostrado que la reduccion en la ingesta de argi-
nina disminuye el progreso de la enfermedad. Esta medida
es mas eficaz cuando comienza durante la nifiez. Otros tra-
tamientos incluyen suplementacion con piridoxina y lisina
dietética.

DEFECTOS DE LA VISION DEL COLOR

Los fotorreceptores conicos son responsables de la vision
del color, a través de pigmentos visuales (opsinas) en sus
segmentos externos que absorben luz de longitudes de onda
entre 400 y 700 nm. Estudios de sensibilidad espectral han
identificado fotorreceptores conicos del azul, verde y rojo.
Un requerimiento minimo para la discriminacién de color
(matiz) es la presencia de al menos dos clases de fotopig-
mentos de cono (opsinas); la vision normal del color requie-
re la presencia de las tres (tricromacia). Las opsinas de cono
rojo y verde son codificadas por genes adyacentes en el cro-
mosoma X. La opsina del cono del azul es codificada en el
cromosoma 7. En el capitulo 2 se describen pruebas de vi-
sion del color.

Los defectos de la visién del color pueden ser congéni-
tos (heredados) o adquiridos. Estos tltimos varian en tipo y
gravedad, dependiendo de la localizacion y el origen de la
patologia ocular, y afectan con frecuencia un ojo mas que al
otro, con igual incidencia en ambos sexos.

Los defectos congénitos de la vision del color son cons-
tantes en tipo y gravedad en el transcurso de la vida y afectan
ambos ojos por igual. Son mas comunes en hombres que en
mujeres. Los mas frecuentes, las deficiencias de percepcion
de rojo o verde, son formas de dicromacia donde so6lo dos de
las tres opsinas de cono funcionan de manera normal. Resul-
tan de mutaciones en el gen que codifica para la opsina del
cono rojo (protanopia) o el verde (deuteranopia). Son
recesivos ligados al cromosoma X y afectan a 8% de hombres
y 0.5% de mujeres. En ellos, aunque la discriminacion de
color es anormal, la agudeza visual es normal. El tercer tipo
de dicromacia, tritanopia, donde hay pérdida de discrimi-
nacion del azul y amarillo a causa de defecto en la opsina del
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cono azul, es una condicion autosémica y dominante rara
que resulta de una mutacion en el cromosoma 7.

Hay dos formas de monocromacia. Ambas dejan al
afectado sin poder discriminar colores (acromatopsia).

En la menos comun, la monocromacia de conos (1
en 100 000), la agudeza visual es normal, pero no hay dis-
criminacion de matices. S6lo un tipo de fotorreceptor esta
presente. Es causado por monocromacia de conos azu-
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les, una condicién recesiva ligada al cromosoma X que
proviene de mutaciones en los genes que codifican a opsinas
de cono rojo y cono verde. En la monocromacia de bas-
tones (1 en 30 000), una condicién autosémica recesiva
causada por mutaciones en genes que codifican proteinas
del canal del cation fotorreceptor o transducina de cono, no
hay conos funcionando, lo que resulta en visién acromatica,
agudeza visual baja, fotofobia y nistagmo.

10.2 Tumores retinianos

James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corréa, MD, PhD

Esta seccion presenta un bosquejo de los neoplasmas, ha-
martomas y coristomas més comunes e importantes de la
retina y los epitelios del cuerpo ciliar. Las lesiones neoplasi-
cas del cuerpo ciliar como componente del tracto uveal
(véase capitulo 7) y los trastornos no neoplasicos (por ejem-
plo, vitreo primario hiperplasico persistente, toxocariasis
ocular y anillo ciliar) que pueden simular retinoblastomas y
otros tumores retinianos se discuten en otras partes de este
libro.

TUMORES RETINIANOS BENIGNOS

Los neoplasmas benignos son tumores adquiridos de célu-
las que son atipicas pero no lo suficiente para ser clasifica-
das como malignas. Pueden agrandarse con lentitud pero
tienen poco o ningin potencial invasor y carecen de capaci-
dad metastasica. Los hamartomas son tumores congéni-
tos compuestos de células y tejidos normales o casi norma-
les para el sitio anatémico pero en cantidades excesivas. Los
coristomas son tumores congénitos formados de células y
elementos tisulares normales, pero que no se encuentran
normalmente en el sitio anatémico.

Astrocitoma retiniano

Algunas veces denominado “hamartoma astrocitico retinia-
no” (a pesar de que raras veces esta presente al nacer o es
identificado en el periodo neonatal), es un neoplasma be-
nigno adquirido que se origina a partir de los astrocitos en
la capa fibrosa del nervio retiniano. Puede ser parte de un
sindrome hereditario, por lo comin esclerosis tuberosa, o
una entidad aislada no hereditaria. Con frecuencia, en escle-
rosis tuberosa hay lesiones multifocales bilaterales, mien-
tras que astrocitomas retinianos no sindrémicos son casi
exclusivamente unilaterales y unifocales.

Los astrocitomas retinianos suelen manifestarse du-
rante la primera o segunda décadas de vida. Cuando son
pequenos, aparecen como lesiones translicidas mal defini-
das de la retina interna (parches opalescentes). Lesiones un
poco mas grandes aparecen como nodulos blancos opacos y

discretos en la retina interna (figura 10-35). Lesiones oca-
sionales mas grandes y maduras tienen aspecto nodular
irregular que se asemeja a “mora blanca”. Los astrocitomas
retinianos identificados en etapas tempranas de la vida sue-
len agrandarse ligeramente durante el seguimiento; sin
embargo, la mayoria de las lesiones en individuos mayores
de 25 afios permanecen estables. Es raro que un astrocitoma
retiniano de la variedad sindrémica o aislada sufra agranda-
miento progresivo sustancial asociado con transformacion
maligna. Por lo general, no se indica ningn tratamiento a
menos que se documente agrandamiento sustancial.

Hemangioma capilar retiniano
(tumor de von Hippel)

Es un neoplasma benigno adquirido de la retina, compuesto
de células retinianas neurales transformadas en microcélu-

A Figura 10-35. Astrocitoma retiniano superior solitario a la
derecha de la fovea en un nifo de 11 afos con esclerosis
tuberculosa.
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las poco diferenciadas con microntcleos y poco citoplasma
a causa de una mutacion de ambos alelos del gen de VHL, el
cual esta localizado en el brazo corto del cromosoma 3 (re-
gion p25.5). Puede ser parte de un sindrome (enfermedad
de von Hippel-Lindau, VHL) cuando se trate de lesiones
multifocales y bilaterales, o una entidad aislada cuando
haya una lesion solitaria y unilateral. En respuesta a facto-
res angiogénicos producidos por sus células, el tumor atrae
una coleccion densa de vasos sanguineos que le dan la apa-
riencia de esfera roja intrarretiniana (de ahi el nombre
“hemangioma”) abastecida por una arteriola retiniana tor-
tuosa y dilatada, ademas drenada por una vénula retiniana
tortuosa y dilatada (figura 10-36).

Los vasos sanguineos del tumor tienden a rezumar,
produciendo acumulacién de edema intrarretiniano y exu-
dados, y fluido subretiniano y exudados. Cuando el tumor se
agranda, el desprendimiento de retina exudativo usualmen-
te aumenta de grado y se asocia con fibrosis vitreorretiniana
sustancial, lo que resulta en desprendimiento de retina por
traccion adicional. Tumores de este tipo surgen en cualquier
lugar en el fondo del disco dptico o la retina periférica, pero
son mas frecuentes en la regiéon ecuatorial o posecuatorial.
No estan presentes al nacimiento, pues con frecuencia co-
mienzan a desarrollarse durante la adolescencia.

El tratamiento de microtumores de von Hippel se hace
con crioterapia o fotocoagulacion con rayos laser. Lesiones
mas grandes suelen requerir cirugia vitreorretiniana para
tratar el desprendimiento exudativo de retina por traccién
asociado. Dependiendo del tamafio y la localizaciéon de los
tumores retinianos y del grado de desprendimiento exudati-
vo de retina por tracciéon cuando las lesiones son detectadas
por primera vez, la visién resultante en ojos tratados puede
variar desde excelente a carente de toda percepcion de luz.

A Figura 10-36. Hemangioma capilar retiniano clasico (vista
inferior). El tumor es alimentado y drenado por vasos sanguineos
retinianos tortuosos dilatados. Se observan exudados subretinia-
nos e intrarretinianos a lo largo de los vasos sanguineos.

Retina

A Figura 10-37. Hamartoma combinado de la retina que involu-
cra la macula derecha. El tumor exhibe color gris oscuro por la
implicacion del epitelio pigmentado retiniano, color blanco super-
ficial a causa de gliosis retiniana y vasos sanguineos retinianos
angulares con la lesién.

Hamartoma combinado de la retina

Es una malformacién benigna congénita formada por com-
ponentes retinianos normales desorganizados e hiperdesa-
rrollados con apariencia clinica caracteristica. Sus tres as-
pectos tipicos son: color gris oscuro por implicacion del
epitelio pigmentado retiniano, “gliosis” blanca superficial y
vasos sanguineos angulares prominentes en la lesion (figura
10-37). La lesion es por lo general adyacente al nervio 6ptico
o circunda al mismo (es yuxtapuesta o circumpapilar) y casi
siempre es unifocal y unilateral. Si esta involucrada la macu-
la, la visi6n suele estar deteriorada. Por lo general no se in-
dica ningln tratamiento, pero hay asociacién frecuente con
neurofibromatosis (véase capitulo 14), por lo comin de tipo
2, de modo que nifos afectados tal vez deban ser examina-
dos para schwannoma vestibular.

Hipertrofia congénita del epitelio
pigmentado de la retina (CHRPE)

Es una malformaciéon congénita focal benigna del epitelio
pigmentado de la retina caracterizada en el aspecto patolo-
gico por el tamano creciente (hipertrofia) y nimero crecien-
te (hiperplasia) de células epiteliales pigmentadas retinia-
nas en una region localizada del fondo. Las células RPE
anormales tienden a estar densamente pobladas por macro-
granulos de melanina. La lesion estd siempre presente al
nacer, pero con frecuencia es identificada hasta después de
la nifiez o en la edad adulta. La CHRPE (por sus siglas en
inglés) se encuentra en tres patrones clinicos distintos que
se describen en seguida:
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A Figura 10-38. CHRPE periférica unifocal tipica. A pesar de que
la apariencia de la lesion sugiere espesor considerable, la ultraso-
nografia por exploracion B no mostré espesor medible.

« La CHRPE unifocal tipica aparece como una lesion
color gris oscuro a negra. Es extendida y redonda y se
localiza con mas frecuencia en el fondo periférico (figu-
ra 10-38). Varia en tamafio desde un pequefio punto
de pigmento negro hasta una lesiéon de 5 mm o mas de
diametro, con bordes lisos bien definidos lisos y sin
desprendimiento de la retina suprayacente. Con el
tiempo, la lesiéon puede sufrir despigmentacion focal o
difusa. Pocas veces se ha observado que la CHRPE uni-
focal tipica dé origen a un adenoma o adenocarcinoma
del epitelio pigmentado retiniano. Por consiguiente, es
aconsejable vigilarla de forma periddica para descubrir
cambios nodulares.

» Lavariedad aglomerada multifocal tipica (pigmen-
tacion agrupada de la retina o “huellas de 0so” retinia-
nas) se caracteriza por lesiones de tamafio pequefio a
intermedio con forma oval o de cigarro. Las lesiones de
CHRPE se aglomeran en una region del fondo de un
ojo (figura 10-39). Estas lesiones no afectan la visiéon y
parecen no tener potencial para originar neoplasmas
de RPE.

» La variedad no aglomerada bilateral multifocal
atipica tiende a manifestarse en individuos con sin-
drome de Gardner y se relaciona con trastornos de
carcinoma (poliposis de colon familiar). Las lesiones
individuales tienden a ser angulares, algunas veces con
areas de despigmentacion a lo largo del borde. Las le-
siones estan diseminadas por el fondo; no se aglome-
ran en una sola area. No se ha reportado que esta va-
riedad de CHRPE origine neoplasmas de RPE, pero los
individuos afectados necesitan ser examinados en
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busca de polipos y cancer de colon, y quiza se les deba
aconsejar que se sometan a colectomia profiléctica.

Adenoma benigno del epitelio ciliar no
pigmentado (adenoma de Fuchs)

Es un neoplasma benigno adquirido del epitelio del cuerpo
ciliar no pigmentado; en esencia es un adenoma neuroepi-
telial. Se detecta por lo comtin en la mediana edad o en
individuos de edad avanzada, en mujeres més que en hom-
bres. Es unilateral y unifocal en casi todos los pacientes.
Puede crecer lo suficiente para ser visible por examen del
fondo periférico o durante cirugia de catarata, pero en mu-
chos casos se observa solo en autopsia. Una vez detectado,
el tumor tiende a agrandarse con lentitud en la mayoria de
los casos. Si una lesion es sospechosa y muestra progreso
durante el seguimiento, puede efectuarse la extirpacion por
cirugia transescleral.

Ya que por lo general los tumores de este tipo no pue-
den diferenciarse en forma confiable de melanomas del
cuerpo ciliar, atn se efectiia la enucleacion en ciertos casos.

TUMORES RETINIANOS DE CARACTER INTERMEDIO

Se clasifican como neoplasmas en la linea divisoria maligna,
porque en sentido clinico no pueden clasificarse con seguri-
dad como benignos ni malignos. Si se efecttia la biopsia, es-
tudios patologicos pueden revelar células benignas, malignas
o en la linea divisoria, incluso por el criterio citolégico.

Retinoma

Es una forma benigna de retinoblastoma detenido de mane-
ra espontanea (véase mas adelante). Se clasifica en sentido
patolégico como “retinocitoma”. Consiste en células neu-

A Figura 10-39. CHRPE aglomerada unilateral tipica, comun-
mente denominada “huellas de 0so”.
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Retina

A Figura 10-40. Retinoma macular en un hombre cuyo hijo tuvo
retinoblastoma bilateral. Esta lesion oval del fondo exhibe calcifi-
cacion paracentral, translucidez central, aglomeracion extensiva
del epitelio pigmentado retiniano y atrofia coriorretiniana a lo
largo de su borde nasal.

roepiteliales que parecen benignas. Surge en los primeros
afios de vida aunque puede ser detectado hasta la ninez mas
avanzada o incluso en la adultez. Aunque suele ser unilate-
ral y unifocal, se ha reportado la enfermedad multifocal bi-
lateral. Los retinomas se encuentran a veces en examenes
patolégicos de ojos enucleados por retinoblastoma activo.

El retinoma aparece como un tumor retiniano blancuz-
co u opalescente de tamafo limitado: por lo comtn tiene
menos de 7 mm de didmetro y menos de 2 mm de espesor
(figura 10-40). El tumor exhibe (cuando los hay) pocos
vasos sanguineos finos sobre su superficie y no est4 asocia-
do con ninguna dilatacién o tortuosidad de vasos sangui-
neos retinianos eferentes o aferentes de gran calibre. La
atrofia coriorretiniana limitada es evidente a lo largo de los
bordes de algunas lesiones y con frecuencia existen focos de
calcificacion. No hay desprendimiento de retina y el humor
vitreo suprayacente es normal.

El retinoma tiende a transformarse en retinoblastoma
activo en etapas ulteriores de la vida. Los individuos asi
afectados quiza deban ser examinados al menos dos veces
cada afio en lo sucesivo, para descubrir evidencias de posi-
ble transformacion maligna.

Meduloepitelioma

Es un neoplasma intraocular benigno a maligno que por lo
general se origina en el neuroepitelio del cuerpo ciliar du-
rante el desarrollo embrionario. Pocos casos han surgido en
el disco 6ptico y la retina, pero en tales ocasiones las células
son de origen incierto. El meduloepitelioma intraocular es
un tumor unilateral y unifocal. Ya que el tumor se origina de
células neuroepiteliales inmaduras, la gran mayoria de casos

A Figura 10-41. Meduloepitelioma congénito del cuerpo ciliar e
iris periférico. Se observa el coloboma de cristalino asociado por
el efecto de tumor sobre la zénula en su meridiano.

ocurre en nifios de menos de 10 afios de edad. El meduloepi-
telioma tipico se caracteriza por cuerdas de células neuroe-
piteliales primitivas y multiples quistes epiteliales alinea-
dos. El fluido en éstos tienen las mismas caracteristicas de
tincién que el humor vitreo. Las células tumorales tienden a
ser blandas en la mayoria de los casos, y la malignidad de
dichos tumores suele estar definida por la presencia y el
grado de invasion de tejidos adyacentes en el aspecto histo-
patolégico. A veces los meduloepiteliomas tienen elementos
heterotopicos como cartilago, tejido glandular y foliculos
pilosos. Entonces son considerados “teratoides”.

En el aspecto clinico, los meduloepiteliomas tipicos
aparecen como un tumor de cuerpo ciliar color blanco a rosa
que a veces invade el iris periférico (figura 10-41). Los quis-
tes intralesionales son a menudo componentes importantes
del tumor y, junto con la extension total de la porcion solida,
se pueden identificar por medio de biomicroscopia de ultra-
sonido. Quiz4 el tumor esta presente al nacimiento en mu-
chos casos, pero es frecuente que sea detectado hasta que el
niflo tiene entre dos y seis afios de edad.

El tumor tiende a crecer de forma lenta y progresiva y
en ocasiones estimula el desarrollo abrupto de neovasculari-
zacion difusa del iris con decoloracion cosmética de esa es-
tructura, dolor ocular por glaucoma neovascular y ojo con-
gestionado rojo.

Las opciones de tratamiento para el meduloepitelioma
de cuerpo ciliar incluyen extirpacion transescleral de tumor,
terapia de radiacion en placa y enucleacién. Aunque unos
cuantos meduloepiteliomas de cuerpo ciliar benignos se han
extirpado con éxito, la mayoria (si no todos) los tumores
malignos de este tipo se han extirpado de forma incompleta
o han mostrado recurrencia local después de la extirpacion
que se suponia completa. En numerosos casos se ha inten-
tado la terapia de radiacién en placa con éxito limitado. La
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mayoria de los ojos con un meduloepitelioma llegan final-
mente a la enucleacién. La metastasis de meduloepitelioma
intraocular es muy rara.

TUMORES MALIGNOS DE RETINA

Las células componentes de tumores malignos de retina y el
tejido que forman son claramente anormales en sentido
morfoldgico. Por lo general, los aspectos invasivos son evi-
dentes de manera clinica y patoldgica, y puede haber metés-
tasis regional y distante.

Retinoblastoma

Es un tumor intraocular maligno primario que surge de cé-
lulas neuroepiteliales inmaduras de la retina en desarrollo
(retinoblastos). La mayoria se desarrollan en los primeros
afos de vida, porque las células neuroepiteliales de la retina
pierden su tendencia a originar retinoblastomas cuando
maduran. Algunos estan presentes al nacimiento y en oca-
siones son identificados por imagenologia prenatal.

En el aspecto patologico, el retinoblastoma estd com-
puesto de microcitos neoplasicos redondos que invaden y
reemplazan la retina normal. Las células de tumores indivi-
duales tienden a tener un gran nicleo y cantidad despropor-
cionalmente pequeiia de citoplasma. La necrosis intralesio-
nal y focos de calcificaciéon suelen ser evidentes. En el
sentido clinico, la enfermedad puede ser unilateral (por lo
comun unifocal) o bilateral (generalmente multifocal).

La mayoria de los individuos con retinoblastoma mul-
tifocal o bilateral tienen mutaciéon o delecion significativa
funcionalmente que involucra un alelo del gen de retino-
blastoma (un gen supresor de tumor localizado en el locus
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q14 del brazo largo del cromosoma 13) en la mayoria, si no
en todas, estas células. Tienen ademas alta probabilidad de
que la anormalidad genética se transmita a su descendencia
como condicién autosémica dominante con casi 90% de
penetracion. En contraste, la mayoria de los individuos con
retinoblastoma unilateral unifocal no tienen una mutacién
de linea germinal en el gen de retinoblastoma y no transmi-
tiran la enfermedad a su descendencia. Por consiguiente, los
factores de riesgo reconocidos para ocurrencia de retino-
blastoma incluyen el antecedente de padres (u otro familiar)
positivos a retinoblastoma bilateral o multifocal y la presen-
cia del sindrome de delecién del cromosoma 13q. La inci-
dencia de tiempo de vida acumulativa de retinoblastoma se
ha estimado entre 1 en 15 000 y 1 en 18 000 individuos en
la mayoria de los paises del occidente.

El pequeio tumor de retinoblastoma tipico aparece
como un ndédulo retiniano blanco translacido a opaco (figu-
ra 10-42). Cuando el tumor se agranda maés, atrae de forma
paulatina vasos sanguineos retinianos eferentes y aferentes
tortuosos dilatados y con eso se desarrolla una fina red de
capilares sobre su superficie (figura 10-43). Tumores reti-
nianos discretos mas grandes tienden a desarrollar focos
intralesionales de calcificacion degenerativa que por lo
comun puede detectarse por ultrasonografia de exploracion
B y exploraciéon por TC. Alrededor del tumor ocurre des-
prendimiento seroso de retina que puede extenderse para
involucrar maés tejido y convertirse en ampollas.

Con el tiempo, las células tumorales se desprenden de
la superficie del tumor y van al fluido subretiniano circun-
dante o humor vitreo suprayacente (figura 10-44). Esas
“semillas” tumorales pueden implantarse en la superficie
inferior de la retina desprendida, la superficie interna del
epitelio pigmentado retiniano, la superficie interior del ani-
llo ciliar o pars plicata, las fibras zonulares o la superficie

A Figura 10-42. Dos tumores de retinoblastoma intrarretiniano
discretos en el ojo izquierdo de un nifio con retinoblastoma bila-
teral. El tumor superior (ligeramente mas grande) es mds opaco,
mientras que el tumor inferior (mds pequefio) es mas transldcido.

A Figura 10-43. Tumor de retinoblastoma intrarretiniano macu-
lar multinodular formado por coalescencia de tres tumores distin-
tos. Se observan los vasos sanguineos retinianos prominentes
sobre la superficie del tumor.
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A Figura 10-44. Simientes de retinoblastoma aglomeradas y
finamente dispersas en el humor vitreo.

posterior del iris; incluso, se extienden a la cAmara anterior
para implantarse en la superficie anterior del iris y la reticu-
la trabecular. En ojos con retinoblastoma extensivo, la
neovascularizacion secundaria del iris y glaucoma neovascu-
lar se desarrollan con frecuencia.

El retinoblastoma tiene tendencia a invadir el disco
oOptico con extension extraocular a lo largo del nervio 6pti-
co orbital via vascular y foramina neural en la orbita, y el
reticulo trabicular con extension extraocular en la drbita
anterior o linfitica conjuntival. Una vez que se extiende
hacia afuera del ojo, tiende a crecer de forma agresiva en los
tejidos perioculares, se extiende a través del nervio 6ptico al
cerebro, y metastatiza rapida y ampliamente. Nifos con re-
tinoblastoma metastésico no tratado pocas veces sobreviven
mas de un afio.

Es frecuente identificar el retinoblastoma en nifios con
historia familiar positiva de la enfermedad a través de exa-
menes de deteccion cuando el grado de enfermedad ocular
se limita a tumores (es decir, pocos tumores, tumores pe-
queos y no simientes vitreas). En contraste, en nifios con
retinoblastoma unilateral o no familiar la neoplasia no es
detectada hasta que los padres o pediatras observan la pupi-
la blanca (“leucocoria”, figura 10-45) por el reflejo de la luz
externa hacia afuera del tumor blanco intraocular, estrabis-
mo causado por visiéon deteriorada en uno o ambos 0jos, o
decoloracion del iris por neovascularizacion.

En los paises més desarrollados, la edad media para
diagndstico inicial es de unos 12 meses para retinoblastoma
bilateral y unos 24 meses para unilateral. En paises subde-
sarrollados, la edad media para deteccion tiende a aumentar
de forma sustancial en ambos grupos.

A través de los afnos se han desarrollado numerosos
sistemas de clasificacién para categorizar ojos afectados de
acuerdo la probabilidad de erradicacion de la enfermedad en
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combinacién con la conservacion ocular (clasificaciéon de
Reese-Ellsworth, clasificacion del pronoéstico de Essen y cla-
sificacion internacional de retinoblastoma intraocular). Nin-
guna fue prevista para ser usada como sistema de clasifica-
cién para la supervivencia de pacientes. No obstante, ya que
es posible que la enfermedad ocular més extensiva esté aso-
ciada con maés alta probabilidad de extensiéon y metastasis de
tumor extraocular, los pacientes con retinoblastoma intra-
ocular més avanzado de acuerdo con cualquiera de estos
sistemas tienden a tener peor pronéstico de supervivencia.
Se han desarrollado varios sistemas por etapas que clasifican
a nifios con retinoblastoma de acuerdo con la probabilidad
de curacién o muerte (p. €j., AJCC, retinoblastoma).

Para un nifo con retinoblastoma confinado en el ojo, el
tratamiento inicial recomendado depende del nimero, ta-
mafo, localizacion y tipo (tumores intrarretinianos prima-
rios, tumor simiente, tumores por implante) de los tumores
intraoculares, ademas del estado visual, el potencial del ojo
afectado, si la enfermedad es unilateral o bilateral, los tipos
y la gravedad de las anormalidades secundarias del ojo (por
ejemplo, desprendimiento de retina y neovascularizacion
del iris), la salud general del nifio y recursos disponibles. Ya
que algunos nifos con retinoblastoma bilateral multifocal o
familiar desarrollan en el cerebro un neoplasma maligno
independiente similar al retinoblastoma (con maés frecuen-
cia en la glandula pineal, donde se le considera un pineo-
blastoma o retinoblastoma intracraneal ectopico) y a causa
delapropensién a que el retinoblastoma se extienda extraocu-
larmente a través del nervio Optico y la esclerdtica, si es
posible, la resonancia magnética de orbitas y cerebro han de
efectuarse antes del tratamiento.

Nifios con uno o unos cuantos microtumores extramacu-
lares discretos, sin tumor simiente o fluido subretiniano
asociados, son tratados por lo general con terapia de rayos
laser focal en caso de tumores posteriores (posecuatoriales)
y por crioterapia focal para tumores anteriores. Nifios con
tumores intrarretinianos de tamafio medio solitarios en uno
o ambos ojos pueden ser tratados al principio por medio de
terapia por radiacion en placa. La mayoria de los nifios con

e

A Figura 10-45. Reflejo pupilar blanco (leucocoria) en ambos
ojos (mds pronunciado en el derecho) causado por retinoblastoma
bilateral.

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPITULO 10

uno o mas tumores més grandes, tumor macular o yuxtapa-
pilar, desprendimiento no regmatdgeno extensivo de retina
o simientes de tumor intravitreo o subretiniano en la linea
de referencia son tratados al inicio por quimioterapia intra-
venosa usando un régimen de farmaco basado en carbopla-
tino y suplementado por terapias obliterativas focales en los
tumores residuales una vez que los tumores originales se
han reducido y el desprendimiento de retina ha disminuido
o se ha resuelto. La terapia por radiacién de emision externa
fraccionada (EBRT), una vez que ha concluido la base del
tratamiento para retinoblastoma bilateral, se reserva por lo
general para ojos con retinoblastoma recurrente o residual
después de la aplicacion completa de quimioterapia intra-
venosa suplementada con terapias obliterantes. Las prin-
cipales razones para la interrupciéon de la EBRT fueron el
desarrollo de un régimen de quimioterapia basado en car-
boplatino muy eficaz para enfermedades intraoculares y el
reconocimiento de que la EBRT en nifios muy pequefios con
retinoblastoma bilateral estd asociada con una frecuencia
relativamente alta de subsecuentes neoplasmas malignos en
tejido 6seo y blando secundarios y con frecuencia mortales
en el campo de radiacion. Si se decide aplicar la EBRT, el
inicio de la terapia se posterga hasta después de que el pa-
ciente cumpla un afio de edad, siempre que sea posible. Un
nuevo tratamiento para retinoblastoma bilateral o bilateral
intraocular avanzado a moderado es la cateterizacion selec-
tiva del orificio de la arteria oftalmica seguida por infusién
por impulsos lentos de un faArmaco quimioterapéutico, como
melfalan, bajo formaciéon de imagenes fluoroscopicas; sin
embargo, los beneficios y riesgos a largo plazo aun tienen
que ser determinados.

Algunos ojos con retinoblastoma intraocular extensivo,
en particular los que son ciegos y dolorosos, tienen glauco-
ma neovascular, sangrado intraocular extensivo o conges-
tion ocular, y ojos que no han respondido a terapias para la
conservacién del ojo deben atn ser tratados por enuclea-
cién. Cualquier ojo enucleado por retinoblastoma debe so-
meterse a examen histopatologico completo para descartar
invasioén del nervio optico, extension del tumor transescle-
rotico a la orbita, invasion coroidal masiva u otros factores
de pronostico adverso para metéstasis o recaida de tumor
orbital subsecuente a radioterapia orbital o quimioterapia
adyuvante posenucleacion.

Se investiga el tratamiento inicial para nifios con exten-
sién extraocular regional por retinoblastoma a la presenta-
cion pero sin evidencia de invasion o metastasis craneal. El
tratamiento normal es la enucleacion del ojo afectado con
quimioterapia intensiva e irradiacion orbital.

También se estudia el tratamiento inicial para nifios
quizés salvables con retinoblastoma extraorbital o pineo-
blastoma asociado con retinoblastoma a la presentaciéon. En
la mayoria de los casos, el tratamiento consiste en quimiote-
rapia intravenosa inicial intensiva, citorreduccién quirdrgi-
ca de los tumores extracraneales o intracraneales residuales,
terapia por radiacion adyuvante focal en sitios metastasicos
y trasplante de médula 6sea. Aunque ha habido algunas cu-
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raciones duraderas de niflos con metastasis extracraneal,
fueron pocas, si las hubo, las curaciones de nifios con exten-
sion intracraneal o metastasis de retinoblastoma o pineo-
blastoma.

Cancer primario no oftalmico
metastasico a la retina

En ocasiones, canceres primarios no oftdlmicos dan origen
a metéstasis a la retina, disco 6ptico o humor vitreo. Aunque
las lesiones metastasicas en estos sitios son menos comunes
que los tumores metastasicos a la tvea (véase capitulo 7),
representan un subgrupo distinto de lesiones intraoculares
malignas que deberian ser reconocidos por el oftalmoélogo.
Suelen ocurrir a mediana edad o en individuos de edad
avanzada con antecedentes de otras evidencias de céncer
primario no oftalmico capaz de metastatizar. Las metastasis
a la retina tienden a aparecer como parches de lesiones in-
filtradoras pélidas en zonas localizadas que oscurecen los
vasos sanguineos de la retina (figura 10-46), con excepcién
del melanoma epitelial primario, que no es de extrafnarse
que aparezca como una lesion infiltradora marrén oscuro a
negra. Tumores metastésicos al disco 6ptico tienden a apa-
recer como infiltrados que invaden y remplazan el tejido del
disco. Las células vitreas metastasicas son indistinguibles
de las células vitreas inflamatorias y deben ser sospechosas
con base en la historia clinica sistémica. Como en el caso de
tumores metastasicos a la Givea, la metastasis a la retina,
disco 6ptico o humor vitreo debe considerarse equivalente a
la metéstasis al cerebro, con los correspondientes pronosti-
cos desfavorables e implicaciones para supervivencia. Las
opciones de tratamiento para metastasis de disco 6ptico y
retiniana incluyen EBRT y quimioterapia adecuada al tipo
de cancer. Las células de cancer metastasicas en el humor
vitreo pueden removerse por vitrectomia posterior, pero
entonces el ojo debe ser tratado por EBRT para prevenir la
reacumulacion.

A Figura 10-46. Metastasis retiniana a partir de cdncer de
mama hasta justo debajo de la mécula derecha.
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Linfoma vitreorretiniano primario

El linfoma vitreorretiniano primario es un subtipo distinto
de linfoma intraocular primario. Se caracteriza por
infiltracion difusa del humor vitreo por células linfoides ma-
lignas y acumulaciones geograficas de células linfoides
malignas en la parte inferior del epitelio pigmentado reti-
niano. Algunos pacientes también desarrollan infiltrados
linfoides malignos difusos en la retina sensorial (figura
10-47). El linfoma vitreorretiniano primario se asocia por lo
comun con focos de linfomas independientes (no metastasi-
cos) en el cerebro y fluido cerebroespinal (linfoma de siste-
ma nervioso central primario), en ausencia de linfoma sisté-
mico. Las células linfoides malignas en este trastorno son
casi siempre del linaje de células B, y los tumores en el SNC
e intraoculares suelen caracterizarse histopatologicamente
como linfomas macrociticos difusos. El problema afecta
sobre todo a individuos de edad mediana o avanzada, con
implicaciones en ambos ojos, simultdnea o subsecuente-
mente, en 80% de los casos. El linfoma intraocular primario
es con frecuencia mal diagnosticado como uveitis y se le
trata sin éxito durante varios meses antes de que se reco-
nozca su verdadera naturaleza. El diagnoéstico de linfoma
vitreorretiniano primario requiere analisis citopatologico e
inmunocitoquimico de las células linfoides en una muestra
vitrea obtenida por vitrectomia posterior (o en raros casos a
partir de infiltrados del epitelio pigmentado subretiniano
geografico discreto por medio de biopsia por aspiracién con
aguja fina o biopsia endoincisional), o por confirmacién
patologica de linfoma del SNC primario en el contexto de
aspectos intraoculares caracteristicos en uno o ambos ojos.

El tratamiento ocular depende de que estén afectados
uno o ambos ojos, si hay linfoma del SNC primario activo

A Figura 10-47. Linfoma vitreorretiniano primario en el ojo
derecho. Aspectos del fondo incluyen neblina vitrea causada por
células intravitreas, infiltrado de células de linfoma retiniano mal
definido inferotemporal al disco 6ptico, una zona delimitada de
sangre intrarretiniana asociada e infiltrados amarillos del epitelio
pigmentado subretiniano difusos temporales e inferotemporales.
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concurrente, como y cuando ha sido tratado algtin linfoma
del SNC primario previo, y de la salud general y pronostico
de supervivencia del paciente. Si las células vitreas son un
aspecto prominente de la condicién, puede efectuarse una
vitrectomia posterior (en uno o en ambos 0jos) para prop6-
sitos terapéuticos. Opciones de tratamiento especificas para
el linfoma intraocular primario residual incluyen quimiote-
rapia intravenosa (por lo comidn un régimen basado en
metotrexato), EBRT en uno o ambos ojos (y en el cerebro si
esta involucrado clinicamente), y una serie de inyecciones
intravitreas de metotrexato. Los infiltrados linfoides discre-
tos en el ojo suelen regresar rapidamente en respuesta a
estos tratamientos, y las remisiones son frecuentes a largo
plazo (aunque no siempre ocurren).

Desafortunadamente, la supervivencia media de pa-
cientes después de diagndstico de linfoma vitreorretiniano
primario es, por lo general, de casi 3 anos, con muerte cau-
sada por recaida y progreso del linfoma del SNC.
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El glaucoma es una neuropatia 6ptica cronica adquirida ca-
racterizada por depresion concava del disco 6ptico y pérdida
del campo visual. Suele estar asociada con presion intraocu-
lar elevada.

Hay diferentes tipos de glaucoma. El cuadro 11-1 ayuda
a explicar, por ejemplo, por qué un paciente con glaucoma
puede no tener sintomas, mientras que otros experimentan
dolor subito e inflamacién. En la mayoria de los casos, no
hay enfermedad ocular asociada (glaucoma primario).

Casi 60 millones de personas tienen glaucoma. Se esti-
ma que tres millones de estadounidenses estan afectados y,
de esos casos, casi 50% estan sin diagnosticar. Unos seis
millones de personas son ciegas a consecuencia del glauco-
ma, incluyendo a casi 100 000 estadounidenses, por lo que
es la principal causa provocadora de ceguera prevenible en
Estados Unidos. El glaucoma de angulo abierto primario, la
forma mas comun entre negros y blancos, causa pérdida
visual bilateral progresiva asintomatica insidiosa que a me-
nudo se detecta hasta que ha ocurrido la pérdida extensiva
del campo visual. Los negros estan en mayor riesgo que los
blancos para principio temprano, diagnostico retardado y
pérdida visual grave. El glaucoma de angulo cerrado (malig-
no) representa 10 a 15% de los casos en blancos. Ese porcen-
taje es mucho mas alto en asiaticos e inuit. El glaucoma de
angulo cerrado primario provoca mas de 90% de los casos
de ceguera bilateral por glaucoma en China. El glaucoma de
tension normal es el tipo méas comin en Japon.

El mecanismo de presion intraocular elevada en el
glaucoma es el deterioro de la excrecion del humor acuoso
resultante de anormalidades en el sistema de drenado del
angulo de la cdmara anterior (glaucoma de angulo abierto)
o acceso deteriorado de humor acuoso al sistema de drena-
do (glaucoma de angulo cerrado) (cuadro 11-2).

El tratamiento se dirige hacia la reduccion de la pre-
sion intraocular y, cuando es posible, la correcciéon de la
causa fundamental. Aunque en el glaucoma de tensién nor-
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mal la presiéon intraocular esta en el intervalo normal, la
reduccion de la presion intraocular puede atn ser benéfica.

La presion intraocular puede reducirse por la produc-
cién decreciente de humor acuoso o su excrecion creciente,
usando tratamientos médicos, rayos laser o cirugia. Estan
disponibles medicamentos de administracién topica para
reducir la produccion de humor acuoso o incrementar su
excrecion. El desvio quirtrgico del sistema de drenaje es til
en la mayoria de las formas de glaucoma si hay falla en la
respuesta al tratamiento médico. En casos recalcitrantes,
pueden usarse crioterapia o rayos laser para extirpar el
cuerpo ciliar y con ello reducir la produccién de humor
acuoso. El mejoramiento del acceso de humor acuoso al
angulo de la caimara anterior en el glaucoma de dngulo ce-
rrado puede lograrse por medio de iridotomia periférica con
rayos laser o iridectomia quirtrgica si la causa es bloqueo
pupilar, miosis si hay angulo de acumulacion o cicloplejia si
hay desplazamiento del cristalino anterior. En los glauco-
mas secundarios, debe considerarse siempre el tratamiento
de la anormalidad primaria.

En todos los pacientes con glaucoma, la necesidad de
tratamiento y su efectividad se determinan por medicién
regular de la presion intraocular (tonometria), inspeccion
de discos 6pticos y mediciones de los campos visuales.

El tratamiento del glaucoma es mejor realizado por un
oftalmologo, pero la deteccion de casos asintomaticos de-
pende de la cooperacion y asistencia de todo el personal
médico, en particular los optometristas. La oftalmoscopia
para detectar la depresion concava del disco 6ptico y la to-
nometria para medir la presion intraocular deben ser parte
del examen oftalmoscopico de rutina de todos los pacientes
de més de 35 afios de edad. Esto es muy importante en pa-
cientes con antecedentes familiares de glaucoma y grupos
de alto riesgo como negros, quienes deben someterse a exa-
menes regulares cada dos afios a partir de la edad de 35
afios y cada afio después de cumplir 50 afos de edad.
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Glaucoma clasificado de acuerdo
con la etiologia

A. Glaucoma primario
1. Glaucoma de 4ngulo abierto
a) Glaucoma de dngulo abierto primario (glaucoma de dngulo
abierto cronico, glaucoma simple crénico)
b) Glaucoma de tensién normal (glaucoma de baja tension)
2. Glaucoma de angulo cerrado

B. Glaucoma congénito
1. Glaucoma congénito primario
2. Glaucoma asociado con otras anormalidades del desarrollo ocular
a) Sindromes de segmentacion de la cdmara anterior
Sindrome de Axenfeld-Rieger
Sindrome de Peter
b) Aniridia
3. Glaucoma asociado con anormalidades del desarrollo extraocular
a) Sindrome de Sturge-Weber
b) Sindrome de Marfan
¢) Neurofibromatosis 1
d) Sindrome de Lowe
e) Rubéola congénita

C. Glaucoma secundario
1. Glaucoma pigmentario
2. Sindrome de exfoliacion
3. A causa de cambios en el cristalino (facogénico)

a) Dislocacion

b) Intumescencia
¢) Facolitico

4. A causa de cambios en el tracto uveal
a) Uveitis
b) Sinequias posteriores (seclusion pupilar)
¢) Tumor
d) Hinchazoén del cuerpo ciliar

5. Sindrome irido-corneal-endotelial (ICE)

6. Traumatismo
a) Hifema
b) Contusién y recesion angular
¢) Sinequias anteriores periféricas

7. Posoperatorio

a) Glaucoma del bloque ciliar (glaucoma maligno)
b) Sinequias anteriores periféricas
¢) Subcrecimiento epitelial
d) Después de cirugia por injerto corneal
e) Después de cirugia por desprendimiento de retina

8. Glaucoma neovascular
a) Diabetes mellitus
b) Oclusion de la vena retiniana central
¢) Tumor intraocular

9. Presion venosa epiesclerctica elevada
a) Fistula carétido-cavernosa
b) Sindrome de Sturge-Weber

10. Inducido por esteroides

D. Glaucoma absoluto. El resultado final de cualquier glaucoma no
controlado es ojo rigido, ciego y con frecuencia doloroso.

Glaucoma

Glaucoma clasificado de acuerdo con el
mecanismo de elevacion de la presién intraocular

A. Glaucoma de angulo abierto

1. Membranas pretrabeculares. Todas pueden progresar a glaucoma
de dngulo cerrado a causa de la contraccion de las membranas
trabeculares.
a) Glaucoma neovascular
b) Subcrecimiento epitelial
¢) Sindrome de ICE

2. Anormalidades trabeculares
a) Glaucoma de 4ngulo abierto primario
b) Glaucoma congénito
¢) Glaucoma pigmentario
d) Sindrome de exfoliacion
e) Glaucoma inducido por esteroides
f) Hifema
¢g) Contusion o recesion angular
h) Iridociclitis (uveitis)
i) Glaucoma facolitico

3. Anormalidades postrabeculares
a) Presion venosa epiesclerética elevada

B. Glaucoma de angulo cerrado
1. Bloqueo pupilar (iris abombado)
a) Glaucoma de éngulo cerrado primario
b) Seclusion pupilar (sinequias posteriores)
¢) Cristalino intumescente
d) Dislocacion del cristalino anterior
e) Hifema
2. Desplazamiento del iris anterior
a) Glaucoma del bloque ciliar
b) Oclusion de la vena retiniana central
¢) Escleritis posterior
d) Después de cirugia de desprendimiento de retina
3. Angulo de acumulacién
a) Iris plano
b) Cristalino intumescente
¢) Midriasis para examen fundal
4. Sinequias anteriores periféricas
a) De &ngulo cerrado cronico
b) Secundarias a cdmara anterior plana
¢) Secundarias a iris abombado
d) Por contraccion de membranas trabeculares

FISIOLOGIA DEL HUMOR ACUOSO

La presion intraocular se determina por la velocidad de
producciéon de humor acuoso y su resistencia a la excrecion
en el ojo.

Composicion del humor acuoso

Es un liquido claro que llena las camaras anterior y poste-
rior del ojo. Su volumen es de casi 250 ul y su velocidad de
produccioén, que esta sometida a variacion diurna, es de casi
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A Figura 11-1. Estructuras del segmento anterior. Las flechas indican la direccién del flujo de humor acuoso.

2.5 ul/min. Su presion osmoética es un poco mas alta que la
del plasma. Su composicién es similar a la del plasma, ex-
cepto por sus concentraciones mucho mas altas de ascorba-
to, piruvato y lactato y concentraciones més bajas de protei-
nas, urea y glucosa.

Formacion y flujo del humor acuoso

El humor acuoso es producido por el cuerpo ciliar. Un ultra-
filtrado de plasma producido en el estroma de los procesos
ciliares se modifica por la funcién protectora y procesos se-
cretores del epitelio ciliar. Entrando a la cAmara posterior,
el humor acuoso pasa a través de la pupila en la cdmara
anterior (figura 11-1) y luego a la malla trabecular en el 4n-
gulo de la camara anterior. Durante este proceso, en el iris
hay algunos intercambios diferenciales de componentes con
la sangre.

La inflamacién intraocular o traumatismo causan in-
cremento en la concentraciéon proteinica. Esto se llama
humor acuoso plasmoide y se asemeja mucho al suero san-
guineo.

Excrecion del humor acuoso

La malla trabecular estd compuesta de haces de coldgeno
y tejido elastico cubierto por células trabeculares que for-
man un filtro con tamafio de poro decreciente conforme
éstas se aproximan al canal de Schlemm. Las contracciones
del musculo ciliar a través de su insercion en la malla tra-

becular incrementa el tamafio del poro en la malla, y por
tanto la velocidad de drenado de humor acuoso. El paso del
humor acuoso en el canal de Schlemm depende de la forma-
cién ciclica de canales transcelulares en el revestimiento
endotelial. Los canales eferentes del canal de Schlemm
(unos 30 canales colectores y 12 venas acuosas) conducen el
fluido en forma directa al sistema venoso. El humor acuoso
pasa entre los haces del musculo ciliar en el espacio supra-
coroidal y luego entra al sistema venoso del cuerpo ciliar,
coroides y esclerotica (flujo uveoesclerotico) (figura 11-1).
La principal resistencia a la excrecion del humor acuo-
so desde la camara anterior es el tejido yuxtacanalicular
adyacente al revestimiento endotelial del canal de Schlemm,
en vez del sistema venoso. Pero la presion en la red venosa
epiesclerdtica determina el grado minimo de presion intra-
ocular que puede lograrse por medio de terapia médica.

FISIOPATOLOGIA DEL GLAUCOMA

El principal mecanismo de pérdida visual en el glaucoma es
la apoptosis de células ganglionares retinianas, que conduce
a adelgazamiento de las capas de fibras nerviosas e interna
nuclear de la retina y la pérdida axonal en el nervio 6ptico.
El disco optico se vuelve atrofico, con agrandamiento de la
copa Optica (véase mas adelante en el capitulo).

La patofisiologia de la elevacion de la presion intraocu-
lar (ya sea causada por mecanismos de angulo abierto o de
angulo cerrado) se discutira cuando se considere cada enti-
dad de enfermedad (véase més adelante en el capitulo).
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Los efectos de la presion intraocular elevada son influi-
dos por el transcurso del tiempo y la magnitud de la eleva-
cién en la presion intraocular. En el glaucoma de angulo
cerrado, la presion intraocular alcanza 60 a 80 mmHg, lo
que produce dafo isquémico agudo en el iris con edema
corneal asociado y dafio en el nervio 6ptico. En el glaucoma
de angulo abierto primario, la presion intraocular por lo
comin no aumenta arriba de 30 mmHg y se desarrolla le-
sién celular ganglionar retiniana durante un periodo pro-
longado que suele ser de muchos afios. En el glaucoma de
tension normal, las células ganglionares retinianas pueden
ser susceptibles de dafio a causa de presiones intraoculares
en el intervalo normal, o el mecanismo principal de dafio
puede ser isquemia cefélica del nervio 6ptico.

EVALUACION CLiNICA EN EL GLAUCOMA

Tonometria

Es la medicién de la presion intraocular. El instrumento
maés usado es el tonémetro de aplanacién de Goldmann, que
se fija a la lampara de hendidura y mide la fuerza requerida
para aplanar un area fija de la cornea.

El espesor corneal influye en la precisiéon de la medi-
cién. La presion intraocular es sobreestimada en ojos con
coérneas gruesas y subestimada en ojos con corneas delga-
das. Esta dificultad puede superarse por medio del tonéme-
tro de perfil dindmico de Pascal. Otros tonémetros de apla-
nacion son el tonémetro de Perkins y el Tono-Pen, ambos
portétiles, y el neumotonémetro, que puede usarse con un
lente de contacto blando en el sitio cuando la cornea tiene
superficie irregular. El tondmetro de Schiotz es portatil y
mide la indentacion corneal producida por un peso conoci-
do. (Para discusion adicional de tonometria, véase el capitu-
lo 2; para técnicas de desinfeccion de tonémetro, véase ca-
pitulo 20.)

El intervalo normal de presion intraocular es de 11 a 21
mmHg (figura 11-2). La distribucién es gaussiana, pero con

Prevalencia

16 21
IOP (mmHg)

A Figura 11-2. Distribucion de la presién intraocular en indivi-
duos de edad superior a 40 afos.

Glaucoma

la curva asimétrica a la derecha. En la edad avanzada, el
promedio de presion intraocular es mas alto, con limite su-
perior de 24 mmHg. La presion intraocular esta sujeta a
fluctuaciones en el transcurso del dia. En el glaucoma de
angulo abierto primario, 32 a 50% de los individuos afecta-
dos tienen presién intraocular normal en su primera lectu-
ra. Por lo contrario, la presion intraocular elevada aislada
no significa siempre que el paciente tenga glaucoma de an-
gulo abierto primario, ya que es necesaria otra evidencia en
forma de disco 6ptico glaucomatoso o cambios en el campo
visual para establecer el diagnostico.

Si la presion intraocular es elevada de forma consisten-
te con presencia de discos Opticos y campos visuales norma-
les (hipertension ocular), el paciente debe ser observado con
frecuencia como sospechoso de padecer glaucoma.

Gonioscopia (véase también capitulo 2)

El angulo de la cAmara anterior estd formado por la uniéon
de la cornea periférica y el iris, entre los cuales se sitta la
malla trabecular (figura 11-3). La configuracion de este 4n-
gulo (ya sea si es amplio [abierto], estrecho o cerrado) tiene
relacion importante con la excrecion del humor acuoso. La
amplitud del 4ngulo de la camara anterior puede estimarse
por medio de iluminacién oblicua con una linterna (figura
11-4) o por observacién con una ldmpara de hendidura de la
profundidad de la cAmara anterior periférica; sin embargo,
se determina mejor por gonioscopia, que permite la visuali-
zacion directa de las estructuras angulares (figura 11-3). Si
es posible visualizar la extension total de la malla trabecu-
lar, el estimulo de la esclerética y el proceso del iris, el an-
gulo es abierto. Si se puede ver solo la linea de Schwalbe o
una pequena porcién de la malla trabecular, significa que el
angulo es estrecho. Si se puede ver la linea de Schwalbe sig-
nifica que el angulo es cerrado.

Los ojos miopes grandes tienen angulos amplios y
los ojos hipermétropes pequeios tienen dngulos estrechos. La
ampliacion de las lentes con la edad reduce el dngulo y es
responsable en algunos casos de glaucoma de angulo cerra-
do.

Evaluacion del disco éptico

El disco 6ptico normal tiene una depresion central (la copa
fisiologica) cuyo tamafio depende de la densidad aparente
de las fibras que forman el nervio dptico en relaciéon con el
tamafio de la abertura esclerdtica a través de la cual deben
pasar. En ojos hipermétropes, la abertura esclerotica es pe-
queia y por consiguiente la copa 6ptica también; lo contra-
rio es verdad en ojos miopes. La atrofia 6ptica glaucomatosa
produce cambios especificos en el disco caracterizados sobre
todo por pérdida de sustancia del disco (detectable como
agrandamiento de la copa del disco 6ptico) asociada con
palidez en el area de depresion concava. Otras formas de
atrofia 6ptica causan palidez diseminada sin depresion con-
cava creciente del disco.
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I =iris

I-C = angulo iridocorneal
IP = procesos del iris

P = pupila

AC = camara anterior
C = cérnea

CB = cuerpo ciliar
CP = proceso ciliar

S = esclerdtica

SC = canal de Schlemm
SL = linea de Schwalbe
SP = cerclaje escleral

TM = malla trabecular
TPB = banda de pigmento escleral

A Figura 11-3. llustracién compuesta que muestra la vista anatémica (izquierda) y gonioscdpica (derecha) del dngulo de cdmara ante-

rior normal. (Cortesia de R. Shaffer.)

En el glaucoma puede haber ampliaciéon concéntrica de
la concavidad 6ptica o depresion concava inferior y superior
preferenciales con muesca focal en el borde del disco 6ptico
(figura 11-5). La copa 6ptica también aumenta de profundi-
dad cuando la ldmina cribosa se desplaza hacia atras. Cuan-
do se desarrolla la depresion concava, los vasos retinianos
sobre el disco se desplazan nasalmente (figura 11-6). El re-
sultado final de la depresion concava glaucomatosa es la
depresién concava denominada “de olla de frijoles” (bean-
pot), en la cual ningan tejido del borde neural es aparente
(figura 11-7).

La razdn concavidad/disco es una manera util de regis-
trar el tamafio del disco 6ptico en pacientes con glaucoma.
Es la razon del tamano de la copa respecto al didmetro del

disco. Por ejemplo, una copa pequena es de 0.1 y una copa
grande es de 0.9. Cuando hay pérdida de campo visual o
presion intraocular elevada, una razén concavidad/disco
mayor de 0.5 o asimetria significativa entre los dos o0jos son
muy sugestivas de atrofia glaucomatosa.

La evaluacion clinica del disco 6ptico puede efectuarse
por medio de oftalmoscopia directa o examen con la lente de
78 dioptrias o lentes de contacto corneales especiales que
producen vista tridimensional (véase capitulo 2).

Otra evidencia clinica de dafio neuronal en el glaucoma
es la atrofia de la capa de fibra nerviosa retiniana que prece-
de al desarrollo de cambios del disco Optico. Se detecta por
oftalmoscopia o fotografia fundal, ambas auxiliadas por el
uso de luz libre de rojo, tomografia de coherencia optica,

Profundo

Superficial

A Figura 11-4. Estimacion de la profundidad de la cdmara anterior por iluminacién oblicua (diagrama). (Cortesia de R. Shaffer.)
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A Figura 11-5. Glaucoma temprano que muestra entalla focal
inferior del borde neurorretiniano (flecha).

polarimetria de exploracién con rayos laser o tomografia de
exploracion con rayos laser (véase capitulo 2).

Examen del campo visual

El examen del campo visual regular es esencial para el diag-
nostico y seguimiento del glaucoma. La pérdida de campo
glaucomatosa no es especifica por si sola, ya que consiste
en defectos del haz de fibras nerviosas que pueden verse en
otras enfermedades del nervio Optico; pero el patron de
pérdida de campo, la naturaleza de su progreso y la correla-
cién con cambios en el disco 6ptico son caracteristicos de la
enfermedad.

La pérdida del campo glaucomatosa involucra sobre
todo los 30° centrales de campo (figura 11-8). La extensioén
contigua de la mancha ciega en el area de Bjerrum del
campo visual (a 15° a partir de la fijacién) produce un esco-
toma de Bjerrum y luego un escotoma arqueado. Las areas
focales de pérdida més pronunciada en el area de Bjerrum
se conocen como escotomas de Seidel. Los escotomas ar-
queados dobles (encima y por debajo del meridiano hori-
zontal) son a menudo acompaifiados por una etapa nasal (de
Roenne) a causa de diferencias de tamano de los dos defec-

A Figura 11-6. Depresién cdncava glaucomatosa tipica. Observe
el desplazamiento nasal de los vasos y la apariencia externa de
oquedad del disco dptico, excepto por un limite fino.

Glaucoma

A Figura 11-7. Depresion concava glaucomatosa (“en forma de
olla”) del disco 6ptico.

tos arqueados. La pérdida de campo periférica tiende a ini-
ciar en la periferia nasal como una constriccion de las is6p-
teras. En lo subsecuente puede haber conexién con un
defecto arqueado, lo que produce el avance hacia la perife-
ria. El campo periférico temporal y el central entre 5y 10°
son afectados en la enfermedad avanzada. La agudeza visual
central no es un indice confiable de progreso de la enferme-
dad. En la enfermedad en etapa final, puede haber agudeza
visual normal, pero sblo 5° del campo visual en cada ojo. El
paciente puede tener agudeza visual de 20/20 pero ser le-
galmente ciego.

Varias maneras de probar los campos visuales en el
glaucoma incluyen el perimetro automatico (de Humphrey,
Octopus o Henson), el perimetro de Goldmann, el analizador
de campo de Friedman y el cribado tangencial. (Para prue-
bas técnicas, véase capitulo 2.) La perimetria automatica
convencional, por lo comdn usando el perimetro de Hum-
phrey, utiliza un estimulo blanco sobre fondo blanco (peri-
metria de blanco sobre blanco). Los defectos de campo visual
no se detectan hasta que hay casi 40% de pérdida de ganglios
retinianos. Los refinamientos para detectar cambios tempra-
nos del campo visual incluyen perimetria de azul sobre ama-
rillo, también conocida como perimetria automatica de lon-
gitud de onda corta (SWAP), perimetria de duplicacién de
frecuencia y perimetria de resolucion de alto paso.

TRATAMIENTO DE LA PRESION
INTRAOCULAR ELEVADA

Tratamiento médico
(véase también capitulo 22)

A. Supresion de la produccion de humor acuoso

Los agentes bloqueadores beta-adrenérgicos topicos
pueden usarse solos o en combinacién con otros farmacos.
Soluciones de maleato de timolol al 0.25 y 0.5%, betaxolol
al 0.25 y 0.5%, levobunolol al 0.25 y 0.5%, metipranolol al
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Exposicion de la mancha ciega. Doble defecto de haz de fibras Escotoma de Bjerrum aislado
Defecto de haz de fibras nerviosas nerviosas incipiente (escotoma a partir de la mancha ciega
antiguo de Bjerrum)

Defecto de haz de fibras
nerviosas completamente
desarrollado con etapa nasal
(escotoma arqueado)

Etapas finales en la pérdida
de campo por glaucoma. El
campo central restante aun
muestra la etapa nasal

La pérdida de campo visual
basico en glaucoma es el defecto
de haz de fibras nerviosas con
etapa nasal y depresion nasal
periférica. Se muestra
superpuesto en la capa de fibras
nerviosas de la retina y el arbol

Depresion penfenca con doblle vascular retiniano. Todos los Doble escoltolma arqueado con
dgfectq de haz de fibras nerviosas. cambios perimétricos en el avance periférico y etapa
Aislamiento del campo central glaucoma son variaciones de nasal

estos defectos fundamentales

6
2000
WS
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Q00

Depresion nasal conectada con Avance periférico del defecto de Escotoma de Seidel. Islas de
escotoma arqueado. Etapa nasal haz de fibras nerviosas grandes mayor pérdida visual en un defecto
dé Ronne con etapa nasal bien desarrollada de haz de fibras nerviosas

A Figura 11-8. Cambios del campo visual en glaucoma. (Reproducido, con autorizacién, de Harrington DO: The visual fields: A textbook
and atlas of clinical perimetry, 5th ed. Mosby, 1981.)
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0.3% y carteolol al 1%, dos veces al dia, y maleato de timolol
al 0.1, 0.25 y 0.50% en gel una vez al dia en la mafiana (al-
gunos formulados sin conservadores) son las preparaciones
disponibles. Las principales contraindicaciones para su uso
son enfermedad obstructiva crénica de vias respiratorias
(en particular asma) y defectos de la conducciéon cardiaca.
El betaxolol, con selectividad relativamente mayor por los
receptores P1, produce con menor frecuencia efectos secun-
darios respiratorios, pero es también menos eficaz para re-
ducir la presién intraocular. Pueden ocurrir depresion, con-
fusién y fatiga con los agentes beta-bloqueadores topicos.
La frecuencia de efectos sistémicos y la disponibilidad de
otros agentes han reducido la popularidad de los agentes
bloqueadores beta-adrenérgicos.

La apraclonidina (solucién al 0.5% tres veces al dia'y
solucion al 1% antes y después del tratamiento laser) es un
agonista a,-adrenérgico que incrementa la formaciéon de
humor acuoso sin efecto sobre la excrecion. Es util sobre
todo para prevenir la elevacion de la presion ocular después
del tratamiento laser del segmento anterior y puede usarse
con una base a corto plazo en casos recalcitrantes. No es
adecuado para uso a largo plazo por riesgo de taquifilaxia
(pérdida del efecto terapéutico con el tiempo) y de una alta
incidencia de reacciones alérgicas. La epinefrina y dipi-
vefrina tienen algunos efectos sobre la producciéon de
humor acuoso, pero ya se usan muy poco.

La brimonidina (solucién al 0.2% dos veces cada dia)
es un agonista a-adrenérgico que primero inhibe la produc-
cion de humor acuoso y luego incrementa la excrecion.
Puede usarse como agente coadyuvante o de primera linea,
pero son comunes las reacciones alérgicas. Esta disponible
combinado con timolol.

La solucion al 2% de clorhidrato de dorzolamida,
incluyendo una preparacién libre de conservadores, y la
brinzolamida al 1% (dos o tres veces al dia) son inhibido-
res topicos de anhidrasa carbonica muy eficaces cuando se
emplean como complementos, aunque no tan eficaces por
via sistémica. Los principales efectos secundarios son sabor
amargo transitorio y blefaroconjuntivitis alérgica. La dorzo-
lamida esta también disponible combinada con timolol, in-
cluyendo una preparacion libre de conservadores. Fuera de
Estados Unidos, la brinzolamida esté disponible combinada
con timolol.

De los inhibidores sistémicos de anhidrasa car-
boénica, la més usada es la acetazolamida, pero la diclor-
fenamida y metazolamida son alternativas. Estas sustancias
se usan en el glaucoma croénico cuando la terapia topica es
insuficiente y en el glaucoma agudo cuando la presion in-
traocular muy alta necesita controlarse con rapidez. Son
capaces de suprimir la producciéon de humor acuoso en 40 a
60%. La acetazolamida puede administrarse por via oral en
dosis de 125 a 250 mg hasta cuatro veces al dia, como Dia-
mox Sequels® de 500 mg una o dos veces al dia, o por via
intravenosa (500 mg). Los inhibidores de anhidrasa carbo-
nica se asocian con efectos secundarios sistémicos impor-
tantes que limitan su utilidad para terapias a largo plazo.
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Los agentes hiperosmoticos influyen en la produccion
de humor acuoso y ademas deshidratan el cuerpo vitreo
(véase mas adelante).

B. Agilizacién del drenaje de humor acuoso

Los analogos de la prostaglandina (soluciones de bima-
toprost al 0.003%, latanoprost al 0.005%, travoprost al
0.004% y tafluprost al 0.0015%, libres de conservadores, cada
uno una vez al dia por la noche, y la solucion de unoprostona
al 0.15% dos veces al dia) incrementan la excrecion uveoescle-
ral de humor acuoso. Son agentes coadyuvantes o de primera
linea muy eficaces. En muchos paises, excepto Estados Uni-
dos, bimatoprost, latanoprost y travoprost estan disponibles
combinados con timolol al 0.5% para uso una vez al dia.
Todos los anélogos de la prostaglandina pueden producir hi-
peremia conjuntival, hiperpigmentacion de la piel periorbital,
crecimiento de las pestaflas y oscurecimiento permanente del
iris (en particular en iris marrén verdoso y marrén amarillen-
to). Estos farmacos también se han asociado pocas veces con
reactivacion de la uveitis y queratitis herpética y pueden cau-
sar edema macular en individuos predispuestos.

Los agentes parasimpaticomiméticos incremen-
tan la excrecion del humor acuoso por accion sobre la malla
trabecular por medio de la contracciéon del musculo ciliar.
Por lo comin la pilocarpina no se usa a causa del adveni-
miento de los analogos de prostaglandina, aunque puede ser
atil en algunos pacientes. Se administra en solucién al 0.5 a
6% instilada hasta cuatro veces al dia o como gel al 4% ins-
tilado a la hora de acostarse. El carbacol al 0.75 a 3% es un
agente colinérgico alternativo. Los agentes parasimpatico-
miméticos producen miosis con semioscuridad de la visiéon
(sobre todo en pacientes con catarata) y espasmo acomoda-
tivo que puede ser inhabilitante para pacientes jovenes.

C. Reduccion del volumen de humor vitreo

Los agentes hiperosméticos vuelven hipertonica la san-
gre, eliminando asi el agua del humor vitreo y causando su
contraccion. Esto se suma a la produccion de humor acuoso.
La reduccion del volumen de humor vitreo es auxiliar en el
tratamiento de glaucoma de angulo cerrado agudo y en
glaucoma maligno cuando el desplazamiento anterior del
cristalino (causado por cambios de volumen en el humor
vitreo o coroides) produce angulo cerrado (glaucoma de
angulo cerrado secundario).

La glicerina (glicerol) oral, 1 ml/kg de peso corporal
en una solucion fria al 50% mezclada con jugo de limoén, es
el agente mas usado, pero debe aplicarse con cuidado en
diabéticos. Las alternativas son isosorbida oral y manitol
intravenoso (véase capitulo 22 para dosificaciones).

D. Agentes midticos, midridticos y ciclopléjicos

La constriccion de la pupila es fundamental para el trata-
miento del glaucoma de angulo cerrado primario y el angulo
de acumulacién del iris plano. La dilatacién pupilar es im-
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portante en el tratamiento del angulo cerrado secundario a
iris abombado por sinequias posteriores.

Cuando el cierre del 4ngulo es secundario al desplaza-
miento del cristalino posterior, se usan agentes ciclopléjicos
y midriaticos (ciclopentolato y atropina) para relajar el
miusculo ciliar y tensar asi el aparato zonular en un intento
por mover el cristalino hacia atras.

Tratamiento por rayos ldser y quirargico

A. Iridotomia periférica, iridectomia
e iridoplastia

El bloqueo pupilar en el glaucoma de dngulo cerrado se su-
pera de forma mas satisfactoria por la formacién de una
comunicacion directa entre las cAmaras anterior y posterior
que elimine la diferencia de presion entre ellas. La iridoto-
mia periférica con rayos laser se realiza de mejor manera
con el laser de neodimio: YAG, aunque el laser de argon
puede requerirse en iris oscuros. La iridectomia periférica
quirdrgica se efectda si la iridotomia con laser YAG no es
efectiva. La iridotomia con laser YAG es preventiva cuando
se practica en pacientes con angulos estrechos antes de que
ocurra el ataque de cierre.

En algunos casos de angulo cerrado agudo, cuando no
es posible controlar la presion intraocular con fairmacos o
no puede efectuarse la iridotomia de rayos YAG, puede ha-
cerse lairidoplastia periférica con rayos laser de argon (ALPI,
por sus siglas en inglés). Un anillo de quemadura con rayos
laser sobre el iris periférico contrae el estroma del iris y abre,
jalando mecénicamente, el &ngulo de la cAmara anterior.

B. Trabeculoplastia por rayos laser

La aplicacion de rayos laser (ya sea de argdén o de Nd:YAG
de conmutacion E de frecuencia duplicada) quema la malla
trabecular mediante un goniolente y facilita la excrecién de
humor acuoso en virtud de sus efectos sobre la malla trabecu-
lar y el canal de Schlemm o eventos celulares que mejoran
la funcién de la malla.

La técnica es aplicable a muchas formas de glaucoma
de angulo abierto y sus resultados son variables y dependen
de la causa fundamental. La reduccion de presion suele
permitir la disminucién de la terapia médica y la posterga-
cion de la cirugia de glaucoma. El tratamiento puede repe-
tirse (véase capitulo 23). Puede usarse la trabeculoplastia
por rayos laser en el tratamiento inicial de glaucoma de
angulo abierto primario. En la mayoria de los casos, la pre-
sién intraocular retorna de forma paulatina al nivel del
pretratamiento dos a cinco afios después. El resultado de la
cirugia subsecuente de drenaje de glaucoma puede verse
afectado de forma adversa.

C. Cirugia de drenaje de glaucoma

La efectividad creciente del tratamiento médico ha reducido
la necesidad de la cirugia de drenaje de glaucoma, pero la
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A Figura 11-9. Trabeculectomia que muestra una “vesicula”
nasal superior e iridectomia (véase el inserto de color).

operacion puede producir marcada reduccion de la presion
intraocular.

La trabeculectomia es el procedimiento mas comtun
para desviar los canales de drenaje normales, permitiendo
el acceso directo desde la caAmara anterior a los tejidos orbi-
tal y subconjuntival (figura 11-9). La complicacién principal
es la fibrosis en los tejidos epiesclerales, que conduce al
cierre de la nueva trayectoria de drenaje. Esto es mas posi-
ble que ocurra en pacientes jovenes, negros, pacientes con
glaucoma secundario y quienes han sido sometidos antes a
cirugia de drenaje de glaucoma u otra que involucre los teji-
dos epiesclerales. El tratamiento coadyuvante con antime-
tabolitos como 5-fluoracilo y mitomicina C (en bajas dosifi-
caciones) reduce el riesgo de falla por formacién de vesiculas
y esta asociado con buen control de la presién intraocular,
pero puede conducir a complicaciones relacionadas con la
formacion de vesiculas como incomodidad ocular persisten-
te, infecciones vesiculares o maculopatia a partir de hipoto-
nia ocular persistente. La trabeculectomia acelera de forma
marcada la formacion de cataratas.

La implantacion de un tubo de silicona para formar un
conducto permanente para excrecion del humor acuoso del
0jo es un proceso alternativo para ojos que responden de
manera diferente a la trabeculectomia. Esto incluye ojos con
glaucoma secundario (en particular glaucoma neovascular
que sigue a cirugia de injerto de cornea).

La viscocanalostomia y esclerotomia de profun-
didad con implante de colageno evitan incisiones de
espesor total en el 0jo. La reduccion de la presion intraocular
no es tan buena como la lograda con trabeculectomia, pero
hay menos complicaciones potenciales. Son técnicamente
dificiles de efectuar. La goniotomia y trabeculectomia
son procedimientos ttiles al tratar glaucoma congénito pri-
mario, donde parece haber obstrucciéon del drenaje del
humor acuoso en la porcion interna de la malla trabecular.

D. Procedimientos ciclodestructivos

La falla del tratamiento médico y quirdrgico en el glaucoma
avanzado puede conducir a considerar la destruccién qui-
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rargica o por rayos laser del cuerpo ciliar para controlar la
presion intraocular.

Pueden usarse la crioterapia, laser-YAG con neodimio
en modo térmico o laser de diodo para destruir el cuerpo
ciliar. El tratamiento suele aplicarse de manera externa a
través de la esclerdtica, pero esta disponible el sistema en-
doscopico de aplicacion por rayos laser.

GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO PRIMARIO

Es la forma mas comun en negros y blancos. En Estados
Unidos se estima que 1.29 a 2% de las personas de méas de
40 afos, aumentando a 4.7% de las personas de més de 75
afos, tienen glaucoma de angulo abierto primario. La enfer-
medad es cuatro veces mas comun y tiene seis veces mas
probabilidad de causar ceguera en personas de raza negra.
En esos individuos hay fuerte tendencia familiar al glauco-
ma de dngulo abierto primario, y los parientes cercanos de
individuos afectados deben someterse a examen regular.

La caracteristica patoldgica principal del glaucoma de
angulo abierto primario es un proceso degenerativo en la
malla trabecular que incluye la deposicion de material ex-
tracelular en la malla y parte inferior del revestimiento en-
dotelial del canal de Schlemm. Esto difiere del proceso
normal de envejecimiento. La consecuencia es la reduccion
del drenaje del humor acuoso que conduce a elevacion en la
presion intraocular.

En el glaucoma de 4ngulo abierto de principio juvenil
(glaucoma de angulo abierto primario familiar con princi-
pio temprano), casi 5% de los casos familiares de glaucoma
de 4ngulo abierto primario y cerca de 3% de casos no fami-
liares de glaucoma de angulo abierto primario estan asocia-
dos con mutaciones en el gen de miocilina sobre el cromo-
soma 1.

La presion intraocular elevada precede a cambios del
disco Optico y el campo visual en meses a afios. Aunque hay
clara asociacién entre el grado de presién intraocular y la
gravedad y velocidad de la pérdida visual, hay gran varia-
cién entre individuos en cuanto al efecto de la elevacion de
presion sobre el nervio 6ptico. Algunos ojos toleran la pre-
sion intraocular elevada sin que se desarrollen cambios en
el campo visual o en el disco 6ptico (hipertension ocular; véa-
se més adelante en el capitulo); otros desarrollan cambios
glaucomatosos con presién intraocular constante “normal”
(glaucoma de baja tension; véase mas adelante en el capitu-
lo). Sin embargo, grados més altos de presién intraocular
estan asociados con pérdida mayor de campo al presentarse.
Cuando hay pérdida de campo glaucomatoso en el primer
examen, el riesgo de progreso adicional es mucho mayor.
Puesto que la presion intraocular es el tinico factor de riesgo
tratable, sigue siendo el foco de la terapia. Hay fuerte eviden-
cia de que el control de la presion intraocular disminuye y
hace mas lento el dafo al disco y la pérdida del campo. Por

Glaucoma

cada reduccion de 1 mmHg de presion intraocular, hay casi
10% de disminucion del riesgo de progreso del glaucoma.

Si hay cambios extensivos en el disco o pérdida del
campo, es aconsejable reducir la presién intraocular tanto
como sea posible, de preferencia a menos de 15 mmHg. Un
paciente con una sola sospecha de cambios en el disco o en
el campo puede necesitar tratamiento menos intensivo. En
todos los casos, deben considerarse las inconveniencias y
posibles complicaciones del tratamiento. Muchos pacientes
de glaucoma son viejos y fragiles y no pueden tolerar un
tratamiento intensivo. A fin de obtener una perspectiva
sobre la necesidad del tratamiento, puede ser necesario un
periodo inicial de observacién sin tratamiento para deter-
minar la velocidad del avance de cambios en el campo y el
disco. No hay justificacion para someter a un paciente de
edad avanzada a extremos de tratamiento cuando la posibi-
lidad de desarrollar pérdida de campo visual significativa
durante su perspectiva de vida es pequena.

Diagndstico

El diagndstico de glaucoma de 4ngulo abierto primario se
establece cuando los cambios glaucomatosos de campo o de
disco optico se asocian con presiones intraoculares eleva-
das, angulo de cAmara anterior abierto que parece normal y
ninguna razéon para elevaciéon de presién intraocular. Al
menos un tercio de pacientes con glaucoma de angulo abier-
to primario tienen presion intraocular normal cuando son
examinados por primera vez, de modo que las tonometrias
repetidas pueden ser de utilidad.

Deteccion del glaucoma

El principal problema en la deteccién del glaucoma de 4ngu-
lo abierto primario es la ausencia de sintomas hasta que la
enfermedad esta relativamente avanzada. Cuando los pa-
cientes tienen la primera noticia de pérdida de campo, ya ha
ocurrido el dafio sustancial al nervio 6ptico. Para que el tra-
tamiento sea exitoso debe iniciar en la enfermedad tempra-
nay eso depende de un programa de deteccion activo. Des-
afortunadamente, la poca credibilidad de una medicion de
presion intraocular individual en la deteccion del glaucoma
de angulo abierto primario y la complejidad de confiar en los
cambios de campo visual y disco 6ptico obstaculizan el pro-
grama de deteccion. Es necesario contar con el diagnostico
temprano, sobre todo en evaluaciones oftalmoldgicas perio6-
dicas de familiares cercanos de individuos afectados.

Evolucion y pronéstico

Sin tratamiento, el glaucoma de angulo abierto puede avan-
zar de forma insidiosa hasta producir ceguera completa. Si
las gotas antiglaucoma controlan la presién intraocular en
un ojo que no ha sufrido dafio glaucomatoso extensivo, el
pronéstico es bueno (aunque la pérdida de campo visual
puede avanzar a pesar de la presion intraocular normaliza-
da). Cuando el proceso se descubre en etapa temprana, la
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mayoria de los pacientes de glaucoma pueden tratarse mé-
dicamente con éxito. La trabeculectomia es una buena op-
cién en pacientes que progresan a pesar del tratamiento
médico (figura 11-9).

GLAUCOMA DE TENSION NORMAL
(DE BAJA TENSION)

Algunos pacientes con cambios glaucomatosos en el campo
visual y el disco 6ptico tienen presion intraocular consisten-
te inferior a 21 mmHg. Esos sujetos tienen glaucoma de
tension normal (baja tension). La patogénesis puede involu-
crar sensibilidad anormal a presion intraocular a causa de
anormalidades mecanicas o vasculares en la cabeza del ner-
vio Optico, o puede tratarse de una enfermedad puramente
vascular. Puede haber predisposicion hereditaria (el proble-
ma es particularmente comun en Jap6n). Unas cuantas fa-
milias con glaucoma de tensién normal tienen una anorma-
lidad en el gen de optineurina del cromosoma 10. Algunos
estudios han mostrado asociacién con vasoespasmo. Las
hemorragias de disco son mas frecuentes en el glaucoma de
tensi6on normal que en el de dngulo abierto y a menudo
anuncian el progreso de la pérdida del campo.

Antes de que pueda establecerse el diagnostico del
glaucoma de tension normal, deben excluirse numerosas
entidades como las siguientes:

1. Episodio previo de presion intraocular elevada, como
la causada por uveitis anterior, traumatismo o terapia
esteroidal topica.

2. Gran variaciéon diurna en la presiéon intraocular con
elevaciones significativas sobre todo en la mafiana
temprana.

3. Alteraciones en la presion intraocular con cambios
posturales. En especial, elevacion marcada cuando el
sujeto esta acostado.

4. Elevaciones intermitentes de la presion intraocular,
como en el caso de angulo cerrado subagudo.

5. Subestimacion de la presion intraocular a causa de la
reduccion del espesor corneal.

6. Otras causas de cambios en el disco optico y en el
campo, que incluyen anormalidades congénitas de
disco, neuropatia 6ptica hereditaria y atrofia optica
adquirida por tumores o enfermedades vasculares.

Entre pacientes diagnosticados con glaucoma de ten-
sién normal, casi 60% tienen pérdida progresiva del campo
visual, lo que sugiere la posibilidad de eventos isquémicos
agudos en la patogénesis de aquellos sin progreso. La reduc-
cion de la presion intraocular es benéfica en pacientes con
pérdida progresiva del campo visual, pero puede no lograrse
con terapia médica. Puede requerirse cirugia de drenaje de
glaucoma con un antimetabolito. La posibilidad de una base
vascular para el glaucoma de tension normal ha conducido
al uso de bloqueadores sistémicos de los canales de calcio,
pero todavia no se ha demostrado el beneficio definido de
esta intervencion.
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HIPERTENSION OCULAR

Se denomina asi a la presion elevada sin anormalidades de
campo o de disco, y es mas comin que el glaucoma de angu-
lo abierto primario. En quienes la manifiestan, la rapidez
con que desarrollan glaucoma es de 1 a 2% por afo. El ries-
go aumenta con el aumento de la presion intraocular, incre-
mento de edad, mayor depresion concava de disco dptico,
antecedentes familiares de glaucoma y tal vez miopia, dia-
betes mellitus y enfermedades cardiovasculares. El desarro-
llo de hemorragias de disco en pacientes con hipertension
ocular también indica su riesgo creciente de desarrollar
glaucoma.

Pacientes con hipertension ocular se consideran sospe-
chosos de glaucoma y deben someterse a revisiéon periddica
(una o dos veces al afio) de presiones intraoculares, discos
opticos y campos visuales. Es posible que muchos hiperten-
sos oculares que no desarrollaron glaucoma tengan corneas
relativamente gruesas que produzcan una sobreestimacion
de la presion intraocular. La medicion del espesor de la
cornea central puede, por consiguiente, ser util para deter-
minar cuéles pacientes estan en riesgo de desarrollar glau-
coma. Por lo contrario, muchos individuos con hipertension
ocular pueden tener glaucoma, pero la lesion de las células
ganglionares retinianas no es detectable con las técnicas dis-
ponibles. El desarrollo de formacion de imagenes de la capa
de fibras nerviosas retinianas y en la perimetria se enfocan
hacia este punto.

GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO PRIMARIO

El cierre del 4ngulo primario ocurre en ojos predispuestos
anatémicamente sin otra patologia. La elevacion de la pre-
sién intraocular es consecuencia de la obstruccion de la ex-
creciéon de humor acuoso por oclusiéon de la malla trabecular
por el iris periférico. La condiciéon se puede manifestar
como emergencia oftdlmica o puede permanecer asintoméa-
tica hasta que ocurre la pérdida visual. El diagnostico se
hace por examen del segmento anterior y gonioscopia cui-
dadosa. El nombre “glaucoma de dngulo cerrado primario”
debe usarse sdlo cuando el cierre de 4ngulo primario ha
producido lesion del nervio 6ptico y pérdida del campo vi-
sual. Los factores de riesgo incluyen edad avanzada, género
femenino, antecedente familiar de glaucoma y antecedentes
étnicos del sureste asiatico, chinos o esquimales.

El angulo cerrado agudo o “glaucoma agudo” ocurre cuando
el iris se desarrolla suficientemente abombado para ocasio-
nar la oclusion del angulo de la cAmara anterior por el iris
periférico. Este bloquea la excreciéon de humor acuoso y la
presién intraocular aumenta con rapidez causando dolor
severo, enrojecimiento y vision borrosa. El dngulo cerrado
se desarrolla en ojos hipermétropes con estrechamiento
anatomico preexistente del angulo de la cAmara anterior, por
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lo comtin cuando es exacerbado por amplificacion del cris-
talino asociada con el envejecimiento.

El ataque agudo se precipita con frecuencia por la dilata-
cion pupilar. Esto ocurre de forma espontanea en las tardes,
cuando el grado de iluminacién se reduce. También puede ser
causado por medicamentos con actividad anticolinérgica o
simpaticomimética (por ejemplo, atropina por medicacion
preoperatoria, antidepresivos, broncodilatadores nebuliza-
dos, descongestionantes nasales o tocoliticos). Puede ocurrir
pocas veces con dilatacion pupilar para oftalmoscopia.

Si la dilatacién pupilar es necesaria en un paciente con
camara anterior somera (detectada facilmente por ilumina-
cion oblicua con una linterna [figura 11-4]), es mejor confiar
en midriaticos de accion corta y evitar contraer la pupila con
pilocarpina. Se aconsejara al paciente buscar atencién de
inmediato en el caso de dolor, enrojecimiento ocular o vi-
si6n borrosa creciente.

Manifestaciones clinicas

El glaucoma agudo se caracteriza por principio stbito de
pérdida visual acompanada por dolor severo, halo glauco-
matoso, nausea y vomitos. Los pacientes a veces piensan
que padecen una enfermedad gastrointestinal aguda. Otras
manifestaciones incluyen presion intraocular marcadamen-
te creciente, camara anterior somera, cornea empafada,
pupila moderadamente dilatada, fija, e inyeccion ciliar. Es
importante efectuar la gonioscopia en el otro ojo, para con-
firmar la predisposiciéon anatémica hacia el glaucoma de
angulo cerrado agudo.

Diagnéstico diferencial
(véase en Anexos pagina 483)

La iritis aguda causa mayor fotofobia que el glaucoma
agudo. Por lo comtn la presién intraocular no es elevada, la
pupila est4 contraida o tiene forma irregular y la cornea no
suele estar edematosa. Hay enrojecimiento localizado mar-
cado y estan presentes células en la caAmara anterior. Hay
inyeccion ciliar profunda.

La conjuntivitis aguda suele ser bilateral y acompariarse
de poco o ningin dolor y ninguna pérdida visual. Hay des-
carga desde el 0jo y la conjuntiva est4 intensamente inflama-
da, pero no hay inyeccion ciliar. Las respuestas pupilares y la
presion intraocular son normales y la cornea es clara.

Complicaciones y secuelas

Si se demora el tratamiento, el iris periférico puede adherir-
se a la malla trabecular (sinequia anterior), produciendo
oclusion irreversible del angulo de cAmara anterior que re-
quiere cirugia. Es comun que el nervio 6ptico se lesione.

Tratamiento

iEl glaucoma de angulo agudo es una emergencia oftalmica!
El tratamiento debe dirigirse, al inicio, a la reduccién
de la presion intraocular. La acetazolamida oral e intraveno-

Glaucoma

sa (junto con agentes topicos, como beta-bloqueadores y
apraclonidina, y si es necesario agentes hiperosmoticos)
suele reducir la presion intraocular. Debe instilarse solucion
al 2% de pilocarpina media hora después del comienzo del
tratamiento, tiempo en el cual la reduccién de la isquemia
del iris y de la presion intraocular permiten al esfinter pupi-
lar responder al farmaco. También pueden usarse esteroides
topicos para reducir la inflamacién intraocular secundaria.

Una vez que la presién intraocular esta bajo control,
debe efectuarse iridotomia periférica con rayos laser para
formar una conexién permanente entre las cdmaras ante-
rior y posterior, previniendo asi la recurrencia del iris abom-
bado.

Lo anterior se hace con més frecuencia mediante laser
Nd-YAG (véase pag. 238). La iridectomia periférica quirar-
gica es el tratamiento convencional si el laser no tiene éxito,
pero puede efectuarse ALPI. El otro ojo debe siempre some-
terse a iridotomia profilactica con rayos laser.

2. Angulo cerrado subagudo

Los mismos factores etiol6gicos operan en el angulo cerrado
subagudo que en el agudo, excepto que los episodios de
presioén intraocular elevada son de corta duracion y recu-
rrentes. Los episodios de adngulo cerrado se resuelven de
forma esponténea, pero hay lesion acumulada en el angulo
de camara anterior, con formacioén de sinequias anteriores
periféricas. El dngulo cerrado subagudo puede progresar a
cierre agudo.

Hay episodios cortos recurrentes de dolor unilateral,
enrojecimiento y vision borrosa asociada con halos lumino-
sos. Los ataques a menudo ocurren en las tardes y se resuel-
ven durante la noche. El examen entre ataques puede mos-
trar s6lo un angulo de cAmara anterior estrecho con sinequias
anteriores periféricas. El diagndstico puede confirmarse por
gonioscopia. El tratamiento consiste de iridotomia periféri-
ca con rayos laser.

3. Glaucoma de angulo cerrado crénico

Los pacientes con predisposicion anatémica al angulo cerra-
do de cadmara anterior nunca pueden desarrollar episodios
de elevacion de la presion intraocular agudo, pero forman
sinequias anteriores periféricas extensivas crecientemente
acompaiiadas por elevacién gradual en la presion intraocu-
lar. Los pacientes se presentan de la misma manera que
aquellos con glaucoma de dngulo abierto primario, a menu-
do con pérdida de campo visual extensiva en ambos ojos. En
ocasiones, tienen ataques de angulo cerrado subagudo.

Al examinarlos tienen presion intraocular elevada, an-
gulos de camara anterior estrechos con cantidades variables
de sinequias anteriores periféricas y cambios en disco 6ptico
y de campo visual.

La iridotomia periférica con rayos laser debe ser siem-
pre la primera etapa en el tratamiento de estos pacientes. La
presion ocular se controla médicamente si es posible; pero el
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grado de formacién de sinequias anteriores periféricas y la
lentitud de la excrecion a través de la malla trabecular rema-
nente hacen muy dificil el control de la presion, de modo que
a menudo se requiere cirugia de drenaje. La extraccion de la
catarata con implantacion ulterior de lente intraocular puede
ser eficaz al controlar la presion intraocular, a condicion de
que no haya mas de dos cuadrantes de angulo cerrado con
sinequias. No deben usarse epinefrina ni miéticos fuertes, a
menos que se haya realizado iridotomia o iridectomia peri-
féricas, porque acentuaran el &ngulo cerrado.

4. Iris plano

Es una condiciéon infrecuente donde la profundidad de la
camara anterior central es normal pero el angulo de la ca-
mara anterior es muy estrecho a causa de la posicién ante-
rior del proceso ciliar. Un ojo asi tiene poco bloqueo pupilar,
pero la dilatacién causa aglutinacion del iris periférico que
ocluye el 4ngulo (dngulo de acumulacion), aun si se han
efectuado iridotomia o iridectomia periféricas. Los indivi-
duos afectados se presentan con angulo cerrado agudo du-
rante su juventud, con recurrencias después de la iridoto-
mia periférica con rayo laser o iridectomia quirargica. Se
requieren terapia miética a largo plazo o iridoplastia con
rayo laser.

5. Glaucoma congénito

Es un problema raro. Puede subdividirse en: 1) glaucoma
congénito primario, donde el desarrollo de anormalidades
se restringe al angulo de cAmara anterior; 2) anomalias de
desarrollo del segmento anterior (sindrome de Axenfeld-
Rieger y anomalia de Peter), donde el desarrollo corneal y
del iris son también anormales, y 3) varias otras condiciones
(incluyendo aniridia, sindrome de Sturge-Weber, neurofi-
bromatosis-1, sindrome de Lowe (oculocerebro renal) y ru-
béola congénita (donde las anomalias de desarrollo del an-
gulo estan asociadas con otras anormalidades oculares o
extraoculares).

Manifestaciones clinicas

El glaucoma congénito se manifiesta al nacer en 50% de los
casos, se diagnostica en los primeros seis meses en 70% y se
diagnostica al final del primer afio en 80%. El sintoma maés
temprano y comun es epifora. Puede haber fotofobia y dis-
minucion del brillo corneal. La presion intraocular creciente
es el signo cardinal. La depresion concava glaucomatosa del
disco 6ptico es un cambio relativamente temprano (y el méas
importante). Estas dltimas manifestaciones incluyen dié-
metro corneal creciente (arriba de 11.5 mm se considera
significativo) (figura 11-10), edema epitelial, rasgado de la
membrana de Descemet y profundidad creciente de la ca-
mara anterior (asociada con amplificacién general del seg-
mento anterior del 0jo), asi como edema y opacidad del es-
troma corneal.
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A Figura 11-10. Glaucoma congénito (buftalmia).

Diagnéstico diferencial

Deben descartarse megalocdrnea, nubosidad corneal por dis-
trofia congénita o mucopolisacaridosis y ruptura traumatica
de la membrana de Descemet. Las mediciones de presion in-
traocular, gonioscopia y evaluacion del disco 6ptico son im-
portantes al hacer el diagnostico diferencial. Por lo general,
las evaluaciones requieren hacerse bajo anestesia general.

Evolucion y prondstico

En casos no tratados la ceguera ocurre pronto. El ojo sufre
expansion marcada y puede incluso romperse con el menor
traumatismo.

La depresion concava glaucomatosa tipica ocurre rela-
tivamente pronto, enfatizando la necesidad de tratamiento
temprano. El tratamiento es siempre quirtrgico y puede
realizarse goniotomia o trabeculectomia.

ANOMALIAS DEL DESARROLLO
DEL SEGMENTO ANTERIOR

Estas enfermedades raras constituyen un espectro de mal
desarrollo del segmento anterior, que involucra el 4ngulo,
iris, cornea y en ocasiones el cristalino. Suele haber alguna
hipoplasia del estroma anterior del iris, con filamentos de
puenteo que conectan el estroma del iris a la cornea. Si esos
filamentos de puenteo son periféricos y se conectan a una
linea de Schwalbe desplazada axialmente, prominente (em-
briotoxon posterior), la enfermedad se conoce como sin-
drome de Axenfeld. Si hay adhesiones iridocorneales
maés amplias asociadas con la disrupcion del iris, con polico-
ria y, ademés, anomalias esqueléticas y dentales, el trastor-
no se denomina sindrome de Rieger (un ejemplo de
disgenesia iridotrabecular). Si las adhesiones son entre el
iris central y la superficie posterior central de la cornea, la
enfermedad se denomina anomalia de Peter (un ejemplo
de trabeculodisgenesia iridocorneal).

Estas enfermedades son por lo general hereditarias
dominantes, aunque se han reportado casos esporadicos.
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Mutaciones sobre los cromosomas 4, 6, y 13, que involucran
quizé genes homedticos, se han identificado en genealogias
con sindrome de Axenfeld-Rieger. El glaucoma ocurre en
casi 50% de dichos ojos y a menudo se presenta después de
la nifiez o antes de la edad adulta. La goniotomia tiene una
proporcion de éxito mucho menor en estos casos, y puede
recomendarse la trabeculotomia o trabeculectomia. Muchos
de estos pacientes requieren terapia médica a largo plazo
para glaucoma, y el prondstico es reservado para retencion
a largo plazo de buenas funciones visuales.

ANIRIDIA

Su caracteristica distintiva, como el nombre implica, es el
iris rudimentario. En muchos casos esta presente poco mas
de la raiz del iris o un margen de iris delgado. Puede haber
otras deformidades del ojo, como cataratas congénitas, dis-
trofia corneal e hipoplasia foveal. La vision suele ser escasa.
El glaucoma se desarrolla con frecuencia antes de la adoles-
cencia y por lo general es resistente a tratamiento médico o
quirtrgico.

Este raro sindrome estd determinado genéticamente.
Se han reportado ambas herencias: dominante autosémica
y recesiva autosémica.

Si la terapia médica no es eficaz, debe realizarse la ciru-
gia de drenaje de glaucoma.

Es la presion intraocular creciente que ocurre como una
manifestacion de alguna otra enfermedad ocular. Estas en-
fermedades son dificiles de clasificar de forma satisfactoria.
El tratamiento involucra el control de la presion intraocular
por medios médicos y quiridrgicos, pero también enfrentar
la enfermedad fundamental si es posible.

GLAUCOMA PIGMENTARIO

El sindrome de dispersion del pigmento se caracteriza
por deposicion anormal de pigmento en la caAmara anterior
(mas notoria en la malla trabecular, que presuntamente impi-
de la excrecion de humor acuoso, y sobre la superficie corneal
posterior [husillo de Krukenberg]) y defectos de transilumi-
naciéon del iris. Estudios de ultrasonido muestran arquea-
miento posterior del iris con contacto entre éste y zoénulas o
procesos ciliares que sugieren que se eliminan por frotamien-
to granulos de pigmento desde la superficie posterior del iris,
lo que produce los defectos de transiluminacién de esta es-
tructura. El sindrome ocurre mas a menudo en varones mio-
pes entre las edades de 25 y 40 afios que tienen una camara
anterior profunda con un 4ngulo de caAmara anterior amplio.

Los cambios pigmentarios pueden estar presentes sin
glaucoma, pero las personas que los manifiestan deben con-
siderarse “sospechosas de glaucoma”. Hasta 10% desarro-
1lan glaucoma en cinco afios tras la presentacién y 15% en 15

Glaucoma

afnos (glaucoma pigmentario). Se han reportado nume-
rosas genealogias de herencia dominante autosémica del
glaucoma pigmentario, y en el cromosoma 7 se ha mapeado
un gen para sindrome de dispersiéon de pigmento.

Tanto la terapia midtica como la iridotomia periférica
con rayos laser han mostrado la inversion de la configura-
cién anormal del iris, pero no esta claro si tienen beneficio a
largo plazo sobre el desarrollo y el progreso del glaucoma. Ya
que los pacientes suelen ser jovenes miopes, la terapia mio-
tica es poco tolerada a menos que se administre pilocarpina
una vez al dia, de preferencia al momento de irse a la cama.

Tanto el sindrome de dispersién de pigmento como el
glaucoma pigmentario son notables por su propensiéon a
producir episodios de presiéon intraocular marcadamente
elevada (por lo general después de ejercicio o dilatacion pu-
pilar) y el glaucoma pigmentario puede progresar con rapi-
dez. Un problema adicional es la escasa edad a la cual el
glaucoma pigmentario suele desarrollarse, lo que incremen-
ta la posibilidad de que se requiera cirugia de drenaje del
glaucoma y terapia antimetabolito.

En esta condicién se usa con frecuencia la trabeculoplas-
tia por rayos laser, pero es improbable obviar la necesidad
de cirugia para drenaje.

GLAUCOMA POR SEUDOEXFOLIACION

En el sindrome de seudoexfoliacidn, se observan depo-
sitos blancos finos de un material fibrilar sobre la superficie
posterior del cristalino (en contraste con la exfoliacion ver-
dadera de la capsula del cristalino causada por exposicion a
radiacion infrarroja, es decir, “catarata de los sopladores de
vidrio”) ademas de procesos ciliares, zonula, superficie pos-
terior del iris, desprendimientos en la cAmara posterior y en
la malla trabecular (junto con pigmentacion creciente). Esos
depositos pueden también detectarse histolégicamente en
la conjuntiva, lo que sugiere una anormalidad mas disemi-
nada. La enfermedad suele ocurrir en pacientes que sobre-
pasan la edad de 65 afos y es muy comin en Escandinavia
(aunque esto puede reflejar parcialidad en la determina-
cion). El riesgo acumulado de desarrollar glaucoma es de
5% a los cinco afios y 15% a los 10 afios.

Dos polimorfismos en la regiéon codificadora del gen
similar al gen lisil oxidasa (LOXL1, localizado sobre el cro-
mosoma 15q24.1) estan asociados con glaucoma por seudo-
exfoliacion. El tratamiento es similar al de glaucoma de
angulo abierto primario. Los ojos con sindrome de seudo-
exfoliacion tienen mayor incidencia de complicaciones du-
rante la cirugia de cataratas.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN
CAMBIOS EN EL CRISTALINO

Dislocacion del cristalino

El cristalino puede dislocarse como resultado de traumatis-
mo o de forma espontanea, como en el sindrome de Marfan.
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La dislocacion anterior puede causar obstruccion de la aper-
tura pupilar, que conduce a iris abombado y dngulo cerrado.
La dislocacion posterior en el humor vitreo se asocia tam-
bién con glaucoma, aunque el mecanismo no se conoce
bien. Puede estar causada por lesion angular en el momento
de la dislocacion traumaética.

En la dislocacién anterior, el tratamiento definitivo es
la extraccion del cristalino una vez que la presion intraocu-
lar se ha controlado médicamente. En la dislocacion poste-
rior, el cristalino suele dejarse solo y el glaucoma se trata al
igual que el de angulo abierto primario.

Intumescencia del cristalino

En esta rara condicion, el cristalino puede captar fluido
durante el cambio cataratoso, aumentando marcadamente
de tamafio. Puede entonces meterse en la cAmara anterior y
producir bloqueo pupilar o 4ngulo de acumulacién y, des-
pués, glaucoma de angulo cerrado agudo. El tratamiento
consiste en la extraccion del cristalino una vez que la pre-
sién intraocular se ha controlado médicamente.

Glaucoma facolitico

Algunas cataratas avanzadas pueden desarrollar derrames de
la cépsula del cristalino anterior, lo cual permite el paso
de proteinas de cristalino licuadas a la cAmara anterior. Hay
reaccion inflamatoria en la cdmara anterior. La malla trabecu-
lar se vuelve edematosa y se obstruye con las proteinas del
cristalino, conduciendo a elevacion aguda en la presion in-
traocular. La extraccion del cristalino es el tratamiento defi-
nitivo una vez que la presion intraocular se ha controlado
médicamente y la terapia esteroidal topica intensiva ha redu-
cido la inflamacion intraocular.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN
CAMBIOS EN EL TRACTO UVEAL

Uveitis

La presion intraocular en uveitis suele ser inferior a la normal
porque el cuerpo ciliar inflamado esta funcionando mal. No
obstante, la elevacion de la presion intraocular puede ocurrir
también a través de numerosos mecanismos diferentes. La
malla trabecular puede ser bloqueada por células inflamato-
rias de la caAmara anterior, con edema secundario, o en oca-
siones puede estar involucrada en un proceso inflamatorio
especificamente dirigido a células trabeculares (trabeculitis).

Una de las causas mas comunes de presion intraocular
en individuos con uveitis es el uso de esteroides topicos. La
uveitis cronica o recurrente produce deterioro permanente
de la funcion trabecular, sinequias anteriores periféricas y
en ocasiones neovascularizacién angular, todas las cuales
incrementan la posibilidad de glaucoma secundario. La se-
clusion pupilar causada por sinequias posteriores a 360°
produce iris abombado y glaucoma de angulo cerrado. Los
sindromes de uveitis que tienden a estar asociados con glau-
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coma secundario son ciclitis heterocromica de Fuchs, uvei-
tis anterior aguda asociada con HLA-B27 y uveitis por her-
pes zoster y herpes simple.

El tratamiento se dirige sobre todo a controlar la uvei-
tis con terapia médica para glaucoma concomitante cuando
sea necesaria, evitando agentes midticos a causa de la pro-
babilidad creciente de formacion de sinequias posteriores. A
menudo se requiere terapia a largo plazo, incluyendo ciru-
gia, por el dafio irreversible a la malla trabecular.

El glaucoma de angulo cerrado causado por seclusiéon
de la pupila puede invertirse por medio de midriasis inten-
siva, pero es frecuente que requiera iridotomia periféri-
ca con rayos laser o iridectomia quirtrgica. Cualquier uvei-
tis con tendencia a formacion de sinequias posteriores debe
tratarse con agentes midridticos siempre que la uveitis esté
activa al reducir el riesgo de seclusion pupilar.

Tumor

Los melanomas del tracto uveal pueden causar glaucoma
por desplazamiento anterior del cuerpo ciliar, produciendo
glaucoma de angulo cerrado secundario, implicacion directa
del 4ngulo de camara anterior, bloqueo del angulo de filtra-
cion por dispersion del pigmento y neovascularizacion an-
gular. Suele requerirse la enucleacion.

Hinchazén del cuerpo ciliar

La rotacion hacia adelante del cuerpo ciliar, que da como
resultado el desplazamiento anterior del diafragma iris-
cristalino y glaucoma de angulo cerrado secundario, puede
también ocurrir después de cirugia vitreorretiniana o criote-
rapia retiniana, en uveitis posterior, y con terapia con topi-
ramato.

SINDROME IRIDOCORNEAL ENDOTELIAL (ICE)
(ATROFIA DEL IRIS ESENCIAL, SINDROME DE
CHANDLER, SINDROME DE NEVO DEL IRIS)

Esta condicién idiopatica rara de adultos jovenes es por lo
general unilateral y se manifiesta por descompensacion
corneal, glaucoma y anormalidades del iris (corectopia y
policoria).

GLAUCOMA SECUNDARIO A TRAUMATISMO

Las lesiones del globo ocular por contusiéon pueden asociar-
se con una primera elevacion en la presiéon intraocular por
sangrado en la camara anterior (hifema). La sangre libre
bloquea la malla trabecular, que se vuelve edematosa por la
lesion.

El tratamiento es médico al inicio, pero puede reque-
rirse cirugia si la presiéon permanece elevada, lo cual es muy
posible si hay un segundo episodio de sangrado.

Efectos ulteriores de lesiones por contusion sobre la
presion intraocular son causados por dafio de angulo direc-
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to. El intervalo entre la lesion y el desarrollo de glaucoma
puede oscurecer la asociacion. En el aspecto clinico, la ca-
mara anterior se ve mas profunda que en el otro ojo, y la
gonioscopia muestra recesiéon del angulo. Por lo general,
la terapia médica es eficaz, pero puede recurrirse a la cirugia
de drenaje.

La ruptura por contusiéon o laceracion del segmento
anterior se asocia con pérdida de la cAmara anterior. Si la
camara no se reforma pronto después de la lesion (ya sea de
manera espontanea, por confinamiento del iris en la herida
o mediante cirugia), se formaran sinequias anteriores peri-
féricas que resultaran en dngulo cerrado irreversible.

GLAUCOMA DESPUES DE CIRUGIA OCULAR

Glaucoma del bloque ciliar
(glaucoma maligno)

La cirugia en un ojo con presion intraocular marcadamente
creciente y angulo estrecho o cerrado puede conducir a glau-
coma del bloque ciliar. Tras la operacion, la presion intraocu-
lar es mas alta que la esperada y el cristalino es empujado
hacia adelante como resultado de la coleccion de humor
acuoso en y detras del cuerpo vitreo. Al inicio los pacientes
refieren visiéon borrosa a distancia pero vision mejorada de
cerca. Esto es seguido por dolor e inflamacion.

El tratamiento consiste en agentes ciclopléjicos y mi-
driaticos, supresores de humor acuoso y agentes hiperos-
moticos. Estos tltimos se usan para contraer el cuerpo vi-
treo y mover el cristalino hacia atras.

Puede necesitarse después esclerotomia, vitrectomia e
incluso extraccién del cristalino.

Sinequias anteriores periféricas

Al igual que en el traumatismo en el segmento anterior
(véase pagina 244), la cirugia que resulta en cimara ante-
rior plana conducira a la formacion de sinequias anteriores
periféricas. Se requiere la reformaciéon quirdrgica previa de
la cAmara si no ocurre de forma espontanea.

GLAUCOMA NEOVASCULAR

Con frecuencia, la neovascularizacién del iris (rubeosis del
iris) y del angulo de la cdmara anterior es secundaria a is-
quemia retiniana extendida, tal como ocurre en la retinopa-
tia diabética avanzada y oclusion de la vena retiniana central
isquémica. Al inicio el glaucoma resulta de la obstruccion del
angulo por la membrana fibrovascular, pero la contraccion
subsecuente de la membrana conduce a dngulo cerrado.

El tratamiento de glaucoma neovascular establecido es
dificil y muchas veces insatisfactorio. Tanto el estimulo a la
neovascularizaciéon como la presion intraocular elevada ne-
cesitan tratarse. La inyeccion intravitrea de bevacizumab
(un anticuerpo monoclonal que inhibe el factor de creci-
miento endotelial vascular) puede invertir la neovasculari-

Glaucoma

zacion del iris. Deben administrarse solucion al 1% de atro-
pina topica y esteroides topicos intensivos, para reducir la
inflamacién y procurar confort. En muchos casos la visiéon
se pierde y se requieren procedimientos ciclodestructivos
para controlar la presi6én intraocular.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN PRESION
VENOSA EPIESCLEROTICA ELEVADA

La presion venosa epiesclerdtica elevada puede contribuir al
glaucoma en el sindrome de Sturge-Weber, donde existe
con frecuencia una anomalia del desarrollo del angulo, ade-
més de fistula carétido-cavernosa que puede causar tam-
bién neovascularizacién angular por isquemia ocular exten-
dida. El tratamiento médico no puede reducir la presion
intraocular abajo del nivel de la presion venosa epiescleroti-
ca elevada anormalmente, y la cirugia est4 asociada con alto
riesgo de complicaciones.

GLAUCOMA INDUCIDO POR ESTEROIDES

Los corticosteroides topicos, perioculares e intraoculares,
pueden producir un tipo de glaucoma que parece glaucoma
de angulo abierto primario, sobre todo en individuos con
antecedente familiar de la enfermedad, y la presion intraocu-
lar se exagerara en aquellos con glaucoma de angulo abierto
primario establecido. El retiro de la medicacion suele elimi-
nar esos efectos, pero pueden ocurrir lesiones permanentes
si la situacién no se reconoce a tiempo.

Si la terapia esteroidal topica es absolutamente necesa-
ria, la terapia médica para glaucoma debe controlar la pre-
sién intraocular. Es menos posible que la terapia esteroidal
sistémica cause elevacién en la presion intraocular. Es im-
perativo que pacientes que reciben terapia esteroidal topica
o sistémica se sometan a tonometria y oftalmoscopia perio-
dicas, en particular si hay antecedentes familiares de glau-
coma.
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Estrabismo

W. Walker Motley, MS, MD; Taylor Asbury, MD

En condiciones de vista binocular normal, la imagen del
objeto de interés incide de manera simultidnea sobre la fovea
de ambos ojos (fijacién bifoveal) y ambos meridianos reti-
nianos verticales estan en posicion vertical. Cualquier desa-
lineacién ocular que haga que un solo ojo vea el objeto de
interés con la correcta orientacion vertical se llama “estra-
bismo”.

La desalineacion puede ser en cualquier direccién
(hacia el interior, hacia afuera, hacia arriba, hacia abajo o
torsional). El grado de desviacion es el angulo en el cual el
0jo que se desvia esté desalineado.

El estrabismo presente en condiciones de visiéon binocu-
lar es estrabismo manifiesto, heterotropia o tropia
(véase definiciones en el recuadro 12-1). La desviaciéon que
sblo existe después de que la visién binocular se ha inte-
rrumpido (p. €j., por oclusion de un ojo) se llama estrabis-
mo latente, heteroforia o foria.

El estrabismo afecta a casi 4% de los nifios. Su trata-
miento debe iniciar tan pronto como sea diagnosticado, a
fin de asegurar la mejor agudeza visual y funcién visual bi-
nocular posible. No se puede “superar con la edad” el estra-
bismo de la nifiez. Este problema también puede ser adqui-
rido luego de paralisis de los nervios craneales, masas
orbitarias, fracturas orbitarias u oftalmopatia de Graves.

FISIOLOGIA

1. Aspectos motores

Funciones musculares individuales
(cuadro 12-1)

Cada uno de los seis musculos extraoculares participa para
posicionar el ojo sobre tres ejes de rotacion. La accién prin-
cipal de un misculo es su efecto sobre la rotaciéon del ojo.
Los efectos menores son llamados acciones secundarias y
terciarias. La accion precisa de cada musculo depende de la
orientacion del ojo en la 6rbita y la influencia de los tejidos

conjuntivos orbitales, que regulan la direcciéon de accion de
los musculos extraoculares al actuar como sus origenes me-
cénicos funcionales (la hipdtesis de la polea activa).

Los musculos rectos lateral y central aducen y abducen
el ojo, respectivamente, con poco efecto sobre la elevacion y
la torsién. Los musculos oblicuo y recto verticales tiene
ambas funciones (de torsion y vertical). En términos gene-
rales, los musculos rectos verticales son los elevadores y
depresores principales del ojo, y los oblicuos estan involu-
crados sobre todo con el posicionamiento torsional. El efec-
to vertical de los musculos rectos superior e inferior es
mayor cuando el ojo es abducido. El efecto vertical de los
oblicuos es mayor cuando el ojo es aducido.

Campo de accion

La posicion del ojo estd determinada por el equilibrio logra-
do por el esfuerzo de los seis musculos oculares. Los ojos
estan en la posicion primaria de fijacion de la mirada
cuando observan hacia el frente con la cabeza y el cuerpo
erectos. Para mover la mirada hacia otra direccién, el mtscu-
lo agonista se contrae para jalar el ojo en esa direccion
mientras el masculo antagonista se relaja. El campo de ac-
ci6on de un musculo es la direcciéon de la mirada en la cual
ese musculo ejerce su mayor fuerza de contracciéon como
agonista. Por ejemplo, el musculo recto lateral sufre la
mayor contraccion al abducir el ojo (cuadro 12-1).

Musculos antagonistas y sinérgicos
(ley de Sherrington)

Misculos sinérgicos son los que tienen el mismo campo de
accion. Por consiguiente, para la mirada vertical, los muscu-
los recto superior y oblicuo inferior son sinérgicos al mover
el ojo hacia arriba.

Misculos sinérgicos para una funcién pueden ser anta-
gonicos para otra. Por ejemplo, los musculos recto superior
y oblicuo inferior son antagonistas para torsion, pues el

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPITULO 12

ooks ==> www.ebook777.com

RECUADRO 12-1. DEFINICIONES

Angulo kappa. El principal dngulo entre el eje visual y la linea pupilar
central. Cuando el ojo mira con fijeza una luz, si la reflexion corneal estd
centrada en la pupila, el eje visual y la linea pupilar central coinciden y
el angulo kappa es cero. Por lo comun, el reflejo de luz es nasal de dos
a cuatro grados al centro pupilar, dando la apariencia de exotropia lumi-
nosa (dngulo kappa positivo). Un dngulo kappa negativo da la falsa im-
presion de esotropia.

Desviacion. Magnitud de la desalineacién ocular medida por lo comin en
dioptrias prismaticas (véase mds adelante en el capitulo). (En ocasiones
esta medicion puede expresarse en grados.)

Desviacion comitante. Desviacién no afectada significativamente
por cudl ojo estd fijando o la direccion de la mirada. Es una carac-
teristica del estrabismo de la nifiez (no parético).

Desviacion incomitante. La desviacion varia de conformidad con
cudl ojo estd fijando y la direccion de la mirada. Es una caracteris-
tica de la paresia de musculo extraocular de principio reciente y
otros tipos de estrabismo adquirido.

Desviacion primaria. Desviacion incomitante medida con la fijacion
del ojo normal (figura 12-2).

Desviacion secundaria. Desviacién incomitante medida con fijacion
del ojo afectado.

Desviacion secundaria (figura 12-2). La desviacion medida con la fija-
cion del ojo parético y la desviacién del ojo normal.

Dioptria prismatica. La unidad de medicion anqular usada para caracte-
rizar desviaciones oculares. Una dioptria prismatica desvia un rayo de luz
hacia la base del prisma en 1 cm a 1 m. Un grado de arco es igual a casi
1.7 PD.

Ducciones (figura 12-3). Rotaciones monoculares sin considerar la posi-
cion del otro ojo.

Aduccion. Rotacién hacia el interior.

Abduccion. Rotacién hacia el exterior.
Supraduccion (elevacion). Rotacion ascendente.
Infraduccién (depresion). Rotacion descendente.

Fusion. Formacion de una imagen a partir de las dos imagenes vistas
simultaneamente por ambos ojos. Tiene dos aspectos:

Fusion motora. Ajustes hechos por el cerebro en la inervacion de
musculos oculares a fin de poner ambos ojos en alineacion bifoveal
y torsional.

Fusion sensorial. Integracion en las dreas sensoriales visuales del
cerebro de imdgenes vistas con ambos ojos en un dibujo.

Heteroforia (foria). Desviacion latente de los ojos retenidos directos por
fusion binocular.

Esoforia. Tendencia de un ojo a girar hacia el interior.
Exoforia. Tendencia de un ojo a girar hacia el exterior.
Hiperforia. Tendencia de un ojo a desviarse hacia arriba.

Hipoforia. Tendencia de un ojo a desviarse hacia abajo (véase hipo-
tropia).

Heterotropia (tropia):
Estrabismo. Desviacién manifiesta de los ojos que no puede contro-
larse por vision binocular.
Esotropia. Desviacion convergente manifiesta (“ojos cruzados”).
Exotropia. Desviacién divergente manifiesta (leucoma).
Hipertropia. Desviacién manifiesta de un ojo hacia arriba.

Hipotropia. Desviacion manifiesta de un ojo hacia arriba. Por con-
vencion, en ausencia de causales especificas para representar la
posicion inferior de un ojo, se designan desviaciones verticales por
el ojo més alto (por ejemplo, hipertropia derecha, no hipertropia
izquierda cuando el ojo derecho estd mas alto).

Inciclotropia. Rotacion manifiesta del meridiano de las 12 horas de
un ojo cerca de su eje anteroposterior hacia la linea media de la
cabeza.

Exciclotropfa. Rotacion manifiesta del meridiano de las 12 horas de
un ojo cerca de su eje anteroposterior lejos de la linea media de la
cabeza.

Movimiento conjugado. Movimiento de los ojos en la misma direccién al
mismo tiempo.

ortoforia. Ausencia de tendencia en uno o ambos 0jos a desviarse cuan-
do se suspende la fusion. Este estado es visto pocas veces en clinica. Una
pequena foria es normal.

Torsion. Rotacion del ojo cerca de su eje anteroposterior (figura 12-3).

Intorsién (incicloduccion). Rotacion del meridiano de las 12 horas
del ojo hacia la linea media de la cabeza.

Extorsion (excicloduccién). Rotacion del meridiano de las 12 horas
del ojo alejandose de la linea media de la cabeza.

Vergencia (movimientos disyuntivos). Movimiento de los dos ojos en
direcciones opuestas.

Convergencia. Cuando los ojos giran hacia el interior.
Divergencia. Cuando los ojos giran hacia el exterior.

Versiones. Rotaciones binoculares de los ojos en cualitativamente la
misma direccion.
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Funciones de los musculos oculares

Musculo Accion primaria Acciones secundarias
Recto lateral Abduccion Ninguna

Recto central Aduccion Ninguna

Recto superior Elevacion Aduccion, intorsion
Recto inferior Depresion Aduccion, extorsion
Oblicuo superior Intorsion Depresion, abduccion
Oblicuo inferior Extorsion Elevacion, abduccion

recto superior causa intorsion y el oblicuo inferior extor-
si6n. Los musculos extraoculares, como los esqueléticos,
tienen inervacion reciproca de misculos antagonicos (ley de
Sherrington). Por consiguiente, en la dextroversion (mirada
hacia la derecha), los musculos rectos lateral izquierdo y
medio derecho son inhibidos mientras que los musculos
rectos medio izquierdo y lateral derecho son estimulados.

Musculos yunta (ley de Hering)

Para movimientos de ambos ojos en la misma direccion, los
musculos agonistas correspondientes reciben igual inerva-
ciéon (ley de Hering). El par de musculos agonistas con la
misma accion primaria es llamado par yunta. Los musculos
recto lateral derecho y recto medio izquierdo son un par
yunta para mirar a la derecha. Los musculos recto inferior
derecho y oblicuo superior izquierdo son un par yunta para
mirar hacia abajo y a la derecha. El cuadro 12-2 enlista com-
binaciones de musculos yunta.

Fusion motora

Es el proceso por medio del cual la actividad de los muascu-
los extraoculares se ajusta para mantener la alineacion

Mdasculos yunta en posiciones cardinales

de la mirada
Ojos arriba y a la derecha RSR y LIO
Ojos arriba y a la izquierda ISR y RIO
0jos a la derecha RLR y LMR
0jos a la izquierda LLR y RMR
0jos abajo y a la derecha RIR y LSO
0jos abajo y a la izquierda LIR y RSO

Estrabismo

ocular necesaria para la fusion sensorial (véase mas adelante
en el capitulo). Es estimulada por la disparidad en las iméa-
genes recibidas de ambos ojos, tal como resulta del objeto de
interés moviéndose hacia o alejandose del observador.

Desarrollo del movimiento binocular

El sistema neuromuscular de los nifios es inmaduro, de modo
que no es poco comun que en los primeros meses de vida el
alineamiento ocular sea inestable. Las exodesviaciones tran-
sitorias son més comunes y se asocian con inmadurez del
sistema de convergencia de la acomodacion. De forma pau-
latina, la mejoria en la agudeza visual y la maduraciéon del
sistema motor ocular permiten una alineacién ocular mas
estable a la edad de dos a tres meses. Cualquier desalinea-
cion ocular después de este periodo debe ser investigada por
un oftalmédlogo.

2. Aspectos sensoriales

Vision binocular, fusion sensorial
y estereopsis

Visioén binocular. La habilidad de combinar la informa-
cién visual de ambos ojos viendo la misma escena en una
sola imagen tiene varias ventajas, como el potencial para
vision tridimensional (estereopsia). La desventaja de esta
funcién es que depende del mantenimiento de la alineacion
ocular.

Las localizaciones retinianas sobre las que inciden las
imagenes de un objeto individual en ambos ojos son llama-
das puntos retinianos correspondientes. Ya que los
0jos no estan justo en el mismo sitio, las imagenes de esos
puntos retinianos no son exactamente las mismas.

La fusion sensorial es el proceso mediante el cual las
disparidades entre las dos imagenes de puntos retinianos
correspondientes son superadas para que sea percibida una
sola imagen. En realidad no hay correspondencia absoluta
entre los puntos retinianos que pueden ser estimulados
para producir una sola imagen. Cada punto de la retina en
cada ojo es capaz de fusionar estimulos que inciden sufi-
cientemente cerca del punto retiniano correspondiente en el
otro ojo. La representacion espacial de esa region de puntos
fusionables se llama area de Panum. Es mas estrecha en
la fijacion y aumenta de tamafio junto con la excentricidad
creciente en el campo visual.

La fusion sensorial también depende de que las image-
nes en ambos ojos sean suficientemente similares, por lo
que un factor muy importante es la igualdad de tamafio. En
contraposicion a la fusion sensorial, la estereopsia depen-
de del reconocimiento de las disparidades de iméagenes que
estan siendo fusionadas, al utilizar de forma eficaz el para-
laje. Se cuantifica como la disparidad minima detectable:
alrededor de 60 segundos de arco son estereopsia de alto
grado o fina (lo cual sélo es posible con fijacién bifoveal) y
alrededor de 1 000 segundos de arco son estereopsia de bajo
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grado (gruesa). Aunque la estereopsia es esencial para la
percepcion de profundidad de alta calidad, pueden usarse
indicios monoculares como el tamafo aparente de objetos,
interposicion de los mismos y paralaje del movimiento para
juzgar la profundidad.

Fenomenos sensoriales en el estrabismo

Existen varios, incluyendo diplopia y confusion visual, co-
rrespondencia retiniana anormal (anémala), supresion, am-
bliopia, y fijacion excéntrica. Su ocurrencia esté relacionada
con la existencia de estrabismo durante el desarrollo del
sistema visual, lo cual ocurre hasta la edad de siete u ocho
anos.

A. Diplopia y confusién visual

Cuando hay estrabismo, cada f6vea recibe una imagen dife-
rente. La imagen del objeto de interés incide en la févea del
ojo de fijacion y el objeto se localiza al frente, mientras que
la misma imagen incide en un area retiniana extrafoveal en
el ojo que se desvia y el objeto se percibe en otra direccion.
De esa manera, el objeto de interés se observa en dos luga-
res (diplopia), con una imagen verdadera en el ojo de fija-
cion y una imagen falsa en el ojo que se desvia.

En consecuencia, el objeto responsable de la imagen
que cae en la fovea del ojo que se desvia se localiza al frente,
de modo que ella y el objeto de interés se perciben en el
mismo lugar (confusion visual). Mientras que la diplopia
es comun en el estrabismo adquirido, la conciencia de con-
fusion visual es inusual.

B. Correspondencia retiniana anormal

En el estrabismo manifiesto, un lugar retiniano extrafoveal
puede convertirse en el punto de fijacion preferido en el ojo
que se desvia, lo que resulta en correspondencia reti-
niana anormal (anémala) (ARC, por sus siglas en in-
glés). Puede haber correlacion exacta entre la posiciéon de
ese lugar y el angulo de estrabismo (ARC armonioso o ARC
con identidad) o no (ARC sin armonia o sin identidad). La
ARC existe s6lo en condiciones de vista binocular, en con-
traste con la fijacién excéntrica (véase mas adelante). La
ARC evita diplopia y confusién visual porque el lugar de fi-
jacion retiniana extrafoveal en el 0jo que se desvia esta loca-
lizado hacia el frente durante la vista binocular. También se
facilita la funcién binocular, quizd dando como resultado
estereopsia de bajo grado.

C. Supresion

Es una acomodacién sensorial comun en casos de estrabis-
mo en la nifiez, pues evita la diplopia y la confusion visual.
De manera similar a la ARC, existe s6lo en condiciones de
vista binocular. Predomina la imagen percibida por un ojo,
y la percibida por el érgano gemelo se suprime por la pre-
sencia de un area de sensibilidad visual reducida en el
campo visual del ojo que se desvia. Ese escotoma de su-
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presion se denomina escotoma facultativo, porque no esta
presente cuando se examina sblo el ojo que suprime. Eso
contrasta con la ambliopia (véase mas adelante), que persis-
te cuando el ojo afectado es examinado solo.

En la esotropia, el escotoma de supresion suele tener
forma casi eliptica horizontal que se extiende sobre la retina
solo desde la parte temporal de la févea hasta el punto de la
retina extrafoveal nasal sobre la que incide la imagen del
objeto de interés.

En la exotropia, el escotoma de supresion tiende a ser
mas grande y por lo general se extiende desde la fovea para
incluir la mitad temporal entera de la retina. Si hay fijacion
alternante, el escotoma de supresion esta en cualquiera de
los ojos que se desvie. La supresion impide la estereopsia en
alto grado a causa de la falta de fijacion bifoveal; sin embar-
go, la estereopsia en bajo grado puede persistir por la ARC
(véase atras en el capitulo). En ausencia de estrabismo, una
imagen borrosa (por lo comtn causada por anisotropia) en
un ojo puede también conducir a supresion.

D. Ambliopia

La experiencia visual anormal prolongada en un nifio de
menos de siete afos de edad puede conducir a ambliopia
(agudeza visual reducida superior a la explicable por enfer-
medad organica). Las tres principales causas son estrabis-
mo, error de refracciéon desigual (anisotropia) y carencia
visual (por ejemplo, catarata congénita, ptosis o hipopla-
sia del nervio 6ptico). A menudo, estd presente més de una
causa. Aunque se pensaba que este problema era intratable
después de siete afios de vida, estudios recientes muestran
que algunas formas de ambliopia pueden tratarse con éxito
en nifios de mas edad.

En el estrabismo, el ojo usado habitualmente para fija-
cion conserva la agudeza, mientras que esa facultad se reduce
de forma paulatina en el ojo no preferido. En la esotropia, la
ambliopia es comin y a menudo grave, mientras que en
la exotropia no es comun y suele ser ligera. Si existe la alter-
nancia espontanea de fijacion, no se desarrolla la ambliopia.

E. Fijacion excéntrica

En ojos con ambliopia grave, un area retiniana extrafoveal
puede ser usada para fijacion incluso en condiciones de
vista monocular, en contraste con la ARC (véase capitulo
anterior), cuando el fenémeno ocurre sélo en condiciones
de vista binocular. La fijacién excéntrica gruesa puede iden-
tificarse con facilidad por oclusion del ojo preferido y pi-
diendo al paciente que mire directamente a la fuente lumi-
nosa con el ojo no preferido. Un ojo con fijacién excéntrica
gruesa parecera no haber mirado en directo a la fuente de
luz y tendré un reflejo corneal excéntrico de luz. Grados més
sutiles de fijacion excéntrica pueden detectarse usando un
oftalmoscopio que proyecte un objetivo y pidiendo al pa-
ciente que mire directamente al centro de esa imagen. Si el
objetivo se proyecta sobre cualquier area diferente de la
fovea, existe fijacion excéntrica.
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VALORACION CLINICA DEL ESTRABISMO

1. Historia clinica

En el diagnostico del estrabismo es importante la obtencion
cuidadosa de la historia clinica en los siguientes aspectos:

» Lateralidad. {La desviacion ocurre s6lo en un ojo o es
alterna?

« Direccién. ¢La desviacion es hacia el interior, hacia el
exterior, ascendente o descendente?

« Duracién. ¢Cuando fue percibida la primera desvia-
cién? ¢El principio fue gradual o stbito?

« Frecuencia. ¢La desviacion es constante o intermiten-
te? Si es intermitente, ¢qué tan frecuente es? ¢La fre-
cuencia ha aumentado, disminuido o permanece igual
después de que fue percibida la primera vez?

« Factores de modificacién. ¢La desviacion empeora con
la fatiga, enfermedad o consumo de alcohol?

» Sintomas asociados. ¢Hay diplopia, astenopia (fatiga
ocular), confusion visual o jaqueca?

= Historia ocular. Debe incluir cualquier antecedente de
uso de anteojos, traumatismo ocular o cirugia.

« Historia médica. Debe considerar cualquier antece-
dente de prematuridad, desarrollo retardado, trastorno
neurolégico o enfermedad de tiroides.

« Historia familiar. Debe registrar cualquier anteceden-
te de estrabismo, “bizquera”, “rinopatia”, ambliopia,
ojos perezosos u otra enfermedad ocular en la familia.

Agudeza visual

Debe valorarse la agudeza visual aunque sblo sea posible
una aproximacién o comparacién burda de ambos ojos.
Cada ojo se evaltia por separado, ya que la prueba binocular
no revela la mala visién en uno.

Para los nifios muy pequeios, tal vez s6lo se pueda
determinar si un ojo es capaz de seguir un objetivo movil,
que deberd ser tan pequeino como la edad del paciente, su
interés y grado del estado de alerta permitan. La fijacion se
califica como normal si es central (foveal), estacionaria y
se mantiene mientras el ojo sigue el objeto movil.

En un niflo en etapa preverbal con estrabismo mani-
fiesto, la preferencia de fijaciéon en un ojo implica ambliopia
del otro. En un nino preverbal sin estrabismo evidente, la
preferencia de fijacion puede probarse sosteniendo un pris-
ma vertical de 15 dioptrias prisméaticas (PD) (véase recuadro
12-1) ante cada ojo, para inducir una disparidad vertical en
las imagenes (prueba de tropia inducida).

Colocar el prisma delante de un ojo que se fija provoca-
ra un movimiento vertical de compensacién en ambos ojos,
sin ningin movimiento de refijacion si el mismo ojo conti-
nua fijo o un movimiento de refijacion de ambos ojos si el
otro ojo controla la fijacién. Colocar el prisma frente a un ojo
que no se fija no producira movimiento en uno ni otro ojo.

Estrabismo

Otra técnica para cuantificar la agudeza visual en los
niflos mas pequenos es la mirada preferencial de seleccion
forzada, en la cual las respuestas del paciente son observa-
das con la presentacion simultinea de reticulas rayadas con
intervalo de frecuencias y de otra manera conformada idén-
tica pero con objetivo plano de la misma luminosidad media.
El umbral de deteccion (agudeza de reticula) se determina
por la frecuencia méxima (ciclos por segundo) de reticula
que da como resultado la mirada preferencial consistente.
Este método es mejor que el reconocimiento de la agudeza,
sobre todo en ojos ambliopes.

En la edad de dos y medio a tres afios, es posible efec-
tuar el reconocimiento de la agudeza visual usando image-
nes de Allen. Hacia los cuatro afios, muchos nifios podran
entender el juego de “E” invertida de Snellen o la prueba de
reconocimiento HOTV. Suele preferirse la prueba HOTV,
pues el juego de “E” invertida es propensa a errores de in-
version en nifos pequeiios.

A la edad de cinco o seis afios, la mayoria de los nifios
pueden efectuar la prueba de agudeza visual de Snellen. A
esa edad, la agudeza de Snellen para optotipo individual se
ha desarrollado por completo, pero la agudeza de Snellen
para una linea de optotipos miltiple (agudeza lineal) no es-
tara bien desarrollada durante los siguientes dos afios. En
esta situacién, pueden usarse numerosos optotipos para
efectuar la prueba de agudeza visual lineal.

Determinacion del error de refraccion

Es importante determinar el error de refraccion ciclopléjica
por retinoscopia (véase capitulo 21). La refraccion cicloplé-
jica se efecttia de forma mas frecuente utilizando solucién
oftalmica al 1% de ciclopentolato. En ocasiones se usa un-
gliento o solucion de atropina al 1% para asegurar la ciclo-
plejia completa, o en nifios con iris oscuros que no mani-
fiestan bien este fendmeno en respuesta a agentes maés
diluidos.

Inspeccion y examen ocular

La inspeccion sola puede mostrar si el estrabismo es cons-
tante o intermitente, alternante o no alternante, y si es va-
riable. Debe observarse ptosis asociada o posiciéon anormal
de la cabeza. Se debe evaluar la calidad de fijacion de cada
ojo por separado y de ambos juntos. El nistagmo indica fija-
cién inestable y por lo comtn agudeza visual reducida.

Los pliegues epicantales prominentes que oscurecen
toda o parte de la esclerdtica nasal pueden dar la apariencia
de esotropia (seudoestrabismo). Aunque esta entidad con-
funde incluso a algunos médicos, estos nifios tienen prueba
corneal de reflejo de luz normal. Los pliegues epicantales
prominentes desaparecen de forma paulatina a los cuatro o
cinco afios de edad.

Es esencial el examen ocular para asegurar que el es-
trabismo o la visién reducida no sean causados por anorma-
lidades estructurales. En nifios, la esotropia puede ser la
presentacion de varias enfermedades, incluyendo anoma-
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CAPITULO 12

lias congénitas como hipoplasia de nervio 6ptico, retino-
blastoma y glioma del nervio 6ptico.

Determinacion del angulo de estrabismo
(angulo de desviacion)

A. Prueba de cubrimiento (figura 12-1)

Los cuatro componentes de esta prueba son: 1) la prueba
con cubrimiento; 2) la prueba sin cubrimiento; 3) la prue-
ba de cubrimiento alternada, y 4) el prisma y la prueba de
cubrimiento alternados, que requieren fijaciéon de un objeti-
vo que puede estar en cualquier direccion de mirada a dis-
tancia o cerca.

1. La prueba de cubrimiento identifica el estrabismo
manifiesto. Cuando el examinador observa un ojo, se
coloca una cubierta frente al otro ojo para bloquear su
apreciacion del objetivo. Si el ojo examinado se mueve
para adoptar la fijacién, no estaba fijando antes el ob-
jetivo y existe estrabismo manifiesto. La direccion del
movimiento revela la direcciéon de la desviaciéon (por
ejemplo, si el ojo observado se mueve hacia afuera para
adoptar la fijacion, existe esotropia). La prueba de cu-
brimiento se efecttia en cada ojo.

El estrabismo de la nifiez suele ser comitante, es
decir, la magnitud del estrabismo manifiesto no es in-
fluida de forma significativa por el ojo que est4 fijo o la

Ojo directo (mantenido en posicién por fusion)

Posicion del ojo bajo cubrimiento en esoforia (posicion libre
de fusion). Bajo cubrimiento, el ojo derecho se desvia hacia
el interior. Al retirar el cubrimiento, el ojo derecho podra
reasumir de inmediato su posicién directa hacia el frente
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direccién de la mirada. La paralisis de nervio craneal
(estrabismo parético), excepto cuando viene de mucho
tiempo, y otros tipos de estrabismo adquirido suelen
ser incomitantes. La magnitud del estrabismo mani-
fiesto es menos cuando el ojo no afectado esté fijo
(desviacién primaria) que cuando el ojo afectado
estd fijo (desviaciéon secundaria) (figura 12-2), y
varia con la direcciéon de la mirada (véase recuadro
12-1).

2. La prueba sin cubrimiento proporciona informa-
cion sobre la preferencia de fijacion si hay estrabismo
manifiesto, o identifica el estrabismo latente si no hay
estrabismo manifiesto. Cuando la cubierta se retira
después de la prueba de cubrimiento, se observa el ojo
que emerge por debajo. Sila posicion del ojo sin cubrir
cambia, puede ser que exista estrabismo manifiesto y el
ojo sin cubrir adopta la fijacion otra vez (indicando que
es el ojo preferido), o la interrupcion de la visién bi-
nocular le ha permitido desviarse y existe estrabismo
latente.

En uno u otro caso, la direccién del movimiento
correctivo indica el tipo de estrabismo manifiesto o la-
tente, con el mismo patrén que en la prueba de cubri-
miento (por ejemplo, hacia afuera en esotropia o exo-
foria).

En el estrabismo manifiesto también habra movi-
miento del otro ojo, pero en la direccién opuesta (por

Posicién de ojo bajo cubrimiento en ortoforia (posicion
libre de fusion). El ojo derecho bajo cubrimiento no se
ha movido

Posicién del ojo bajo cubrimiento en exoforia (posicion libre
de fusion). Bajo cubrimiento, el ojo derecho se desvia hacia
el exterior. Al retirar el cubrimiento, el ojo derecho reasumira
de inmediato su posicion directa hacia el frente

A Figura 12-1. Prueba de cubrimiento. Al paciente se le pide mirar a un objetivo al nivel del ojo a 6 m (20 pies) lejos. Nota: en presen-
cia de estrabismo, la desviacion permanecerd cuando se retire el cubrimiento.
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Desviacion primaria
(fijacion del ojo izquierdo)

Estrabismo
e "

!
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Desviacion secundaria (fijacion del ojo derecho;

“hiperrapidez” del ojo izquierdo sano)

A Figura 12-2. Paresia de musculo horizontal (recto lateral derecho). La desviacion secundaria es mayor que la desviacién primaria, a
causa de la ley de Hering. Con la fijacién del ojo izquierdo, el ojo derecho se desvia hacia el interior a causa del recto lateral derecho
parético. Para fijar el ojo derecho, el musculo recto lateral derecho parético debe recibir excesivo estimulo. El musculo yunta (recto central
izquierdo) también recibe el mismo estimulo excesivo (ley de Hering) que causa “hiperrapidez”.

ejemplo, hacia adentro en esotropia). En el estrabismo
latente no habra movimiento del otro ojo.

Si una prueba sin cubrimiento no da como resul-
tado movimiento del ojo sin cubrir, puede ser que
exista estrabismo manifiesto pero el otro ojo ha mante-
nido la fijacion, indicando fijacion alternante, o bien no
hay estrabismo manifiesto o latente (ortoforia), lo cual
es visto muy poco en clinica. La prueba sin cubrimiento
se efectiia también en cada ojo.

3. La prueba con cubrimiento alternado (cubri-
miento cruzado) revela la desviacion total (estrabis-
mo latente mas manifiesto). La cubierta se coloca fren-
te a un ojo y luego frente al otro. Debe moverse con
rapidez de un ojo al otro, para prevenir la refusion de
un estrabismo latente.

4. La prueba de cubrimiento alternado y prismas
cuantifica el estrabismo. Se colocan prismas de poten-
cia creciente frente a un ojo hasta que haya neutrali-
zacion del movimiento en la prueba de cubrimiento
alternado, para medir ambos componentes de estrabis-
mo latente y manifiesto. Por ejemplo, para medir la ex-
tensidn total de una desviacidn, el cubrimiento se alter-
na mientras se colocan prismas de potencia hacia
afuera de base creciente frente a un ojo hasta que no
haya movimiento de refijacion horizontal del ojo des-
viado. M4s potencia de la requerida en el prisma pro-
ducira la inversion de la direccién del movimiento de
refijacion. Mayores desviaciones pueden requerir pris-
mas retenidos ante ambos ojos, pero los prismas nunca
deben “apilarse” en la misma direccion ante un ojo.

B. Otras pruebas de alineacion

Los diversos tipos de pruebas de cubrimiento requieren la
cooperacion del paciente y algiin grado de visién 1til en
ambos ojos. Otros dos métodos muy usados dependen de
observar la posicion del reflejo corneal de la luz, pero ambos
son menos precisos que las pruebas de cubrimiento y sus
resultados deben ajustarse si el angulo kappa es anormal
(véase recuadro 12-1).

1. Método de Hirschberg. El paciente fija la mirada en
una luz a unos 33 cm de distancia. Se observa el des-
centrado del reflejo de la luz en el ojo desviado. Al
permitir 18 PD por cada milimetro de descentrado,
puede estimarse la desviacion.

2. Método de reflejo prismatico (prueba de Krims-
ky). El paciente fija la mirada en una luz a 33 centime-
tros de distancia. Se coloca un prisma ante el ojo des-
viado. La potencia del prisma requerido para centrar el
reflejo corneal medira el 4ngulo de desviacion.

Duccion (rotaciones monoculares)
(figura 12-3)

Con un ojo cubierto, el otro ojo sigue un objetivo movil en
todas las direcciones de la mirada. Cualquier disminucién
de rotacién indicaréa limitacién en el campo de accion del
musculo respectivo a causa de debilidad de la contraccion o
falla de relajacion de su antagonista.

Versiones (movimientos
oculares conjugados)

La ley de Hering establece que los musculos yunta reciben
igual estimulo durante cualquier movimiento ocular conju-
gado. Se prueban versiones al tener los ojos fijos en una luz
en las nueve posiciones cardinales: primaria (hacia el fren-
te), secundaria (derecha, izquierda, arriba y abajo) y tercia-
ria (arriba y derecha, abajo y derecha, arriba e izquierda, y
abajo e izquierda) (cuadro 12-2). Se observa la diferencia en
la rotacién de un ojo con relacioén al otro como subaccién o
sobreaccion. Por convencion, en las posiciones terciarias se
dice que los musculos oblicuos subacttian o sobreacttian con
respecto al musculo recto yunta.

La fijacion por el ojo normal en el campo de accidon
de un musculo parético da como resultado subacciéon del
musculo parético. Por lo contrario, la fijaciéon con el ojo con
el muasculo parético conducird a sobreacciéon del musculo
yunta, puesto que se requiere mayor inervacion para la con-
traccion del musculo subactivo (figura 12-4).
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A Figura 12-3. Ducciones (rotaciones monoculares) en ojo derecho. Las flechas indican la direccion del movimiento del ojo a partir de la

posicion primaria.

Movimientos disyuntivos
A. Convergencia (figura 12-5)

Cuando los ojos miran un objeto que se aproxima, deben
girar hacia adentro a fin de mantener la alineacion de los
ejes visuales con el objeto de interés. Los musculos rectos
centrales se contraen y los musculos rectos laterales se rela-
jan por estimulo e inhibicion neural. (La trayectoria neural
de control supranuclear se discute en el capitulo 14.)

La convergencia es un proceso activo con un compo-
nente voluntario y otro involuntario fuertes. Es una consi-
deracién importante al evaluar masculos extraoculares en
estrabismo.

Para probar la convergencia, se lleva con lentitud un
pequeiio objeto hacia el puente de la nariz. La atencién del
paciente se dirige hacia el objeto diciendo: “conserve la ima-
gen al doble tanto como pueda”. En condiciones normales,
la convergencia puede mantenerse hasta que el objeto casi
toca el puente de la nariz. Se asigna un valor numérico real

Fijacion con el ojo derecho normal

a la convergencia midiendo la distancia desde el puente de
la nariz (en centimetros) a la cual los ojos “rompen” (es
decir, cuando el ojo no preferido oscila lateralmente de
modo que la convergencia no se mantiene mas tiempo). Esa
distancia se denomina casi punto de convergencia y su
valor hasta de 5 cm se considera en limites normales.

La razon de convergencia acomodativa sobre acomoda-
cion (AC/A, por sus siglas en inglés) es una manera de cuan-
tificar la relacion entre ambos parametros. La convergencia
acomodativa se provoca viendo un objetivo acomodativo,
esto es, uno que tenga contornos o letras con resoluciéon que
estimule la acomodacion. El resultado se expresa en dioptrias
prismaticas de convergencia por dioptrias de acomodacion.

La razén AC/A es 1til como herramienta clinica y de
investigacion para evaluar y aclarar esta relacion y ha con-
tribuido de manera significativa a nuestra comprension y,
por consiguiente, al tratamiento de la esotropia acomodati-
va, en particular con el uso de bifocales y midticos, como se
describe més adelante en este capitulo.

- e
|
\\ (e /ﬁ

Fijacion con el ojo izquierdo parético

S ©

A Figura 12-4. Versiones de prueba. Ejemplo de oblicuo superior izquierdo parético.
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A Figura 12-5. Convergencia. Se muestra la posicién de los ojos en
el punto de convergencia cercano a la normal (NPC, por sus siglas
en inglés). El punto de ruptura estd a 5 cm del puente de la nariz.

B. Divergencia

La electromiografia ha establecido que la divergencia sea un
proceso activo, no sélo una relajacion de convergencia. En
sentido clinico, esta funcion rara vez se prueba, excepto al
considerar las amplitudes de fusion.

Examen sensorial

Aunque se han contemplado muchas pruebas del estado de
visién binocular, aqui sblo se mencionaran unas cuantas.
Las pruebas son para estereopsia, potencial de supresion y
de fusion. Todas requieren la presentacion simultanea de
dos objetivos separados, uno para cada ojo.

A. Pruebas de estereopsia y de vision binocular

La visién binocular puede subdividirse en percepcion si-
multanea, que requiere fusién sensorial; fusion, que re-
quiere fusion sensorial y motora, y estereopsia. Las prue-
bas para percepcion simultdnea y de fusiéon dependen de la
presentacion de diferentes estimulos a cada ojo, como con
lentes rojo-verde o polarizados, y anélisis de qué tan bien
pueden fusionarse los estimulos. Hay varias pruebas de es-
tereopsia. Un ejemplo son los estereogramas de puntos
aleatorios.

Un campo de puntos aleatorios es visto por cada ojo sin
ningin indicio de profundidad monocular, pero la correla-
ciéon de punto-correspondiente-a-punto proporciona la di-
ferencia necesaria para que una forma sea vista en tres
dimensiones si existe estereopsia.

B. Prueba de supresion

La presencia de supresion se demuestra facilmente con la
prueba de cuatro puntos de Worth. El paciente usa
gafas que contienen una lente rojo sobre un ojo y una lente
verde sobre el otro. Luego observara una luz stibita que con-
tiene manchas rojas, verdes y blancas. Las manchas de color
son marcadores de percepcion a través de cada ojo y la man-
cha blanca, potencialmente visible en cada ojo, puede indi-
car la presencia de diplopia. La separacion de las manchas y
la distancia a la cual se retiene la luz determina el tamafo
del area de retina probada. Las areas periférica y foveal pue-
den examinarse a distancia y de cerca, respectivamente.

Estrabismo

C. Potencial de fusion

En individuos con desviacién manifiesta, el estado de po-
tencial de fusion binocular puede determinarse por la prue-
ba del filtro rojo (un filtro colocado sobre un 0jo). Se pide al
paciente mirar un objetivo luminoso de fijacién cercana o a
distancia. Se ven una luz roja y una blanca. Se colocan pris-
mas sobre uno o ambos ojos, en un intento de juntar las dos
imagenes. Si existe potencial de fusién, ambas imégenes se
juntaran y se veran como una luz rosa individual. Si no exis-
te potencial de fusion, el paciente continuara viendo una luz
roja y una blanca.

OBJETIVOS Y PRINCIPIOS DE
TERAPIA DE ESTRABISMO

Los principales objetivos del tratamiento de estrabismo en
niflos son: 1) reversion de los efectos sensoriales perjudicia-
les del estrabismo (ambliopia, supresion y pérdida de este-
reopsia) y 2) mejor alineacion posible de los ojos por medio
de tratamiento médico o quirdrgico. Aunque no sea posible
la estereopsia normal, el beneficio psicologico y sociologico
de ojos correctos no puede subestimarse.

Protocolo de tratamiento de nifos

Un nifio puede ser examinado a cualquier edad, y debe ins-
tituirse el tratamiento para ambliopia o estrabismo tan
pronto como estos problemas sean diagnosticados. Estudios
neurofisiolégicos en animales muestran que el cerebro in-
fantil es muy responsable de la experiencia sensorial, y la
calidad de la posible funcién ulterior en la vida est4 influida
por experiencias previas. Esta demostrado que los resulta-
dos globales son mejores con la realineacion temprana de
los ojos, de preferencia a dos afios de edad. Puede lograrse
buena alineacion después, pero la adaptacion sensorial nor-
mal se vuelve més dificil cuando el nifio tiene mas edad. A
los ocho afios de edad, por lo general el estado sensorial esta
muy establecido, la estereopsia deficiente no puede tratarse
con eficacia y es menos posible que el tratamiento de am-
bliopia sea exitoso.

Tratamiento médico

El manejo no quirtrgico del estrabismo incluye el trata-
miento de la ambliopia con el uso de dispositivos opticos
(prismas y lentes), agentes farmacoldgicos y ortopticos.

A. Tratamiento de la ambliopia

Su eliminacion es crucial en el tratamiento del estrabismo y
es siempre uno de los primeros objetivos. La desviacién es-
trabica puede disminuir (es raro que aumente) después del
tratamiento de la ambliopia. Aunque algunos estrabismolo-
gos creen que los resultados quirdrgicos son méas predeci-
bles y estables si hay buena agudeza visual en cada ojo tras
la operacion, otros han reportado resultados equivalentes

Www.Ebook777.com



http://www.ebook777.com

CAPITULO 12

con cirugia més temprana y tratamiento continuo de la am-
bliopia luego de la cirugia.

1. Terapia de oclusion. La base del tratamiento de la
ambliopia es la oclusion. El ojo sano se cubre con un
parche para estimular el ojo ambliope. Se usaran lentes
si hubo error de refraccién significativo o anisometro-
pia. Las dos etapas de tratamiento exitoso de la am-
bliopia son: 1) el mejoramiento inicial y 2) el manteni-
miento de la agudeza visual mejorada.

a) Etapa inicial. La oclusion por tiempo completo es
el tratamiento inicial tradicional, aunque resultados
del Estudio de Tratamiento de la Ambliopia mues-
tran que puede no ser necesaria. En algunos casos el
ojo s6lo se ocluye una parte del tiempo si la amblio-
pia no es demasiado grave o el nifio es muy peque-
flo. Como guia, puede hacerse oclusiéon de tiempo
completo tantas semanas como la edad del nifio en
afos sin riesgo de vision reducida en el ojo sano.

El tratamiento por oclusién se continda en al-
guna forma, siempre y cuando la agudeza visual
mejore (a veces hasta un afo). No vale la pena pro-
longar el uso del parche més de cuatro meses si no
hay mejora. En la mayoria de los casos, si el tra-
tamiento inicia a tiempo, puede lograrse el mejora-
miento sustancial o la normalizacion completa de la
agudeza visual.

A veces no hay mejoramiento incluso en condi-
ciones idoneas. La reducida adaptabilidad al trata-
miento (que el paciente atisbe por las orillas del
parche o éste no sea colocado de forma correcta por
los padres) puede ser un factor.

b) Etapa de mantenimiento. Consiste en la oclu-
sién con parche en tiempo parcial, para mantener la
vision lo mejor posible mas alla de la edad en que es
posible que la ambliopia regrese. La edad a la cual
un nifo es visualmente maduro varia; para algunos
es tan temprana como cinco o seis afios, mientras
que otros ninos pueden responder al tratamiento al
iniciar su adolescencia.

2. Penalizacion con atropina. Algunos nifios no tole-
ran la terapia de oclusién o muestran baja adaptacion al
tratamiento con parche. En estos casos, la penalizacion
con atropina es una opcioén eficaz cuando el ojo no am-
bliope es emétrope o hipermétrope. La atropina causa
cicloplejia, y por consiguiente disminuye la habilidad de
acomodacion. El mecanismo exacto de accion de la atro-
pina en el tratamiento de la ambliopia no es muy claroy
no es necesaria la interrupcion de la fijacion al ojo am-
bliope para que la penalizacién con atropina sea exitosa.
El ojo sano se atropiniza y la correcciéon con lentes
puede ajustarse para penalizar 6pticamente el ojo sano,
lo que favorece de forma adicional el uso del ojo amblio-
pe. La administracion diaria o los fines de semana de
atropina al 1% es un tratamiento 1til y bien aceptado
para muchas formas de ambliopia.
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B. Dispositivos opticos

1. Anteojos. El dispositivo 6ptico més importante en el
tratamiento del estrabismo son las lentes prescritas
con exactitud. La clarificacién de la imagen de la retina
producida por lentes permite a los mecanismos de fu-
si6n naturales operar al méaximo grado. Los errores de
refraccion pequenos no necesitan ser corregidos. Si hay
hipermetropia y esotropia significativas, la primera
suele estar causada, al menos en parte, por la hiperme-
tropia no corregida (también conocida como esotropia
refractiva o acomodativa). Debe indicarse la correcciéon
hipermetropica total cuando exista esotropia. Si los
anteojos bifocales permiten la suficiente relajacion de
la acomodacién para permitir la fusion cercana, tam-
bién deben usarse.

2. Prismas. Producen la redireccion optica de la linea de
vision. Con su uso, los elementos retinianos correspon-
dientes se alinean para eliminar la diplopia. La alinea-
cion sensorial correcta de los ojos es también una
forma de tratamiento antisupresion. Cuando se usan
antes de la operacion, los prismas pueden estimular el
efecto sensorial que seguira con la cirugia exitosa. En
pacientes con desviacion horizontal, los prismas pue-
den mostrar la estabilidad del paciente para fusionar
una pequefia desviacion vertical simultanea, indicando
también si se requiere la cirugia para el componente
vertical. En niflos con esotropia, pueden usarse antes
de la operacion para predecir un desplazamiento poso-
peratorio en una posicion que pueda afectar el resulta-
do quirurgico, y por consiguiente la cirugia planeada
puede modificarse (prueba de adaptacion de prismas).

Los prismas pueden ser de diversos disefios. Una forma
muy conveniente es el prisma plastico Fresnel Press-On®.
Estas membranas plasticas pueden montarse sobre los len-
tes y son muy utiles para propositos de diagnostico y tera-
péuticos temporales. Los prismas Fresnel Press-On® estan
disponibles en potencias de hasta 40 dioptrias prismaticas.
Para uso permanente, los prismas se fundamentan mejor en
la prescripcion de anteojos, pero la graduacion se limita de
8 a 10 PD por lente, ya que la distorsiéon prismatica, espesor
del lente y aberracion cromética aumentan a potencias méas
altas.

C. Toxina botulinica

La inyeccién de la toxina botulinica de tipo A (Botox®) en
un musculo extraocular produce paralisis dosis dependiente
de ese musculo. La inyeccion se aplica bajo