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… Ahora bien, ¿no ves que el ojo capta la belleza del mundo entero? Es el señor de la astro-
nomía y el hacedor de la cosmografía; asesora y corrige todas las artes de la raza humana; 
guía a los hombres hacia las distintas partes de la Tierra; es el príncipe de las matemáticas y 
las ciencias que se basan en él gozan de certeza absoluta. El ojo ha medido la lejanía y los ta-
maños de las estrellas, ha encontrado los elementos y su ubicación; él dio vida a la arquitectu-
ra, la perspectiva y el arte divino de la pintura. ¡Qué cosa tan excelente, superior a todo lo 
demás creado por Dios!… ¿Qué persona o qué lengua podrán describir a cabalidad su verda-
dera función? El ojo es la ventana del cuerpo humano, por la que éste percibe su senda y dis-
fruta la belleza del mundo. Gracias al ojo, el alma se place en permanecer dentro de su prisión 
corporal porque, sin él, tal cárcel se convierte en tortura.

Leonardo da Vinci (1452-1519)
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Prefacio

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

Las ilustraciones a color, en su mayoría, están disponibles en la versión on-line, en accessmedicine.com• 
Se agregaron nuevos capítulos sobre Urgencias oftalmológicas (3), Rehabilitación de la visión (25) y Grado de visión • 
funcional (Apéndice)
Se llevaron a cabo revisiones mayores de las secciones sobre tumores en los capítulos 4 (Párpados y aparato lagrimal), • 
5 (Conjuntiva y lágrimas), 7 (Tracto uveal y esclerótica) y 10 (Retina); también de la sección sobre esclerótica en el ca-
pítulo 7, y de los capítulos 12 (Estrabismo), 18 (La genética en oftalmología), 19 (Traumatismo oftálmico) y 24 (Visión 
reducida)
Se reorganizó el material sobre causas y prevención de pérdida de la visión y se integró en un solo capítulo (20).• 

Igual que en anteriores revisiones, el texto se basó en la colaboración de numerosas autoridades en campos especiales, quie-
nes otorgaron el beneficio de su asesoría. En particular, agradecemos a David Albiani, Robert Campbell, William Edward, 
Debra Shetlar, Dhanes Thomas, Constance West y Jack Whitcher por su colaboración en ediciones anteriores. También 
damos una calurosa bienvenida a los nuevos autores: Toby Chan, August Colenbrander, Zélia Corrêa, 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

ix
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1
Anatomía

y embriología
del ojo

Paul Riordan-Eva, FRCOphth

1

El conocimiento completo de la anatomía del ojo, la órbita, 
los campos visuales, los nervios craneales superiores y 
las vías centrales que regulan los movimientos oculares es 
requisito para la interpretación adecuada de enfermedades 
con manifestaciones  oftálmicas. Más aún, tales conocimien-
tos anatómicos resultan fundamentales para la planeación y 
ejecución apropiadas de la cirugía oftálmica y orbitaria. La 
mayor parte de este acervo científico se basa en disecciones 
anatómicas realizadas post mortem o durante operaciones, 
pero mediante técnicas no cruentas (en par ticular, imágenes 
por resonancia magnética —IRM—, ecografía y tomografía 
de coherencia óptica —OCT—, por sus siglas en inglés) se 
obtiene cada vez más información adicional. Es claro que 
investigar la embriología del ojo es más difícil, por la relati-
va escasez de material humano adecuado; en con secuencia, 
aún se depende en gran parte de estudios en animales, con 
las dificultades intrínsecas de inferir paralelismos con res-
pecto al desarrollo humano. A pesar de todo, se sabe mucho 
acerca de la embriología del ojo humano, lo cual, jun to con 
la reciente expansión de la genética molecular, ha servido 
para lograr conocimientos mucho más profundos sobre las 
anomalías de desarrollo del aparato visual.

I. ANATOMÍA NORMAL

LA ÓRBITA (FIGURAS 1-1 Y 1-2)

Se representa de modo esquemático la cavidad orbitaria 
como una pirámide de cuatro paredes que convergen en la 
parte posterior. Las paredes mediales de las órbitas derecha 
e izquierda son paralelas entre sí y están separadas por la 
nariz. Las paredes lateral y medial de cada órbita forman un 
ángulo de 45°, de modo que las paredes laterales de las dos 
órbitas quedan en ángulo recto entre sí. Se compara a la 
órbita con la forma de una pera, en la que el nervio óptico 
representa su tallo. El diámetro de la circunferencia ante-

rior es un poco menor que el de la región que está justo den-
tro del borde, que constituye un sólido margen pro tector.

En el adulto, el volumen de la órbita es de más o menos 
30 ml y el globo ocular ocupa alrededor de una quita parte de 
ese espacio. El resto lo ocupa la masa de grasa y músculo.

El límite anterior de la cavidad orbitaria es el tabique 
de la órbita, que actúa como barrera entre los párpados y 
la órbita (véase Párpados, más adelante en este capítulo).

Las órbitas están 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 órbita es muy 
delgado y se lesiona con facilidad por traumatismos directos 
en el globo ocular, que ocasionan fracturas con estallamien-
to, con herniación de los contenidos orbitarios hacia el seno 
maxilar. Las infecciones internas en los senos etmoidal y 
esfenoideo pueden erosionar la muy delgada pared medial 
(lámina papirácea) y afectar los contenidos de la órbita. 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 órbita está formado sobre todo por la placa 
orbitaria del hueso frontal. La glándula 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 óptico, completa el techo.

La pared lateral está separada del techo por la fisura 
orbital superior, que divide las alas menor y mayor del hue so 
esfenoides. La porción anterior de la pared lateral es for mada 
por la superficie orbitaria del hueso cigomático (malar o 
pómulo). Ésta es la parte más fuerte de la órbita ósea. 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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CAPÍTULO 12

▲ Figura 1–1. Vista anterior de los huesos de la órbita derecha.

Lámina orbitaria del hueso frontal

Fisura orbitaria superior

Ala mayor del esfenoides

Superficie orbitaria del 

hueso cigomático (malar)

Fisura orbitaria inferior

Surco infraorbitario

Agujero infraorbitario

Escotadura supraorbitaria

Ala menor del esfenoides

Agujero óptico

Hueso etmoides

Surco lagrimal

Hueso lagrimal

Superficie orbitaria del maxilar

▲ Figura 1–2. Vista medial de la pared ósea en la órbita izquierda.

Surco infraorbitario 

en la superficie 

orbitaria del maxilar

Fosa lagrimal

Hueso lagrimal

Porción orbitaria del hueso frontal

Agujero etmoidal anterior

Hueso etmoides

Agujero etmoidal posterior

Agujero óptico

Hueso esfenoides

Apófisis orbitaria 

del hueso palatino

Agujero esfenopalatino
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Anatomía y embriología del ojo 3

El suelo orbitario está separado de la pared inferior por 
la fisura orbitaria inferior. La placa orbitaria del maxilar 
superior constituye la gran área del suelo orbitario y es la 
región donde más 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 órbita. El proceso orbitario del hueso 
palatino forma una pequeña área triangular en la parte 
posterior del suelo.

Los bordes de la pared medial están 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 porción inferior de 
la cresta lagrimal está formada por el hueso lagrimal. Es 
fácil palpar la cresta lagrimal anterior a través del párpado; 
la cresta está formada por el proceso frontal del maxilar 

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

� Ápice de la órbita (figura 1-3)

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

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

▲ Figura 1–3. Vista anterior del ápice de la órbita derecha.
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inferior puede pasar por cualquier parte de la fisura orbita-
ria superior, incluso por la porción adyacente al cuerpo del 
esfenoides (ubicada en posición inferomedial respecto del li-
gamento de Zinn) o por la fisura orbitaria inferior.

� Irrigación sanguínea
(figuras 1-4, 1-5 y 1-6)

La mayor parte del suministro de sangre para la órbita y sus 
estructuras llega por la arteria oftálmica, que es la primera 
rama importante del segmento intracraneal de la arteria 
carótida interna. Esta rama pasa por debajo del nervio ópti-
co y lo acompaña a través del conducto óptico hasta la órbi-
ta. La primera rama de la arteria central de la retina se in-
terna en el nervio óptico a más o menos 8 a 15 mm detrás 
del globo ocular. Otras ramas de la arteria oftálmica son la 
arteria lagrimal (que irriga la glándula la grimal y el párpado 
superior), las ramas musculares que nutren los diversos 

músculos de la órbita, las arterias ciliares posteriores larga 
y corta, las arterias palpebrales en ambos párpados y las 
arterias supraorbitaria (frontal externa) y supratroclear 
(frontal). Las arterias ciliares posteriores cortas irrigan la 
coroides y partes del nervio óptico. Las dos arterias ciliares 
posteriores largas irrigan el cuerpo ciliar y se anastomosan 
entre sí y con las arterias ciliares anteriores para formar el 
círculo arterial mayor del iris. Las arterias ciliares anterio-
res se derivan de las ramas arteriales de los músculos rectos 
e irrigan la porción anterior de la esclerótica, la epiescleró-
tica, el limbo y la conjuntiva, además de aportar sangre al 
círculo arterial mayor del iris. Las ramas más anteriores de 
la arteria oftálmica contribuyen a la formación de las arca-
das arteriales de los párpados, que se anastomosan con la 
circulación carotídea externa a través de la arteria facial.

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

▲ Figura 1–4. Vasculatura del ojo. Todas las ramas arteriales se derivan de la arteria oftálmica. El drenaje venoso se realiza a través
del seno cavernoso y el plexo pterigoideo.
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▲ Figura 1–6. Sistema de drenaje interno del ojo.

▲ Figura 1–5. Vasculatura del segmento anterior.
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anteriores y la central de la retina. Las venas oftálmicas 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 oftálmica 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 región periorbitaria. Con eso se esta-
blece comunicación 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 infección superficial de 
la epidermis periorbitaria.

EL GLOBO OCULAR

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

LA CONJUNTIVA

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

La conjuntiva palpebral cubre la superficie poste-
rior de los párpados y está unida con firmeza al tarso. En los 
márgenes 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 epiesclerótico para convertirse en la 
conjuntiva bulbar.

La conjuntiva bulbar está adherida de manera laxa 
al tabique orbitario en los fondos de saco palpebrales y con 
frecuencia se pliega allí. Eso permite que el ojo se mueva e 
incremente la superficie conjuntival secretora. (Los ductos 
de la glándula lagrimal desembocan en el fondo de saco 
temporal superior.) Excepto en el limbo (donde la cápsula 
de Tenon y la conjuntiva están fusionadas a lo largo de unos 
3 mm), la conjuntiva bulbar se adhiere de manera laxa a la 
cápsula de Tenon y la esclerótica 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 porción interna del pliegue 
semilunar se halla adherida una pequeña estructura epider-
moide carnosa, la carúncula, que es una zona transicional 
que contiene elementos cutáneos y mucosos.

� Histología
El epitelio conjuntival está formado por dos a cinco 
capas de epitelio columnar estratificado de células superfi-
ciales y basales. En cambio, cerca del limbo, arriba de la 
carúncula y cerca de las uniones mucocutáneas de los már-
genes palpebrales, el epitelio conjuntival se compone de 
células escamosas estratificadas. El segmento de células 
epiteliales contiene células caliciformes ovales o redondas 

que secretan moco. A medida que se forma el moco, que es 
necesario para dispersión adecuada de la película lagrimal 
precorneal, empuja el núcleo de células caliciformes hacia 
un lado. Las células basales del epitelio se tiñen de ma-
nera más 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 áreas 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 inclusión 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 reacción papilar cuando se inflama la conjun-
tiva. Esta capa se extiende de manera laxa sobre el globo 
ocular.

Las glándulas lagrimales accesorias (glándulas de 
Krause y Wolfring) tienen estructura y función similares a 
las de la glándula lagrimal y se localizan en el estroma. La 
mayoría de las glándulas de Krause están en el fondo de 
saco superior y el resto en el fondo de saco inferior. Las 
glándulas de Wolfring se hallan en el margen superior del 
párpado superior.

� Vasculatura, vasos linfáticos
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 patrón arterial) forman la con-
siderable red vascular de la conjuntiva. Los vasos linfáticos 
conjuntivales están dispuestos en capas superficial y pro-
funda y se unen a los linfáticos palpebrales para formar un 
rico plexo linfático. La inervación de la conjuntiva se deriva 
de la primera división (oftálmica) del quinto par craneal; la 
constituye un número relativamente corto de fibras sensiti-
vas al dolor.

CÁPSULA DE TENON (FASCIA BULBAR)

Es una membrana fibrosa que envuelve el globo ocular, 
desde el limbo hasta el nervio óptico (figura 1-19). Junto al 
limbo, la conjuntiva, la cápsula de Tenon y la epiesclerótica 
se fusionan. Más atrás, la superficie interna de la cápsula de 
Tenon se extiende unida a la esclerótica y la superficie exter-
na queda en contacto con la grasa orbitaria y las demás es-
tructuras contenidas en el cono muscular extraorbitario. En 
el punto donde los tendones de los músculos extraoculares 
perforan la cápsula de Tenon, al cruzar hacia sus insercio-
nes al globo ocular, de la cápsula sale una reflexión tubular 
alrededor de dichos músculos. Esas reflexiones fasciales se 
continúan con la fascia de los músculos. 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 rígidas y restringen las acciones de los 
músculos extraoculares, por lo que se les conoce como liga-
mentos alares (figura 1-20). Su función es regular la di-
rección de las acciones de los músculos extraoculares y a 
veces actúan como sus orígenes mecánicos funcionales, 
quizá bajo control neuronal activo (hipótesis de la polea 
activa). El segmento inferior de la cápsula de Te non es grue-
so y se fusiona con la fascia del músculo recto inferior y los 
músculos oblicuos inferiores, para formar el ligamento sus-
pensorio del globo ocular (ligamento de Lockwood), sobre el 
que descansa el globo.

ESCLERÓTICA Y EPIESCLERÓTICA

La esclerótica es la cubierta fibrosa externa que protege al 
ojo y está compuesta casi exclusivamente de colágeno (figu-

ra 1-7). Es una estructura densa de color blanco que se 
continúa en su parte anterior con la córnea y en su parte 
posterior con la duramadre del nervio óptico. A través del 
agujero posterior de la esclerótica se hallan bandas de colá-
geno y tejido elástico que constituyen la lámina papirá-
cea del etmoides (o lámina orbitaria), por la que pasan 
los haces axonales del nervio óptico. La superficie externa 
de la esclerótica está cubierta por la epiesclerótica, una del-
gada capa de tejido elástico fino, la cual contiene numerosos 
vasos sanguíneos que alimentan a la esclerótica. Se llama 
lámina fusca a la capa de pigmento marrón que se halla en 
la superficie interna de la esclerótica y, a la vez, constituye la 
capa externa del espacio supracoroideo.

En la inserción de los músculos rectos, el grueso aproxi-
mado de la esclerótica es de 0.3 mm; en todas sus demás 
partes es de 0.6 mm. Alrededor del nervio óptico, las arte-
rias ciliares posteriores largas y cortas atraviesan la escleró-

▲ Figura 1–7. Estructuras internas del ojo humano.
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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 óptico al cuer-
po ciliar por un surco poco profundo en la super ficie interna 
de la esclerótica, ubicado en los meridianos correspondien-
tes a las 3 y las 9 del reloj. Las venas de los cuatro vértices 
sa len a través de la esclerótica 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 esclerótica unos 
4 mm detrás del limbo y un poco delante de la inserción del 
músculo recto respectivo. La esclerótica recibe su inerva-
ción de los nervios ciliares.

Por histología, la esclerótica está formada por numero-
sas bandas densas de fascículos de colágeno entrelazadas. 
Cada banda tiene de 10 a 16 μm de espesor y de 100 a 
140 μm de anchura. La estructura de la esclerótica es muy 
similar a la del estroma corneal (véase la siguiente sección), 
pero es opaca, en vez de transparente, por la irregularidad 
de sus láminas de colágeno, su mayor contenido de agua y 
menor contenido de proteoglucanos.

CÓRNEA

Es un tejido transparente de tamaño y estructura compara-
bles a los de un vidrio de reloj de pulsera chico (figura 1-9). 
Está insertada en la esclerótica por el limbo. La depresión 
formada en esa unión es conocida como surco de la escleró-
tica. En adultos, el espesor promedio de la córnea es de 

550 μm en el centro, su diámetro horizontal es aproximada-
mente de 11.7 mm y el diámetro vertical de unos 10.6 mm. 
La componen cinco capas dis tintas (figura 1-10) que son, de 
adelante hacia atrás: epitelio (que se continúa con el epitelio 
de la conjuntiva bulbar), la membrana de Bowman, el estro-
ma, la membrana de Descemet y el endo telio.

El epitelio se compone de cinco o seis capas de células. 
La membrana de Bowman es una capa acelular clara forma-
da por una porción de estroma modificado. El estroma de la 
córnea ocupa alrededor de 90% del espesor de esta estruc-
tura y se compone de láminas entretejidas de fibrillas de 
colágeno de 10 a 250 μm de anchura y de 1 a 2 μm de longi-
tud que se extienden a casi todo lo largo del diámetro cor-
neal; son paralelas a la superficie corneal y, debido a su re-
gularidad, son ópticamente transparentes. Estas láminas se 
hallan en una matriz de proteoglucanos hidratados asocia-
das con los queratocitos que producen el colágeno y la ma-
triz. La membrana de Descemet constituye la lámina basal 
del endotelio corneal y su aspecto es homogéneo al micros-
copio óptico, pero es laminado al microscopio electrónico, a 
causa de diferencias estructurales entre sus porciones pre-
nasal y posnasal. Al nacimiento, su grosor es de unos 3 μm, 
pero va engrosando durante el curso de la vida y alcanza de 
10 a 12 μm en la edad adulta. El endotelio tiene una sola 
capa de células, pero tiene la función 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/mm2 al nacer, hasta 2 000 
células/mm2 en la edad avanzada). La reparación endotelial 

▲ Figura 1–8. Vista posterior del ojo izquierdo.
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está limitada a agrandar y deslizar las células existentes, con 
poca capacidad para la división celular. La insuficiencia de 
la función endotelial provoca edema corneal.

Las fuentes de nutrición para la córnea son los vasos 
del limbo, del tumor acuoso y las lágrimas. La córnea super-
ficial también toma de la atmósfera la mayor parte del oxí-
geno que requiere. Los nervios sensoriales de la córnea pro-

Esclerótica

Limbo Polo corneal anterior

vienen de la primera división (oftálmica) del quinto par 
craneal (nervio trigémino).

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

TRACTO UVEAL

Sus componentes son, de adelante hacia atrás: iris, cuerpo 
ciliar y coroides (figura 1-7). Es la capa vascular media del 
ojo y está protegida por la córnea y la esclerótica. 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. Está delante del 
cristalino y divide las cámaras 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 músculos dilatadores y el esfínter se 
desarrollan a partir del epitelio anterior, que cubre la super-
ficie posterior del estroma y constituye una extensión del 
epitelio pigmentario de la retina. El epitelio posterior está 
muy pigmentado y es una extensión de la neurorretina.

El iris recibe suministro de sangre desde el círculo mayor 
del iris (figura 1-4). Los capilares del iris tienen endotelio no 
fenestrado y, por tanto, normalmente no permiten derrames 
de fluoresceína inyectada por vía IV. La inervación sensorial 
del iris se compone de fibras de los nervios ciliares.

El iris regula la cantidad de luz que entra al ojo. El ta-
maño pupilar es determinado principalmente por el balance 
entre la constricción debida a la acción parasimpática a 
través del tercer par craneal y la dilatación ocasionada por 
la acción simpática (véase capítulo 14).
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▲ Figura 1–9. (A, B) Referencias anatómicas externas del ojo. La 
esclerótica está cubierta por la conjuntiva transparente.
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Cristalino

� Cuerpo ciliar
En corte transversal, el cuerpo ciliar es más o menos trian-
gular y se extiende hacia adelante, desde el extremo anterior 
de la coroides hasta la raíz del iris (alrededor de 6 mm). Está 
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 están fenestra-
dos, de modo que permiten fugas de fluoresceína inyectada 
por vía IV. El epitelio tiene dos capas: una interna no pig-
mentada, que constituye la extensión anterior de la neuro-
rretina, y la externa pigmentada, que es una extensión 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 músculo ciliar está compuesto de una combi na-
ción de fibras longitudinales, radiales y circulares. La función 
de estas últimas es contraer y relajar las fibras de la zónula, 
que se originan en los valles formados entre los procesos 
ciliares (figura 1-12); al hacerlo, varían la tensión sobre la 
cápsula del cristalino y cambian el foco de los objetos del 
campo visual, tanto cercanos como lejanos. Las fibras longi-
tudinales del músculo ciliar se insertan en el re tículo tra-
becular e influyen en el tamaño del poro.

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

� Coroides
Es el segmento posterior del tracto uveal y se localiza entre 
la retina y la esclerótica. Está compuesta por tres capas de 
vasos sanguíneos coroidales: grandes, intermedios y peque-
ños. Los vasos más internos están ubicados en la coroides y 
son los de luz más grande (figura 1-13). A la porción 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 está fijada en su parte interna por la mem-
brana de Bruch y en su parte externa por la esclerótica. El 
espacio supracoroidal se halla entre la coroides y la escleró-
tica. En su parte posterior, está adherida con firmeza a los 
márgenes del nervio óptico y, en su parte anterior, está uni-
da al cuerpo ciliar.

El agregado de vasos sanguíneos coroidales sirve para 
nutrir la porción externa de la retina (figura 1-4). La inerva-
ción 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 
diámetro. Está detrás del iris, suspendido por la zónula, a 
través de la cual se comunica con el cuerpo ciliar. Delante del 
cristalino está el humor acuoso y detrás se encuentra el hu-
mor vítreo.

La cápsula del cristalino (véase Cuerpo vítreo, más 
adelante en este capítulo) es una membrana semipermeable 
(un poco más permeable que una pared capilar) que deja 
pasar agua y electrólitos. En la parte anterior se halla un 
epitelio subcapsular (figura 1-14). Al avanzar la edad conti-
núa la producción de fibras laminares subepiteliales, de 
modo que el cristalino aumenta de tamaño y pierde elastici-
dad en el transcurso de la vida.

El núcleo y la corteza del cristalino están formados de 
largas láminas concéntricas (el primero es más sólido que la 
segunda). Esas fibras laminares están unidas por enlaces 
terminoterminales que forman suturas en forma de Y, según 
se aprecia mediante una lámpara de hendidura (figura 1-15). 
La Y está hacia arriba en la parte anterior y se halla inverti-
da en la parte posterior. Cada fibra laminar contiene un 
núcleo aplanado. Esos núcleos son apreciables a simple 
vista en la porción 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 zónula (zónula 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 proteína (el mayor contenido proteínico de cualquier te-
jido del cuerpo) y oligoelementos comunes en otros tejidos 
corporales. En este órgano la concentración de potasio es 
mayor que en la mayoría de los tejidos. También contiene 

▲ Figura 1–11. Vista posterior del cuerpo ciliar, zónula, cristalino 
y ora serrata.
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▲ Figura 1–12. Ángulo de la cámara anterior y estructuras circundantes.

▲ Figura 1–13. Corte transversal de la coroides.
▲ Figura 1–14. Vista amplificada del cristalino en la que se 
observa el final del epitelio subcapsular (corte transversal).
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ácido ascórbico y glutatión, tanto en sus formas oxidadas 
como reducidas.

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

HUMOR ACUOSO

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

ÁNGULO DE LA CÁMARA ANTERIOR

También se le llama ángulo iridocorneal. Está en la unión de 
la córnea periférica y la raíz del iris (figuras 1-12 y 1-16). Sus 
principales características anatómicas son la línea de 
Schwalbe, el retículo trabecular (que está sobrepuesto al 
conducto de Schlemm) y el espolón escleral.

La línea de Schwalbe marca la terminación del endote-
lio corneal. En corte transversal, el retículo trabecular forma 
un triángulo cuya base está orientada hacia el cuerpo ciliar. 
Se compone de láminas perforadas de colágeno y tejido 
elástico; así, forma un filtro con tamaño de poro decreciente 
al acercarse al conducto de Schlemm.

La porción interna del retículo enfrenta la cámara an-
terior y se le llama retículo uveal; la porción externa es ad-
yacente al conducto de Schlemm y recibe el nombre de re-
tículo esclerocorneal. Las fibras longitudinales del músculo 
ciliar se insertan en el retículo trabecular.

El espolón escleral es un área interna de la esclerótica, 
ubicada entre el cuerpo ciliar y el conducto de Schlemm, y 
allí 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 epiesclerótico.

RETINA

Es una lámina delgada, semitransparente y con múltiples 
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 
detrás de la línea de Schwalbe, en el lado temporal, y 
5.7 mm detrás de dicha línea, en el lado nasal. La superficie 
externa de la retina sensorial está en aposición con el epite-
lio retiniano pigmentario, de modo que se relaciona con la 
membrana de Bruch, la coroides y la esclerótica. En casi 
toda su extensión, 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 óptico y la ora serrata, ambas estructuras 
están fijadas con firmeza entre sí, lo que restringe la disper-
sión del líquido subretiniano cuando hay desprendimiento 
de retina. Esto es contrario a lo que sucede con el espacio 
supracoroidal potencial, que se extiende hasta el espolón 
escleral. Por tanto, los desprendimientos de retina se ex-
tienden detrás 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 está en aposición con el cuerpo vítreo.

Las capas de la retina son, a partir de la cara interna: 1) 
membrana limitante interna; 2) capa de fibras nerviosas, 

▲ Figura 1–15. Zonas del cristalino donde se muestran las sutu-
ras en Y.

▲ Figura 1–16. Microfotografía del ángulo de la cámara anterior 
y estructuras relacionadas. (Cortesía de I. Wood y L. Garron.)
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que contienen axones de células ganglionares que llegan al 
nervio óptico; 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 núcleos 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 está la mácula (con diámetro de 5.5 a 
6.0 mm), definida en clínica como el área fija a las arcadas 
vasculares temporales de la retina. Los anatomistas la lla-
man área central y, por histología, se define como la parte 
de la retina donde el espesor de la capa celular ganglionar 
tiene más de una célula. En anatomía se define a la mácula 
lútea como el área de 3 mm de diámetro que contiene el 
pigmento amarillo xantofila. La fóvea tiene 1.5 mm de diá-
metro y desde el punto de vista histológico 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 centrífugo de las capas retinia-
nas que son más cercanas a la superficie interna de la retina. 

En el centro de la mácula, a 4 mm del disco óptico en senti-
do lateral, se halla la foveola, que tiene 0.3 mm de diámetro 
y en clínica se observa como una depresión que genera un 
reflejo particular al observarla con un oftalmoscopio. Es la 
parte más delgada de la retina (0.25 mm); sólo contiene 
conos fotorreceptores y corresponde a la zona retiniana 
avascular observada por angiografía con fluoresceína. Por 
sus características, la fóvea y la foveola permiten, respecti-
vamente, la discriminación visual fina y agudeza visual óp-
tima. El espacio extracelular retiniano por lo común está 
vacío y, en potencia, es mayor en la mácula. Las enfermeda-
des que ocasionan la acumulación de material extracelular 
provocan, en particular, el engrosamiento de esta área 
(edema macular).

La retina recibe suministro sanguíneo 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 sanguíneos retinianos no está fenestrado, de modo 
que forma la barrera hematológica interna de la retina. Por 
su parte, el endotelio de los vasos coroidales sí tiene fenes-
traciones. La barrera hematológica externa de la retina se 
halla en el epitelio retiniano pigmentario.

CUERPO VÍTREO

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

El humor vítreo contiene alrededor de 99% de agua; el 
restante 1% lo forman dos componentes: colágeno y ácido 
hialurónico (hialuronano), que dan al humor vítreo consis-
tencia y forma gelatinosa por su capacidad para fijar gran-
des volúmenes de agua.

PUNTOS ANATÓMICOS EXTERNOS DE REFERENCIA

La determinación de la posición de las estructuras internas 
con respecto a la superficie externa del globo ocular es de 
importancia en muchos procedimientos quirúrgicos. La me-
dida externa de la distancia de las estructuras al limbo es 
menor que su longitud real. Por medición externa, la ora ▲ Figura 1–17. Capas de la retina.
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serrata está más o menos a 5.5 mm del limbo en el lado me-
dial y 7 mm en el lado temporal del globo ocular. Estas 
medi ciones corresponden al nivel de inserción de los múscu-
los rectos. Las inyecciones en la cavidad vítrea a través de la 
parte plana deben aplicarse a distancia de 3.5 a 4.0 mm del 
limbo en un ojo fáquico, pero de 3 a 3.5 mm del limbo en un 
ojo seudofáquico a afáquico. 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 atrás del limbo.

MÚSCULOS EXTRAOCULARES

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

� Músculos rectos
Los cuatro músculos rectos tienen su origen en un anillo 
tendinoso común, el círculo de Zinn, que rodea el nervio 
óptico en el ápice posterior de la órbita (figura 1-3). Se les 
nombra según su inserción en la esclerótica, en las superfi-
cies medial, lateral, inferior o superior del ojo. La principal 
acción de los músculos respectivos consiste en generar los 
movimientos de aducción, abducción, descenso y ascenso 
del globo ocular (véase el capítulo 12). Estos músculos mi-
den unos 40 mm de largo y se vuelven tendinosos a la dis-
tancia de 4 a 8 mm del punto de inserción, donde tienen 
unos 10 mm de anchura. Las distancias aproximadas del 
limbo corneal a los puntos de inserción de estos músculos 
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 posición primaria, los músculos rectos forman un ángulo 
de más o menos 23° con el eje óptico.

� Músculos oblicuos
La principal función de los músculos oblicuos es regular los 
movimientos de torsión y, en menor grado, los movimientos 
ascendentes y descendentes del globo ocular (véase el capí-
tulo 12).

El músculo oblicuo superior es el más largo y delga-
do de los músculos oculares. Se origina en un punto supe-
rior y medial al agujero óptico; se superpone parcialmente 
al origen del músculo elevador del párpado superior. Este 
elemento tiene un delgado vientre fusiforme (30 mm de 
longitud) y se extiende en sentido anterior en forma de ten-
dón (10 mm de longitud) hacia su tróclea o “polea”. Entonces 
se refleja hacia atrás y abajo, como tendón en todo este 
tramo, para fijarse en forma de abanico a la esclerótica, por 
debajo del recto superior. La tróclea es una estructura carti-
laginosa que se adhiere al hueso frontal 3 mm detrás del 
borde orbitario. El tendón oblicuo superior queda envuelto 
en una vaina sinovial al atravesar la tróclea.

El músculo oblicuo inferior nace en el lado nasal de 
la pared orbitaria, justo detrás del borde inferior de la órbi-

ta en posición lateral respecto del conducto nasolagrimal. Se 
extiende por debajo del recto inferior y luego bajo el múscu-
lo recto lateral para insertarse en la esclerótica por medio de 
un tendón corto. Se inserta en el segmento posterotemporal 
del globo ocular, justo sobre el área macular. Este músculo 
mide alrededor de 35 mm de longitud.

En la posición primaria, el plano de los músculos obli-
cuos superior e inferior forma un ángulo de 51 a 54° con el 
eje óptico.

� Fascia
Todos los músculos extraoculares están envueltos por fas-
cia. Cerca de los puntos de inserción de estos músculos, la 
fascia se continúa con la cápsula de Tenon y las condensa-
ciones fasciales adyacentes a las estructuras orbitarias (liga-
mentos alares) constituyen el origen funcional de los múscu-
los extraoculares (figuras 1-19 y 1-20).

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

� Irrigación sanguínea
El aporte sanguíneo para los músculos extraoculares provie-
ne de las ramas musculares de la arteria oftálmica. Los 

▲ Figura 1–18. Distancias aproximadas de los músculos rectos al 
limbo y longitudes aproximadas de los tendones.
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▲ Figura 1–19. Fascia alrededor de los músculos y el globo ocu-
lar (cápsula de Tenon).

▲ Figura 1–20. Esquema de los ligamentos alares de los múscu-
los rectos medial y lateral del ojo derecho. ▲ Figura 1–21. Referencias anatómicas del ojo.

Músculo oblicuo superior

Músculo recto superior

Cápsula de Tenon

Músculo recto inferior

Músculo oblicuo inferior

Hueso 

etmoides

Ligamento alar del 

músculo recto lateral
Ligamento alar del 

músculo recto medial

ANEXOS DEL OJO

1. Cejas

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

2. Párpados

Los párpados (palpebra en latín) 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 párpados) también sirve para 
esparcir la película lagrimal, que protege a la córnea y la 
conjuntiva contra la deshidratación. El párpado superior 
termina en las cejas y el inferior se funde con la mejilla.

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

� Estructuras de los párpados

A. Capa cutánea
La dermis palpebral difiere de la piel que hay en casi todas 
las demás áreas del cuerpo, porque es delgada, no está fija, 
es elástica, tiene pocos folículos pilosos y carece de grasa 
subcutánea.

B. Músculo orbicular del ojo
Su función es accionar el cierre de los párpados. Sus fibras 
muscu lares rodean la fisura palpebral de manera concéntri-

músculos recto lateral y oblicuo inferior también son ali-
mentados por ramas de la arteria lagrimal y de la infraorbi-
taria, respectivamente.
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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 porción tarsal a la parte del músculo que 
está en los párpados y se denomina porción pretarsal a la 
que está sobre el tabique orbitario. El segmento que se ubica 
fuera de los párpados es conocido como porción orbitaria. 
La inervación del músculo 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 músculo orbicular del ojo. Se comunica con la 
capa subaponeurótica del cuero cabelludo.

D. Tarsos palpebrales

La principal estructura de sostén de los párpados es una 
capa de tejido fibroso denso que (junto con una pequeña 
cantidad de tejido elástico) recibe el nombre de tarso palpe-
bral. Los ángulos 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 márgenes orbitarios superior y medio, respectivamente, 
a través de una delgada aponeurosis. Esta fascia delgada 
constituye el tabique orbitario.

E. Conjuntiva palpebral

En su parte posterior, los párpados están cubiertos por una 
capa de mucosa, la conjuntiva palpebral, que está adherida 
con firmeza a los tarsos palpebrales. Con una incisión qui-
rúrgica a través de la línea gris del margen palpebral (véase 
la siguiente sección), se separan la lámina anterior de la piel 
del párpado (margen), el músculo orbicular y la lámina pos-
terior del tarso y la conjuntiva palpebrales.

� Márgenes palpebrales
El margen libre del párpado mide de 25 a 30 mm de longi-
tud y alrededor de 2 mm de anchura. Lo divide la línea gris 
(unión mucocutánea) en márgenes anterior y posterior.

A. Margen anterior

1. Pestañas. Se proyectan desde los márgenes de los 
párpados y están distribuidas de manera irregular. Las 
pestañas superiores, que son más largas y numerosas 
que las inferiores, se curvan hacia arriba, mientras que 
las inferiores lo hacen hacia abajo.

2. Glándulas de Zeiss. Son pequeñas glándulas sebá-
ceas modificadas que desembocan en los folículos pilo-
sos, en la base de las pestañas.

▲ Figura 1–22. Corte transversal de los párpados superior e inferior.
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3. Glándulas de Moll. Son glándulas sudoríparas mo-
dificadas que se abren en fila, cerca de la base de las 
pestañas.

B. Margen posterior

Esta parte de los párpados está en contacto estrecho con el 
músculo orbicular del ojo. A lo largo de este margen se ha-
llan glándulas sebáceas modificadas (glándulas de Meibomio 
o tarsales).

C. Punto lagrimal

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

� Fisura palpebral
Es un espacio elíptico entre los dos párpados abiertos que 
termina en los cantos medial y lateral. El canto lateral está 
a unos 0.5 cm del borde lateral de la órbita, con el que forma 
un ángulo agudo. El canto medial es más elíptico que el la-
teral y rodea al lago (o bahía) lagrimal (figura 1-21).

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

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

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

� Tabique orbitario
Es la fascia que está detrás de la porción de músculo orbita-
rio que se halla entre el borde de la órbita y el tarso. Actúa 
como barrera entre el párpado y la órbita.

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

El tabique orbitario superior se fusiona con el músculo 
elevador del párpado superior y el tarso superior. El tabique 
orbitario inferior se fusiona con el tarso inferior.

� Retractores de los párpados
Estos músculos accionan la apertura de los párpados. Están 
formados por un complejo fascial que tiene componentes de 
músculo estriado y músculo liso. A este conjunto se le cono-
ce como complejo elevador en el párpado superior y fascia 
capsulopalpebral en el párpado inferior.

En el párpado superior, la porción de músculo estriado 
es el elevador del párpado superior, que se origina en 
el ápice de la órbita y se extiende hacia el frente, de modo 
que se divide en una aponeurosis y un segmento profun-
do que contiene fibras de músculo liso del músculo de 
Müller (tarsal superior) (figura 1-22). La aponeurosis 
eleva la lámina palpebral anterior y se inserta en la superfi-
cie posterior del músculo orbicular del ojo y, por medio de 
éste, en la epidermis externa, con lo que forma la cresta cu-
tánea del párpado superior. El músculo de Müller se inserta 
en el borde superior del tarso palpebral y en el ápice supe-
rior de la conjuntiva, con lo que eleva la lámina posterior.

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

▲ Figura 1–23. Vasos y nervios de estructuras extraoculares.
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de músculo liso del músculo tarsal inferior están asociadas 
a esta aponeurosis.

Los componentes de músculo liso de los retractores 
palpebrales tienen inervación simpática. El tercer par cra-
neal (nervio motor ocular común) inerva los músculos eleva-
dor y recto inferior. Por tanto, la ptosis es una característica 
del síndrome de Horner y la parálisis del tercer par craneal.

� Músculo elevador del párpado superior
Nace con tendón corto de la superficie inferior del ala menor 
del esfenoides, arriba y delante del agujero óptico. El tendón 
se fusiona con el origen del músculo recto superior. El vien-
tre del elevador se extiende hacia adelante, forma una apo-
neurosis y se abre en forma de abanico. El músculo (incluso 
su componente de músculo liso o músculo de Müller) y su 
aponeurosis constituyen una parte importante del retractor 
del párpado superior (véase la sección anterior). El segmen-
to palpebral del músculo orbicular de los párpados actúa 
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 glán-
dula lagrimal y se inserta en el tubérculo orbitario y el liga-
mento palpebral lateral.

La vaina de músculo elevador del párpado superior 
está adherida al músculo recto superior, por debajo. En la 
unión 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 tróclea y en su 
parte lateral en la pared orbitaria. Dicha banda constituye 
los ligamentos alares del músculo.

El músculo elevador es inervado por la rama superior 
del nervio motor ocular común (par craneal III). Su irriga-
ción sanguínea proviene de la rama muscular lateral de la 
arteria oftálmica.

� Inervación sensorial
Los nervios sensoriales que se distribuyen en los párpados 
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 división oftálmica del quinto par craneal. Los nervios 
infraorbitario, ramo inferior (o temporomandibular) y ramo 
superior (o lagrimopalpebral) son ramas de la división 
maxilar (o segunda división) del trigémino.

� Irrigación sanguínea y vasos linfáticos
El suministro de sangre a los párpados proviene de las arte-
rias lagrimal y oftálmica, 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.

Las venas que drenan los párpados se vacían en la vena 
oftálmica y las venas que drenan la frente y las sienes (figu-
ra 1-6). Las venas palpebrales están dispuestas en los plexos 
pretarsal y postarsal.

Los vasos linfáticos del segmento lateral de los párpa-
dos desembocan en los ganglios preauricular y paratiroideo. 
Los vasos linfáticos que drenan la parte medial de los pár-
pados se vacían en los ganglios submandibulares.

3. Aparato lagrimal

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

1. La porción orbitaria (en forma de almendra) se lo-
caliza en la fosa lagrimal del segmento temporal ante-
rosuperior de la órbita y está separada de la porción 
palpebral por el cuerno lateral del músculo elevador de 
los párpados. Para lograr acceso quirúrgico a esta por-
ción de la glándula es necesario hacer incisiones en 
piel, músculo orbicular del ojo y tabique orbitario.

2. La porción palpebral es más pequeña y se localiza 
justo arriba del segmento temporal del ápice conjunti-
val superior. Los conductos secretores de lágrimas se 
originan en más o menos 10 pequeños orificios y comu-
nican las porciones orbitaria y palpebral de la glándula 
lagrimal con el ápice conjuntival superior. Con la resec-
ción de la porción palpebral de la glándula se cortan 
todos los conductos comunicantes y, por tanto, se im-
pide la secreción total de la glándula.

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

El drenaje de lágrimas 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 continúa hacia abajo, 
desde el saco, y desemboca en el orificio inferior de la cavi-
dad nasal, lateral respecto del cornete inferior. Las lágri-
mas son llevadas hacia los puntos lagrimales por atracción 
capilar y gravedad, así como por el parpadeo. Las fuerzas 
combinadas de la atracción capilar en los conductillos, la 
gravedad y el bombeo del músculo de Horner (que es una 
extensión del músculo orbicular del ojo) hacia un punto que 
está detrás del saco lagrimal mantienen el flujo de lágrimas 
hacia el conducto nasolagrimal.

� Irrigación sanguínea y vasos linfáticos
La vasculatura de la glándula lagrimal se deriva de la arteria 
lagrimal. La vena que drena la glándula desemboca en la 
vena oftálmica. Los vasos linfáticos de drenaje se unen a los 
vasos linfáticos conjuntivales que se vacía en los ganglios 
periauriculares.
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� Inervación
Los nervios que se distribuyen son: 1) nervio lagrimal (sen-
sorial), que es una rama de la primera división del trigé mino; 
2) nervio petroso superficial mayor (secretorio parasimpáti-
co), que proviene del núcleo salival superior y es una rama 
del nervio facial, y 3) las fibras simpáticas del nervio petroso 
profundo, acompañado 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 apófisis frontal en el 
canto que está delante del saco lagrimal. La porción del saco 
lagrimal que se halla debajo del ligamento está cubierta por 
pocas fibras del músculo orbicular del ojo. Esas fibras pre-
sentan poca resistencia a la inflamación y la distensión del 
saco lagrimal. El área subyacente al ligamento palpebral 
medial se inflama por dacriocistitis y fístulas que se abren 
con frecuencia en el área.

La vena y la arteria angulares están justo bajo la piel, a 
8 mm del lado nasal del canto interno. En procedimientos 
quirúrgicos, 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 ÓPTICO

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

posterior, que es una pequeña abertura circular en la escle-
rótica que está bajo el polo posterior del ojo, más o menos a 
1 mm hacia abajo y 3 mm hacia la nariz (dentro de la órbita, 
figura 1-8). Las fibras nerviosas se mielinizan al salir del ojo 
y su diámetro aumenta de 1.5 mm (en la esclerótica) a 3 mm 
(en la órbita). El segmento or bitario del nervio mide de 25 a 
30 mm de longitud; se extiende junto con el cono muscular 
óptico, por el conducto óptico óseo y, así, accede a la cavidad 
craneal. La porción in tercanalicular mide de 4 a 9 mm. 
Después de un trayecto intracraneal de 10 mm, este segmen-
to se une al nervio óptico contralateral para formar el quias-
ma óptico.

El 80% del nervio óptico está 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 lóbulos occipitales. El 20% de las fibras son pupi-
lares y en su trayecto al área 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 óptico (figura 1-25)
Las envolturas fibrosas que rodean el nervio óptico se conti-
núan con las meninges. Junto al quiasma, la piamadre se une 
al nervio de manera laxa y, sólo por un corto tramo, al crá-
neo, pero está adherida de manera estrecha alrededor de casi 
todas las porciones intracanaliculares y todas las intraorbita-
rias. La piamadre está hecha de un poco de tejido fibroso con 
muchos vasos sanguíneos (figura 1-26). Esta estructura divi-
de las fibras nerviosas en haces por medio de numerosos ta-
biques. Continúa hacia la coroides con pocas fibras que se 
extienden hasta esta última y la lámina papirácea.

▲ Figura 1–24. Sistema de drenaje lagrimal.
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La duramadre cubre la superficie interna de la caja 
craneal y contacta al nervio óptico donde éste sale del con-
ducto óptico. Cuando el nervio ingresa a la órbita, al salir del 
conducto óptico, se divide en una capa llamada periórbita, 
que cubre la cavidad orbitaria, y otra que forma la cubierta 
dural externa del nervio óptico. La duramadre se continúa 
con dos terceras partes de la esclerótica. Se compone de te-
jido fibroso duro relativamente avascular que está 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 más potenciales que reales, pero constituyen 
continuaciones directas de sus espacios intracraneales co-
rrespondientes. Los aumentos en la presión del líquido 
 cefalorraquídeo ocasionan la dilatación del componente 
sub aracnoideo de las vainas del nervio óptico. Las capas me-
níngeas están adheridas entre sí, lo mismo que al nervio 
óptico y al hueso que las rodea dentro del agujero óptico, 
por lo que el nervio óptico es resistente a la tracción desde 
cualquiera de sus extremos.

� Irrigación sanguínea y vasos linfáticos 
(figura 1-26)

La capa superficial del disco óptico recibe sangre de ramas 
de las arteriolas retinianas. El suministro sanguíneo en la 
región de la lámina papirácea, que contiene los segmentos 
prelaminar, laminar y retrolaminar del nervio óptico, pro-
viene de las arterias ciliares posteriores cortas. La porción 
infraorbitaria del nervio óptico es alimentada por ramas de 

▲ Figura 1–26. Vasculatura del nervio óptico.

▲ Figura 1–25. Corte transversal del nervio óptico.

La aracnoides entra en contacto con el nervio óptico en 
el extremo intracraneal del conducto óptico y acompaña al 
nervio hasta el globo ocular, donde termina en la esclerótica 
y se superpone a la duramadre. Esta vaina es una membrana 
transparente de tejido conjuntivo que tiene muchas comuni-
caciones tabicadas con la piamadre, a la que se parece mucho 
(tiene relación más íntima con ésta que con la duramadre).
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la arteria retiniana central; el resto de este nervio, así como 
sus partes intracanicular e intracraneal, reciben sangre de 
una red de vasos de la piamadre derivados de diversas 
ramas de la arteria oftálmica y otras ramas de la carótida 
interna.

QUIASMA ÓPTICO

Se localiza en la unión del suelo y la pared anterior (lámina 
terminal) del tercer ventrículo. En algunas personas está 
cerca de la parte alta del diafragma de la silla turca, con 
mayor frecuencia 1 cm arriba y atrás, y continúa hacia arriba 
de los nervios ópticos, en ángulo de 45°, después de salir de 
los conductos ópticos (figura 1-27). Las carótidas internas se 
hallan en posición lateral inmediata, adyacentes a los senos 
cavernoso. El quiasma se forma con la conjunción de los dos 
nervios ópticos y permite el cruce de fibras nasales hacia el 
tracto óptico opuesto y el de fibras temporales hacia el trac-
to óptico ipsolateral. Las fibras maculares están dispuestas 
de manera similar a las demás, excepto porque se decusan 
(cruzan) más atrás y más arriba. El quiasma recibe numero-
sos vasos sanguíneos del vecino círculo arterial de Willis.

VÍAS VISUALES RETROQUIASMÁTICAS

Los tractos ópticos nacen en los ángulos posterolaterales del 
quiasma y se extienden en torno a la parte superior del pe-
dículo cerebral hasta terminar en los núcleos geniculados 

laterales. Las fibras pupilares aferentes salen del tracto, 
justo delante del núcleo, y pasan al mesencéfalo por el brazo 
del colículo superior. (La figura 14-2 presenta un diagrama 
de las vías pupilares.) Las fibras visuales aferentes terminan 
en los núcleos geniculados laterales que dan origen al tracto 
geniculocalcarino. Este tracto cruza el limbo posterior de la 
cápsula interna y luego se abre en forma de abanico en un 
amplio haz, lo que se llama radiación óptica. Las fibras de 
este haz se curvan hacia atrás en torno a la cara anterior del 
cuerno temporal en el ventrículo lateral y, luego, se curvan 
en sentido medial para llegar a la corteza calcarina del lóbu-
lo occipital, donde terminan. Las fibras más inferiores lle-
van proyecciones de la superficie superior de la mitad con-
tralateral del campo visual y se extienden hacia adelante en 
el lóbulo temporal, en una configuración conocida como asa 
de Meyer. Las lesiones del lóbulo temporal que se extienden 
5 cm hacia atrás de la punta anterior afectan a estas fibras y 
pueden ocasionar cuadrantanopsia superior en el campo 
visual.

La corteza visual primaria (área V1) ocupa los labios 
(superior e inferior) y la profundidad de la fisura calcarina 
en la cara medial del lóbulo occipital. Cada lóbulo recibe 
información de las dos hemirretinas ipsolaterales que re-
presentan la mitad contralateral del campo visual. La pro-
yección del campo visual a la corteza visual se realiza en un 
patrón retinal óptico preciso. La mácula está representada 
en el polo medial posterior y las partes periféricas de la re-
tina se proyectan en la parte más anterior de la corteza cal-

▲ Figura 1–27. Relaciones anatómicas del quiasma óptico visto desde abajo. (Redibujado de: Duke-Elder WS. System of Ophthalmology, 
vol 2. Mosby, 1961.)
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carina. A cada lado del área V1 se halla un área V2 y, luego, 
un área V3. El área V2 funciona de manera muy parecida a 
V1. El área V4 está ubicada en la superficie medial del he-
misferio cerebral, pero en posición anterior e inferior res-
pecto de V1, en la región de la circunvolución fusiforme, y su 
función principal es procesar el color. La detección de movi-
miento se lleva a cabo en el área V5, que está en la unión de 
los lóbulos occipital y temporal, en localización lateral res-
pecto del área V1.

NERVIO MOTOR OCULAR COMÚN
(PAR CRANEAL III)

Sale del tronco encefálico entre los pedículos cerebrales y 
pasa junto a la arteria comunicante posterior del círculo de 
Willis. Es lateral respecto de la glándula hipófisis y muy 
cercano al tracto óptico, donde perfora la duramadre para 
continuar su trayectoria en la pared lateral del seno caver-
noso. Al salir de este último se separa en las divisiones su-
perior e inferior. La división superior entra a la órbita por el 
punto más alto del anillo de Zinn y es adyacente al nervio 
patético (figura 1-3). La división inferior entra más abajo en 
el anillo de Zinn y pasa por debajo del nervio óptico para 
irrigar los músculos medial y recto inferior. Una gran rama 
de la división inferior se extiende hacia el frente para ali-
mentar el músculo oblicuo inferior. Una pequeña rama del 
extremo del nervio proximal al oblicuo inferior lleva fibras 
parasimpáticas al ganglio ciliar.

NERVIO PATÉTICO (PAR CRANEAL IV)

Es el más delgado de los pares craneales (figura 1-3) y el 
único que tiene su origen en la superficie dorsal del tronco 
encefálico. Sus fibras se decusan antes de salir del tron-
co en cefálico, justo debajo de los colículos inferiores, donde 
están expuestos a sufrir lesiones causadas por la tienda de la 
hipófisis (o diafragma de la silla turca). El nervio perfora 
la duramadre por detrás de la silla turca, se extiende por 
dentro de las paredes laterales del seno cavernoso y conti-
núa por la fisura medial orbitaria hasta el nervio frontal. 
Desde este punto se extiende dentro de la periórbita del 
techo, sobre el músculo elevador, hasta la superficie supe-
rior de músculo oblicuo superior.

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

Se origina en la protuberancia (o puente de Varolio) y sus 
raíces sensoriales forman el ganglio trigémino. La primera 
de sus tres divisiones (oftálmica) 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 círculo 
de Zinn, y continúa su trayectoria lateral en la órbita, para 
terminar en la glándula lagrimal, a la que da inervación 
sensorial.

El nervio frontal está en posición ligeramente más me-
dial que el nervio lagrimal, dentro de la fisura orbitaria su-
perior. Es la rama más grande de la primera división en ra-
mificaciones del nervio trigémino. También atraviesa el 
círculo de Zinn y su trayectoria es por arriba del músculo 
elevador hasta la cara medial de la órbita, donde se divide 
en los nervios supraorbitario y supratroclear, los cuales dan 
inervación sensorial a las cejas y la frente.

El nasociliar es el nervio sensorial del ojo que, luego de 
entrar por la porción medial del círculo de Zinn, se extien-
de entre el músculo recto superior y el nervio óptico. Se di-
vide en unas ramas que avanzan hacia el ganglio ciliar y 
otras que forman los nervios ciliares y constituyen la inerva-
ción sensorial de córnea, iris y cuerpo ciliar. Las ramas ter-
minales son el nervio infratroclear (que inerva la porción 
media de la conjuntiva y los párpados) y el nervio etmoidal 
anterior (que da inervación 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 oftálmico.

La segunda división (maxilar) del nervio trigémino 
atraviesa el agujero redondo y entra a la órbita 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 inervación sensorial al 
párpado 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 más 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 demás nervios cruzan por la pared lateral 
del seno cavernoso.) Prosigue por la fisura orbital superior 
en el círculo de Zinn y continúa en trayectoria lateral para 
inervar el músculo 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 acústico 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 parasimpáticas) se 
une al nervio petroso menor para formar el nervio del con-
ducto pterigoideo (nervio vidiano) y atraviesa el ganglio 
pterigopalatino, donde las fibras parasimpáticas hacen si-
napsis para llegar a la glándula lagrimal. El nervio facial sale 
del conducto facial por el agujero estilomastoideo, pasa por 
la glándula parótica y a continuación se divide en ramas que 
van a la cara para inervar los músculos de la expresión fa-
cial, incluso el orbicular del ojo.
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II. EMBRIOLOGÍA DEL OJO
El ojo se deriva de tres de las láminas embrionarias primiti-
vas: ectodermo superficial, que incluye su derivación llama-
da cresta neural; el ectodermo neural, y el mesodermo. Este 
último no participa en la formación del ojo. En embriología 
se llama mesénquima al tejido conjuntivo del embrión, 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 
glándula lagrimal, el epitelio corneal, la conjuntiva con sus 
glándulas anexas y la epidermis de los párpados.

La cresta neural se levanta del ectodermo superficial 
en la región adyacente inmediata a los pliegues del ectodermo 
neural y su función es formar los queratocitos (células cornea-
les) y el endotelio de la córnea, así como el retículo trabecular, 
el estroma de iris y coroides, el músculo ciliar, los fibroblastos 
de la esclerótica, el cuerpo vítreo y las meninges del nervio 
óptico. También participa en la formación de cartílago y hueso 
orbitarios, tejidos conjuntivos y nervios de la órbita, músculos 
extraoculares y capas subepidérmicas de los párpados.

El ectodermo neural da origen a la vesícula óptica y 
la excavación de la papila, de modo que tiene la función de 
formar la retina y el epitelio retiniano pigmentario, las capas 
pigmentadas y no pigmentadas del epitelio ciliar, el epitelio 
posterior, los músculos dilatadores y del esfínter del iris, las 
fibras nerviosas ópticas y la neuroglia.

El mesodermo contribuye a la formación del cuerpo 
vítreo, los músculos extraoculares y palpebrales, y el endo-
telio vascular ocular y orbitario.

� Etapa de vesícula óptica
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 continuación, 
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 ópticos se localizan a cada 
lado de los pliegues neurales cefálicos 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 porción 
anterior del tubo neural se cierre por completo, el ectodermo 
neural crece hacia afuera, hacia ambos lados del ectoder-
mo superficial, para formar las vesículas ópticas esféricas. 
Estas vesículas se comunican con el prosencéfalo por medio 
de los pedículos ópticos. En esta etapa también inicia el en-
grosamiento del ectodermo superficial (placa del cristalino) 
para formar los extremos opuestos de las vesículas ópticas.

� Etapa de excavación de la pupila óptica
A medida que la vesícula óptica se invagina y forma la ex-
cavación de la papila óptica, la pared externa original se 

aproxima a su pared interna. La superficie ventral del pe-
dículo óptico y la superficie ventral del disco y la vesícula 
ópticos se invaginan de manera simultánea y generan un sur-
co llamado fisura óptica (embrionaria). Entonces, los már-
genes de la excavación papilar crecen en torno a la fisura 
óptica. Al mismo tiempo, la placa del cristalino se invagina 
para formar, primero, una excavación y, después, una esfera 
hueca, conocida como vesícula del cristalino. Hacia las seis 
semanas, esta vesícula se desprende del ectodermo superfi-
cial y queda libre en el borde de la excavación pa pilar.

La fisura óptica hace posible que el mesénquima meso-
dérmico ingrese al pedículo óptico y forme el sistema hialoi-
deo de la cavidad vítrea. Al completarse la invaginación, la 
fisura óptica se estrecha y cierra, pero deja una pequeña 
abertura permanente en el pedículo en el extremo anterior 
del pedículo óptico, 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 óptica, queda determinada la 
estructura general definitiva del ojo. En una etapa posterior 
del desarrollo se diferencian las estructuras ópticas indivi-
duales. En general, durante las primeras etapas la diferen-
ciación de las estructuras ópticas se realiza con mayor cele-
ridad en el segmento posterior del ojo que en el anterior, 
pero en las últimas etapas de la gestación es más rápida en 
el segmento anterior.

EMBRIOLOGÍA DE ESTRUCTURAS ESPECÍFICAS

� Párpados y aparato lagrimal

Los párpados 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 pestañas, con las 
glándulas de Meibomio y otras glándulas palpebrales, se 
desarrollan como brotes a partir de la epidermis.

La glándula lagrimal y las glándulas 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 cordón epitelial 
sólido que queda “enterrado” entre los procesos maxilar y 
nasal de las estructura faciales en desarrollo. Este cordón se 
canaliza justo antes del parto.

� Esclerótica y músculos extraoculares

Se forman por condensaciones de mesénquima que rodean 
la excavación papilar y son identificables hacia las siete se-
manas. El desarrollo de estas estructuras está muy avanza-
do hacia el cuarto mes. La cápsula de Tenon hace su apari-
ción en torno a los músculos rectos hacia las 12 semanas y a 
los cinco meses ya está completa.
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▲ Figura 1–28. Desarrollo embriológico de las estructuras oculares.
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� Segmento anterior
Esta porción del globo ocular se forma por la invasión de 
células mesenquimatosas de la cresta neural al espacio for-
mado entre el ectodermo superficial (que se desarrolla como 
epitelio corneal) y la vesícula del cristalino, que se ha sepa-
rado de él. La invasión 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 formación 
del estroma corneal. El ángulo anterior se forma a partir de 
una condensación residual de mesénquima en el borde an-
terior de la excavación papilar. Aún se debate acerca del 
mecanismo por el que se forma la cámara anterior y por 
tanto las estructuras angulares, pero es posible que incluya 
patrones de migración de células de la cresta neural con 
cambios subsecuentes en su estructura y no la segmentación 
de tejido mesodérmico, como se creía.

El epitelio y el endotelio corneales son visibles a las seis 
semanas, cuando la vesícula del cristalino está 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 
condensación 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 unión esclerocorneal.

La doble hilera de epitelio del iris es una extensión 
anterógrada del borde anterior de la excavación papilar. Cre-
ce hacia adelante durante el tercer mes hasta quedar en po-
sición 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 sólo la capa externa se pigmenta 
en el cuerpo ciliar. Hacia el quinto mes, el esfínter muscular 
de la pupila está en desarrollo a partir de la capa epitelial 
anterior del iris, cerca del margen pupilar. Poco después del 
sexto mes, aparece el músculo dilatador en la capa epite-
lial anterior, junto al cuerpo ciliar.

La cámara 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 ángulo y, de manera gradual, 
avanza a una ubicación relativamente más anterior, a medi-
da que se desarrolla el receso del ángulo. En las primeras 
etapas del desarrollo, el iris está en posición muy anterior, 
pero de manera paulatina se desplaza en sentido posterior, 
a medida que se desarrolla el receso angular de la cámara (lo 
más posible es que esto se deba a las diferencias en el ritmo 
de crecimiento de las estructuras del segmento anterior). El 
retículo trabecular se desarrolla a partir del tejido mesen-
quimatoso laxo, primero en el margen de la excavación pa-
pilar. El sistema de drenaje del humor acuoso ya está listo 
para funcionar desde antes del nacimiento.

� Cristalino
Poco después de que la vesícula queda libre en el borde de 
la excavación papilar (a las seis semanas), las células de su 
pared posterior se alargan, invaden la cavidad vacía y al 

final la llenan (a las siete semanas). Alrededor de la sexta 
semana, las células del cristalino secretan una cápsula hiali-
na. Las fibras secundarias ecuatoriales del cristalino se 
alargan y continúan su crecimiento bajo el epitelio capsular, 
que se conserva como una sola capa de células epiteliales 
cúbicas y se coloca bajo la cápsula 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-
ción de fibras lenticulares secundarias sigue aumentando 
con lentitud, lo que ocasiona compresión sobre las fibras del 
cristalino.)

� Cuerpo ciliar y coroides
El cuerpo ciliar se forma a partir de la misma extensión 
anterior de la excavación papilar que genera el epitelio del 
iris. Sólo se pigmenta la capa externa. El músculo y los vasos 
ciliares se derivan del mesénquima.

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

� Retina
La capa externa de la excavación papilar se mantiene como 
una lámina sencilla y se convierte en el pigmento epitelial de 
la retina. La pigmentación inicia a las cinco semanas y la 
secreción de la capa interna de la membrana de Bruch em-
pieza por la semana seis. La capa interna de la excavación 
papilar realiza una complicada diferenciación que da lugar 
a las otras nueve capas retinianas. Esto sucede con lenti-
tud a lo largo de toda la gestación. Hacia el séptimo mes, la 
capa celular más externa (formada por núcleos de bastones 
y conos) contiene células bipolares, amacrinas y gangliona-
res, así como fibras nerviosas. Hasta el octavo mes, la región 
macular es más gruesa que el resto de la retina, pero en-
tonces principia el desarrollo de la depresión macular. La 
mácula alcanza su desarrollo anatómico completo hasta seis 
meses después del nacimiento.

� Cuerpo vítreo

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

Más o menos a las tres semanas, las células y fibroblastos 
derivados del mesénquima, en el borde de la excavación 
papilar, o relacionadas con el sistema vascular hialoideo 
(junto con aportaciones menores del cristalino embrionario 
y la capa interna de la vesícula óptica), forman las fibrillas 
vítreas del cuerpo vítreo primario. Al final, este último se 
ubica justo detrás del polo posterior del cristalino, junto con 
los remanentes de vasos hialoideos (conducto de Cloquet).
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B. Segunda etapa (vítreo secundario,
semanas 6 a 10)

Se cree que las fibrillas y células (hialocitos) del cuerpo ví-
treo secundario son originadas por el vítreo primario. En la 
porción anterior, el proceso de firme fijación del vítreo se-
cundario a la membrana limitante interna de la retina cons-
tituye la primera etapa de la formación de la base del cuerpo 
vítreo. El sistema hialoideo desarrolla un conjunto de va-
sos vítreos, así como los vasos en la cápsula superficial del 
cristalino (túnica vasculosa lenticular o del iris). El sistema 
hialoideo alcanza su altura a los dos meses y luego se atrofia 
de atrás hacia adelante.

C. Tercera etapa (vítreo 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 excavación papilar 
hasta el ecuador del cristalino. Luego, las condensaciones 
forman el ligamento suspensorio del cristalino, que ya está 
bien desarrollado hacia los cuatro meses. En esta etapa el 
sistema hialoideo se atrofia por completo.

� Nervio óptico
Los axones de las células ganglionares de la retina forman la 
capa de fibras nerviosas. Éstas forman poco a poco el pe-
dículo del ojo (a las siete semanas) y, luego, el nervio óptico. 
Los elementos mesenquimatosos entran a los tejidos cir-
cundantes para formar el tabique vascular del nervio. La 
mielinización se extiende de manera periférica hacia abajo, 
desde el encéfalo hasta el nervio óptico, y al nacimiento ya 
llegó a la lámina papirácea. Este proceso de mielinización 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 círculo mayor del iris, alrededor del margen de la excava-
ción 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 región del disco óptico 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 

hialoideo (véase Cuerpo vítreo en párrafos anteriores) ya 
está atrofiado por completo.

III. CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL OJO

� Globo del ojo
En relación con el resto del cuerpo, el ojo es mayor al nacer 
que en niños y adultos, pero en relación con su tamaño final 
(que se alcanza entre los siete u ocho años), es comparativa-
mente menor, con diámetro anteroposterior de 16.6 mm en 
promedio. Esto podría ocasionar que, mucho más que en la 
hipermetropía leve, el ojo fuera un poco hipermétrope, si no 
fuera por su mayor potencia de refracción a causa de la 
mayor prominencia corneal y la forma más esférica del cris-
talino.

� Córnea
En el neonato, la córnea es de tamaño relativamente mayor 
que su volumen en el adulto, el cual se alcanza hacia los dos 
años de edad. Esta estructura es más 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 más esférica que en las 
etapas subsiguientes de la vida y, por tanto, tiene mayor 
poder de refacción, lo que le sirve para compensar la corte-
dad del diámetro anteroposterior del ojo. Además, 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 plástico 
suave, pero en la edad avanzada adquiere consistencia de 
vidrio. A esto se debe su gran resistencia a modificar su 
forma para la acomodación en personas de edad avanzada.

� Iris
Al nacer, el estroma anterior del iris tiene poca o ninguna 
pigmentación, pero el epitelio, sobre todo la capa posterior, 
está muy pigmentado. Sin embargo, los reflejos luminosos 
del estroma dan un color azuloso a los ojos de la mayoría de 
los lactantes. El color del iris se determina más tarde por la 
pigmentación y el grosor del estroma. El grosor influye en 
la visibilidad del pigmento epitelial.
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De todos los órganos del cuerpo, el ojo es el más accesible al 
examen directo. Se puede evaluar la función visual por me-
dio de pruebas subjetivas sencillas. La anatomía externa del 
ojo es visible y se le puede examinar a simple vista o con 
instrumentos sencillos. Con aparatos más complicados, el 
in terior del ojo resulta visible a través de la córnea transpa-
rente. El ojo es la única parte del cuerpo donde se tiene vi-
sión directa a vasos sanguíneos y tejidos del sistema nervio-
so central (retina y nervio óptico). Gracias a esto es posible 
identificar, por examen ocular, efectos sistémicos importan-
tes de enfermedades infecciosas, autoinmunes, neoplásicas 
y vasculares.

La finalidad de las secciones I y II de este capítulo es 
presentar un panorama de antecedentes oculares y el exa-
men básico completo del ojo, como lo realizan los oftalmó-
logos. En la sección III se expondrán técnicas de examen 
más especializadas.

I. ANTECEDENTES OCULARES
Se describe la molestia principal según su duración, fre-
cuencia, intermitencia y rapidez de inicio. La localización, 
gravedad y circunstancias en torno al inicio son importantes, 
lo mismo que los síntomas relacionados. Se tratan medica-
mentos oftálmicos actuales y se presenta un registro de todos 
los demás trastornos oculares actuales y del pasado, así 
como una revisión de otros síntomas oculares relacionados.

Los centros de historia clínica anterior se enfocan 
en el estado general de salud del paciente y las principales 
en fermedades sistémicas que haya padecido. Se debe pre-
guntar de manera específica acerca de trastornos vasculares 
y metabólicos que por lo general se relacionan con manifes-
taciones oculares, como diabetes e hipertensión. Así como 
la historia clínica general debe registrar los medicamentos 
oftálmicos que utilice el paciente, la historia oftalmológica 
ha de incluir una lista de los fármacos de aplicación sistémi-
ca. Con esto se obtiene una indicación del estado de salud y 

se conoce el consumo de fármacos que pueden afectar la 
salud ocular, como los corticosteroides. Por último, es ne-
cesario registrar alergias farmacológicas.

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

SÍNTOMAS OCULARES FRECUENTES

Se requieren conocimientos básicos de sintomatología ocu-
lar para realizar exámenes oftalmológicos adecuados. Se 
puede clasificar a los síntomas oculares en tres categorías 
fundamentales: anormalidades de la vista, anomalías del 
aspecto ocular y anormalidades por sensaciones, dolores y 
molestias oculares.

Siempre es necesario definir por completo las carac-
terísticas de los síntomas y molestias. ¿El trastorno inició 
de manera gradual, rápida o asintomática? (Por ejemplo, 
¿se descubrió visión borrosa en un ojo hasta que se cubrió 
de manera inadvertida el otro ojo?) ¿La duración del pro-
blema fue breve o el síntoma ha persistido hasta la consulta 
actual? Si el síntoma ha sido intermitente, ¿cuál ha sido su 
frecuencia? ¿Es focal o difusa la localización del trastorno 
y se trata de una afección unilateral o bilateral? Por último, 
¿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 síntoma? ¿Ha sufrido antes proble-
mas similares o ha padecido otros síntomas relacionados?

A continuación se presenta un breve resumen de mo-
lestias oculares. Aquí se dan ejemplos ilustrativos de algu-
nas causas, cada una de las cuales se tratará de forma más 
completa en alguna otra parte de este libro.
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CAPÍTULO 228

ANORMALIDADES DE LA VISTA

� Pérdida visual
La pérdida de agudeza visual puede ser ocasionada por 
anormalidades en cualquier parte de las vías visuales ópti-
cas y neurológicas. Por tanto, es necesario considerar erro-
res de refracción (enfoque), ptosis palpebral, opacificacio-
nes o interferencia en medios oculares (p. ej., edema corneal, 
cataratas o hemorragia en el cuerpo vítreo o el espacio con 
humor acuoso) y mal funcionamiento de retina (mácula), 
nervio óptico o vía visual intracraneal.

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

La pérdida transitoria de visión central o periférica con 
frecuencia es ocasionada por cambios circulatorios en cual-
quier parte de la vía visual neurológica, desde la retina hasta 
la corteza occipital, por ejemplo, a causa de amaurosis fugaz 
o escotoma migrañoso.

El grado de trastorno visual varía en distintas circuns-
tancias. Por ejemplo, los errores de visión cercana (miopía) 
no corregidos pueden empeorar en medios oscuros. Eso se 
debe a que la dilatación pupilar permite que lleguen a la reti-
na más haces luminosos mal enfocados, lo que hace la ima-
gen más borrosa. A veces, las cataratas centrales focalizadas 
empeoran a la luz del día. En este caso, la constricción pupi-
lar impide que más haces luminosos penetren y atraviesen la 
opacidad en el cristalino. En ocasiones, la visión borrosa por 
edema corneal disminuye a medida que avanza el día, a causa 
de deshidratación corneal por evaporación superficial.

� Aberraciones visuales
Los resplandores o halos son producidos por errores de 
refracción no corregidos, ralladuras en lentes de gafas, dila-
tación pupilar excesiva o medio ocular nebuloso, como su-
cede en el edema corneal y cataratas. A veces, la distorsión 
visual (aparte de la visión borrosa) se manifiesta como un 
patrón irregular de líneas turbias u ondulantes y amplifica-
ción o reducción de la imagen. Las causas posibles son el 
aura de la migraña, distorsión del ojo por lentes correctivas 
rígidas o lesiones que afectan la mácula y el nervio óptico. 
Los destellos o luces pueden indicar tracción de la retina 
(si son instantáneos) o cintilaciones migrañosas que duran 
al menos varios segundos o minutos. La moscas volantes 
pueden ser causadas por fibras de humor vítreo anormales, 
“sinéresis” o separaciones (véase capítulo 9) o ser resultado 
de presencia patológica de pigmento, sangre o células infla-
matorias. La oscilopsia consiste en “temblores” del campo 
visual ocasionados por inestabilidad ocular.

Se debe determinar si la diplopía es monocular o bi-
nocular (es decir, si desaparece al tapar un ojo). Con fre-
cuencia, la diplopía monocular consiste en una sombra 

separada o imagen fantasma; sus causas posibles son error 
de refracción no corregido (p. ej., astigmatismo) o anorma-
lidades focales del medio óptico (p. ej., cataratas o irregu-
laridades de la córnea [como cicatrices o queratocono]). La 
diplopía binocular (véanse capítulos 12 y 14) puede ser 
vertical, horizontal, diagonal o de torsión. Si la desviación se 
produce o incrementa con una dirección de la mirada, en 
comparación con otras, se dice que es “incomitante”. Enton-
ces, se sospecha que hay una disfunción neuromuscular o 
una restricción mecánica del globo ocular. La desviación 
“comitante” es la que se mantiene constante, sin importar la 
dirección de la mirada; por lo regular, su causa es estrabis-
mo de la niñez o de larga duración.

ANORMALIDADES DE ASPECTO

Para los problemas de “ojo rojo” conviene diferenciar el en-
rojecimiento de los párpados y el área periocular del enro-
jecimiento del ojo. Las principales causas de este último 
son hemorragia conjuntival o congestión vascular en con-
juntiva, esclerótica o epiesclerótica (tejido conjuntivo entre 
la esclerótica y la conjuntiva). A su vez, las causas posibles 
de dicha congestión son inflamación de la superficie exter-
na, co mo conjuntivitis y queratitis, o inflamación 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 
serán más notables para el paciente, como lesiones focales 
en la superficie ocular (p. ej., pterigión) y tamaño asimétrico 
de las pupilas (anisocoria). A veces, los párpados y los te-
jidos perioculares son sitios de signos visibles, como 
edema, enrojecimiento, crecimientos focales y lesiones, así 
como de posición o contorno anormal, como las ptosis. Por 
último, 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 
(detrás del globo ocular), o bien, no tener localización preci-
sa. Ejemplo de dolor periocular es la hipersensibilidad en 
párpados, saco lagrimal, senos paranasales o arteria tempo-
ral. El dolor retrobulbar puede ser ocasionado por cual-
quier tipo de inflamación de la órbita. En ciertas localizacio-
nes, la inflamación (como neuritis óptica o miositis orbitaria) 
provoca dolor con el movimiento de los ojos. Muchas otras 
molestias no específicas, como “cansancio ocular”, “dis-
tensión”, “presión”, “plenitud” y ciertas clases de “cefaleas” 
carecen de localización precisa. Las causas posibles son fati-
ga por acomodación ocular o fusión binocular o, en cuanto 
a las molestias, tensión o fatiga muscular extraocular.

En sí, el dolor ocular parece emanar de la superficie 
o de un sitio intraocular más profundo. Es característico que 
las lesiones epiteliales de la córnea causen dolor superficial 
punzante y exacerben la sensación de cuerpo extraño con el 

02Riodan(027-058).indd   2802Riodan(027-058).indd   28 14/2/12   16:35:5814/2/12   16:35:58

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Examen oftalmológico 29

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 más profundo. En muchos 
de estos casos, el globo ocular es hipersensible a la palpa-
ción. El espasmo reflejo del musculo ciliar y el esfínter 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 
midriáticos (véase capítulo 22).

� Irritación de ojos
Por lo general, las molestias superficiales en los ojos son 
resultado de anormalidades en su cara externa. El prurito 
(comezón), como síntoma primario, con frecuencia es signo 
de sensibilidad alérgica. Los síntomas de sequedad, ardor 
y sensación de arenilla o de cuerpo extraño pueden ser cau-
sados por xeroftalmía u otras clases de irritación corneal 
leve. El lagrimeo se clasifica en dos tipos generales: el la-
grimeo reflejo súbito (que por lo general se debe a irritación 
de la superficie ocular) y, por el contrario, el lagrimeo cróni-
co y la epífora (lagrimas que escurren por la mejilla), que 
son posibles signos de anormalidades en el drenaje lagrimal 
(véase capítulo 4).

Con frecuencia, las secreciones no son signos diag-
nósticos específicos; sin embargo, cuando son tan abundan-
tes que los párpados 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 (inflamación de margen 
palpebral) crónica se observan sustancias condensadas que 
forman costras en las pestañas.

II. EXAMEN OFTALMOLÓGICO BÁSICO
El objetivo del examen oftalmológico básico es evaluar la 
fisiología y la anatomía de ambos ojos. Los aspectos fisioló-
gicos abarcan funciones visuales y no visuales, como los 
movimientos y la alineación de los ojos. En cuanto a la ana-
tomía, los problemas oculares pueden subdividirse en tres 
áreas: los de anexos (párpados y tejidos perioculares), los 
del globo ocular y los de la órbita.

FUNCIÓN VISUAL

Así como la evaluación de signos vitales es parte de todo 
examen físico, todo examen oftalmológico debe incluir la 
valoración de la función visual, sin importar si ésta no se 
menciona como parte de la molestia principal. La buena 
vista es resultado de la combinación de vías visuales intac-
tas, estructuras oculares sanas y enfoque ocular adecuado. 
(Se puede establecer una analogía con las cámaras de video, 
que requieren buen funcionamiento del cable de conexión al 
monitor, que el cuerpo de la cámara esté mecánicamente 
intacto y dispositivos de enfoque adecuados.) Se puede cla-

sificar la visión en central y periférica, que se evalúan por 
medio de pruebas de agudeza y campo visuales, respectiva-
mente. La valoración clínica 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 visión 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-
tándar de comparación. En estudios diagnósticos siempre se 
mide la agudeza visual de cada ojo por separado, mientras 
que la binocular es de utilidad para valorar la función visual 
(véase capítulo 25) y la capacidad para conducir ve hículos.

La agudeza visual se mide mediante el despliegue de 
optotipos de distintos tamaños que son presentados a una 
distancia adecuada de los ojos. El conocido cartelón de Sne-
llen contiene renglones de letras cada vez más pequeñas; se 
designa a cada renglón por el número correspondiente a la 
distancia en pies (o metros) desde la que un ojo normal 
puede leer las letras del renglón. Por ejemplo, las letras del 
reglón “40” son de tamaño 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 estandarización y calibración (figura 2-1). Cada vez 
son más utilizados los cartelones LogMar (véase capítulo 
24), sobre todo en estudios clínicos, pero también se incre-
menta su empleo en casos clínicos específicos.

La agudeza visual se registra como una fracción (p. ej., 
20/40). El primer número indica la distancia entre el carte-
lón y el paciente, mientras que el segundo representa el re-
glón de letras de menor tamaño que el paciente pudo leer. 
Por tanto, la visión normal es de 20/20 y la agudeza de 

▲ Figura 2–1. Pantalla LCD en la que se presenta un cartelón de 
agudeza visual de Snellen, con letras 20/40 en la línea superior. 
(Fotografía cortesía de M&S Technologies.)
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20/60 indica que, a una distancia de 20 pies (6.6 m), el 
paciente sólo pudo leer las letras del tamaño 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 números. Además, 
se cuenta con los “cartelones con E” para analfabetas, que 
también se utilizan con niños 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 
señale en la misma dirección a la que apunta cada una de las 
“barras” de la E (figura 2-2). De esta forma se puede realizar 
el examen a niños pequeños desde la edad de tres años y 
medio, más 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 sólo se deba a errores de refracción, de modo que la 
valoración de la agudeza visual corregida es más importante 
para evaluar la salud ocular.

� Prueba de visión a través de orificios 
pequeños

Cuando el paciente necesita lentes o no tiene sus gafas a la 
mano, es posible calcular la agudeza corregida mediante 
pruebas de visión a través de orificios pequeños. La visión 
borrosa por errores de refracción (miopía, hipermetropía o 
astigmatismo) se debe a múltiples haces luminosos mal en-
focados que penetran por la pupila y llegan a la retina. Esto 
impide que se forme una imagen con buena definición.

▲ Figura 2–2. Cartelón de “E para analfabetas”.

Al ver el cartelón de Snellen a través de una placa con 
múltiples orificios pequeños, se evita que la mayoría de los 
haces luminosos mal enfocados entren al ojo; de ese modo 
sólo unos cuantos, alineados al centro y bien enfocados, 
llegarán a la retina y se formará una imagen más nítida. Por 
lo tanto, el paciente logra leer una o dos líneas que podría 
ver bien si usara lentes correctivas.

� Optometría
La distancia al punto focal del ojo varía entre las personas 
sanas, según la forma del globo ocular y la córnea (figura 
2-3). Los ojos con emetropía, por naturaleza, tienen foco 
óptimo en la visión a distancia. Un ojo con ametropía 
(miopía, hipermetropía o astigmatismo) necesita lentes co-
rrectoras para tener el foco adecuado para la visión a distan-
cia. A estas anormalidades ópticas se les llama errores de 
refracción.

Se llama optometría al procedimiento por el que se 
determinan y cuantifican las características de un error de 
refracción (figura 2-4) (véase capítulo 21), con objeto de ob-
tener la mejor medida de la agudeza visual corregida. Ade-
más, es el medio más confiable para distinguir entre la visión 
borrosa causada por errores de refracción y la ocasionada 
por otras anormalidades del sistema visual. Por tanto, aparte 
de ser la base para la prescripción de gafas con lentes correc-
tivas o lentes de contacto, la refractometría cumple una 
función diagnóstica crucial.

� Exámenes para detectar visión deficiente
Si el paciente no es capaz de leer las letras más grandes en 
el cartelón de Snellen (“20/200”), se debe acercarlo hasta 
que pueda leerlas. Entonces se registra como primer núme-
ro su distancia al cartelón. Una agudeza visual de “5/200” 
indica que el paciente puede identificar bien las letras más 
grandes a una distancia de 5 pies (1.5 m), pero no más 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 más 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-
sión de movimientos de las manos”). El siguiente nivel más 
bajo de visión sería la capacidad para percibir la luz (“LP” o 
“percepción de la luz”). Si un ojo es totalmente ciego se re-
gistra que carece de percepción a la luz (“NLP”).

� Exámenes de campo visual
Todo examen oftalmológico completo debe incluir la inves-
tigación 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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▲ Figura 2–3. Imperfecciones frecuentes del sistema óptico del 
ojo (errores de refracción). Lo óptimo es que los haces lumino-
sos provenientes de un objetivo distante lleguen 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 características se 
dice que es emétrope. En la hipermetropía (o hiperopía), los 
haces de luz provenientes de un objeto distante no tienen su foco 
en la retina, sino detrás de ella, lo cual ocasiona que las imáge-
nes sean borrosas. Este trastorno se corrige con lentes biconvexas 
(+), que aumentan el poder de refracción del ojo y desplazan el 
foco hacia adelante. En la miopía (“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 
bicóncavas (–), éstas desvían la luz que llega; como resultado, en 
efecto reducen la potencia óptica del ojo lo suficiente para que el 
foco se corra hacia atrás, hasta la retina. (Modificado y reprodu-
cido de Ganong WF. Review of Medical Physiology, 15th ed. 
McGraw-Hill, 1991, con autorización.)

Vista normal (se ve con 

claridad el objeto lejano)

Miopía (globo ocular 

demasiado largo)

Miopía corregida

Vista normal (se ve con 

claridad el objeto cercano)

Hipermetropía (globo 

ocular demasiado corto)

Hipermetropía corregida

A

B

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 comparación 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 notará cual-
quier pérdida de fijación de la vista del paciente.

Para una evaluación general, el examinador muestra 
brevemente un número 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 número de dedos 
mostrados mientras mantiene la vista fija al frente. Así 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 
diámetro unida a un mango, se logran la detección y cuanti-
ficación más sutiles de los defectos de campo visual, sobre 
todo cuando se buscan áreas de reducción anormal de colo-
res (desaturación).

En caso de enfermedad en el hemisferio cerebral dere-
cho, sobre todo cuando afecta el lóbulo parietal, es posible 
que haya negligencia visual (inatención visual). En tal 
circunstancia no es posible comparar los campos visuales 
por medio de exámenes 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-
tánea en la mitad derecha del campo visual; es decir, la vi-
sión del paciente funciona como si padeciera hemianopsia 
homónima izquierda.

Se realizan pruebas de confrontación simultá-
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, 

▲ Figura 2–4. Medición de la refracción ocular con un foróptero. 
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 comparación subjetiva de diversas 
combinaciones de potencias al ver un cartelón para optometría 
colocado a cierta distancia. (Fotografía de M. Narahara.)

binocular sirve para valorar la función visual (véase capítu-
lo 25).

La valoración de los campos visuales se realiza con ra-
pidez al aplicar pruebas de confrontación. Se tapa un 
ojo al paciente y se le sienta frente al examinador, que se 
coloca cerca del otro ojo (p. ej., se cubre el ojo izquierdo del 
paciente y el examinador acerca su ojo derecho, de modo 
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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 aún podrá 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 logrará cuando se muevan a la 
vez los dedos que estén en la mitad derecha del campo vi-
sual.

Se cuenta con técnicas más complejas para examinar el 
campo visual importantes para detectar pérdidas sutiles, 
como las que se utilizan para el diagnóstico de glaucoma 
temprano o para cuantificar cualquier defecto del campo 
visual. Esas técnicas serán tratadas más adelante en este 
capítulo.

PUPILAS

� Examen básico
Las pupilas deben ser simétricas y es necesario examinar 
cada una en cuanto a tamaño, forma (circular o irregular) y 
reacciones a la luz y de acomodación. Las anormalidades 
pupilares pueden deberse a neuropatía, inflamación intra-
ocular que ocasione espasmo del esfínter pupilar o adhe-
rencias del iris al cristalino (sinequias posteriores), presión 
intraocular tan alta que cause atonía del esfínter pupilar, 
alteración previa por cirugía, efecto de medicamentos oftál-
micos o sistémicos y variaciones benignas de lo normal.

Para evitar acomodación, 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 reacción pupilar y permite la mejor 
comprobación de que una pupila es demasiado pequeña. En 
el caso opuesto, una pupila demasiado grande se apreciará 
mejor con iluminación de fondo más brillante. La reacción 
directa a la luz es la constricción de la pupila a la ilumina-
ción. Se debe graduar la reacción como súbita o lenta. La 
reacción consensual es la constricción simultánea nor-
mal de la pupila contralateral no iluminada. En el capítulo 
14 se estudiará la neuroanatomía de las vías pupilares.

� Prueba de luz alterna para detección 
de pupila de Marcus Gunn

Al alternar una luz de una a otra pupila, es posible comparar 
las reacciones al estímulo de cada ojo, que deben ser iguales. 
Si en el ojo izquierdo está disminuida la reacción al estímu-
lo, la reacción de ambos ojos al estimular el ojo izquierdo 
será menor que con la estimulación del ojo derecho. Al pa-
sar la luz del ojo derecho al izquierdo, ambas pupilas em-
pezarán a dilatarse a medida que la luz se aleje del ojo dere-
cho; a continuación, no se observará constricción paradójica 
amplia cuando la luz apunte al ojo izquierdo (ya que la re-
acción directa del ojo izquierdo y la reacción consensual del 
ojo derecho serán menores que la reacción consensual en 
el ojo izquierdo y la reacción directa del ojo derecho al es-
tímulo). Cuando se regrese la luz al ojo derecho, ambas pu-
pilas empezarán a dilatarse a medida que la luz se aleje de 

la pupila izquierda y se observará constricción de ambas 
pupilas cuando la luz apunte al ojo derecho. Se conoce a este 
fenómeno como defecto pupilar aferente relativo (RAPD, 
por sus siglas en inglés) y, por lo regular, es signo de enfer-
medad del nervio óptico, pero también puede surgir por 
enfermedad retiniana. Es importante que no ocurra con 
opacidades medias, como enfermedad corneal, cataratas o 
hemorragia en el cuerpo vítreo. Las pupilas son de tama-
ño normal y parece que reaccionan bien al estimular cada 
ojo, de modo que la prueba de luz alterna es el único medio 
de demostrar defecto pupilar aferente relativo. Además, 
como las pupilas reaccionan de la misma forma, para detec-
tar este tipo de defecto es necesario revisar sólo una pupila, 
lo que aún puede lograrse cuando una pupila tiene daño 
estructural o no es posible observarla, como sucede en el 
caso de opacidad corneal densa. En el capítulo 14 se trata 
más a fondo el defecto pupilar aferente relativo.

MOTILIDAD OCULAR

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

� Pruebas de alineación
Los pacientes sanos tienen visión 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 imágenes para evitar “visión doble”. Para 
lograrlo, la posición de cada ojo debe ser tal que las dos fó-
veas se fijen de manera simultánea en el objeto observado.

Una sencilla prueba de alineación binocular consiste 
en hacer que el paciente mire hacia arriba a una linterna de 
bolsillo, colocada a varios pies de distancia. En cada córnea 
tiene que observarse un reflejo puntual que estará centrado 
en la pupila cuando los ojos están alineados de manera co-
rrecta. Si las posiciones de los ojos son convergentes, de 
modo que un ojo esté orientado en sentido medial (“esotro-
pía”), el reflejo luminoso estará 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-
pía”), el reflejo luminoso estará desplazado en sentido nasal. 
Se puede realizar esta prueba en lactantes.

La prueba con un ojo tapado (véase capítulo 12) es 
el método más preciso para verificar que la alineación ocu-
lar es normal. Para realizarla se requiere buena visión 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 alterará la posición o fijación 
continua del otro.

Para ejecutar la prueba, el examinador cubre repenti-
namente un ojo y mira con atención para percatarse de si el 
otro ojo no se mueve (lo que indicará que ya estaba fijo en 
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el objeto). Si la alineación del segundo ojo no es idéntica a 
la del primero, sino que tiene orientación normal hacia 
adentro o hacia afuera, no podrá fijarse simultáneamente 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 alineación de un ojo y luego 
la del otro.

En pacientes con diplopía son de esperarse resultados 
anormales en las pruebas con un ojo tapado; sin embargo, 
no todos los pacientes con mala alineación ocular crónica 
padecen diplopía. Cuando los resultados de la prueba son 
anormales, es posible utilizar lentes prismáticas de distinta 
potencia para neutralizar el movimiento de refijación del 
ojo mal alineado (prueba con un ojo tapado y uso de pris-
ma). De este modo se puede cuantificar el grado de desvia-
ción 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 simetría de los movimientos y ob-
serva si la fijación es inestable (es decir, si hay nistagmo).

Las causas posibles de restricción de movimientos ocu-
lares son problemas neurológicos (como parálisis de nervio 
craneal), debilidad primaria de músculos extraoculares 
(como miastenia grave) o constricciones intraorbitarias me-
cánicas que restringen la rotación del globo ocular (como 
fractura del suelo orbitario con pellizcamiento del músculo 
recto inferior). Cuando la desviación de la alineación es del 
mismo grado en todas las direcciones de la mirada se dice 
que es “comitante” y cuando varía con la dirección de la 
mirada se le llama “no comitante”.

EXAMEN EXTERNO

Antes de estudiar el ojo con dispositivos de amplificación, se 
realiza un examen externo de los anexos oculares (párpados y 
área periocular). Por revisión visual macroscópica y palpación 
se valoran lesiones cutáneas, crecimientos y signos inflamato-
rios como inflamación, eritema, calor e hipersensibilidad.

Se comprueban las posiciones de los párpados y se ve-
rifica si tienen anormalidades, como ptosis o retracción 
palpebral. Para cuantificar asimetrías, se puede medir la 
anchura central (en milímetros) de la “fisura palpebral” (el 
espacio que se halla entre los márgenes de los párpados su-
perior e inferior). Una función palpebral anormal, como 
elevación del párpado superior restringida, tal vez sea causa-
da por anormalidades neurológicas o musculares primarias.

En caso de enfermedad orbitaria (p. ej., proptosis) es 
posible que la posición del globo ocular sea incorrecta. 
Siempre se debe practicar palpación del borde orbitario 
óseo y los tejidos blandos perioculares en pacientes con po-
sible traumatismo, infección o neoplasia en la órbita. Con el 
examen general de la cara también es factible que se obten-

ga otra información pertinente. Según sean las circuns-
tancias, es posible que la comprobación de ganglios linfáti-
cos hipertróficos, hipersensibilidad sinusal, arteria temporal 
prominente o anormalidades en piel o mucosas resulte de 
importancia diagnóstica.

EXAMEN CON LÁMPARA DE HENDIDURA

� Biomicroscopia básica con lámpara 
de hendidura

Una lámpara de hendidura (figura 2-5) es un microscopio 
bi nocular montado en una mesa al que se integra una fuen-
te especial de iluminación ajustable. Esta última tiene una 
cubierta opaca al frente, pero con una rendija por la que se 
proyecta un haz de luz para iluminar una sección óptica 
transversal del ojo (figura 2-6). Se puede modificar el ángu-
lo de iluminación, así como la longitud e intensidad del haz 
luminoso; además, es posible ajustar el grado de amplifica-
ción (por lo regular se utilizan potencias de 10X a 16X). 
Como la lámpara de hendidura es un microscopio binocular, 
se obtiene una imagen “estereoscópica” 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 lámpara de hendidura permite observar la parte anterior 
del globo ocular (el “segmento anterior”). También permite 
estudiar imágenes detalladas de márgenes y pestañas, de las 
superficies bulbar y conjuntival de los párpados, de la pe-
lícula de lágrimas y la córnea, así como del iris y el segmen-
to anterior del cuerpo vítreo. Además, con dilatación pupi-
lar es posible examinar el cristalino y la parte anterior del 
cuerpo vítreo.

El haz luminoso de la lámpara de hendidura ilumina 
una sección óptica transversal del ojo, de modo que posibili-

▲ Figura 2–5. Examen con lámpara de hendidura. (Fotografía
de M. Narahara. Cortesía de la American Academy of 
Ophthalmology.)
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ta la localización exacta de anormalidades en cada una de las 
estructuras transparentes del ojo (córnea, cristalino, cuerpo 
vítreo). La mayor amplificación que da este instrumen-
to basta para descubrir la presencia anormal de células en 
el humor acuoso, como eritrocitos, leucocitos o gránulos de 
pigmento. La formación de partes turbias en el humor acuo-
so, llamadas “opacidades”, se debe a incrementos en la con-
centración de proteínas y es posible detectarlas cuando exis-
te inflamación intraocular. En ojos sanos, el humor acuoso 
es ópticamente transparente, sin células ni opacidades.

� Técnicas coadyuvantes para el uso
de la lámpara de hendidura

El examen oftalmológico con lámpara de hendidura se com-
plementa con la aplicación de diversas técnicas. Una de 
ellas, la tonometría, se considerará por separado en una 
sección subsecuente.

A. Eversión de los párpados

Se puede practicar la eversión de los párpados para exami-
nar la superficie interna del párpado superior, con lámpara 
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 extraño que aún no se ha identificado (véase capítu-
lo 19). El tarso, que es una placa de cartílago semirrígida, da 
su contorno al párpado. El borde superior del tarso del pár-
pado superior se halla en posición central del ojo, unos 8 a 
9 mm arriba de las pestañas. La superficie interna del pár-
pado está cubierta por la conjuntiva palpebral tarsal.

Se aplica anestesia local al paciente; a continuación, se 
le coloca frente a la lámpara de hendidura y se le pide que 

mire hacia abajo. Enseguida, el examinador toma cuidadosa-
mente las pestañas superiores con los dedos pulgar e índice 
de una mano y, con la otra, coloca un aplicador manual justo 
arriba del borde superior del tarso (figura 2-7); después 
evierte el párpado, para lo cual aplica ligera presión hacia 
abajo con el aplicador y, a la vez, levanta el margen donde 
nacen las pestañas (el paciente sigue viendo hacia abajo). Se 
pinzan las pestañas 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-
sión, se aplica ligera presión hacia abajo en el borde palpe-
bral, mientras el paciente voltea los ojos hacia arriba.

B. Tinción con fluoresceína

La fluoresceína es un colorante especial que tiñe la córnea y 
resalta cualquier irregularidad en su superficie epitelial. Se 
utilizan tiras de papel esterilizadas que contienen fluores-
ceína, las cuales son humedecidas en solución salina o un 
anestésico local y son puestas en contacto con la superficie 
interna del párpado inferior, con lo que se instila el coloran-
te amarillo en la película lagrimal. Con un filtro se hace que 
la luz de la lámpara de hendidura adquiera color azul, con la 
que el colorante se vuelve fluorescente.

Se debe formar una película uniforme de colorante que 
cubra la córnea normal. Si la superficie corneal es anormal, 
las áreas irregulares absorberán exceso de colorante que 
se concentrará en ellas. Las anormalidades posibles se ve-
rían como pequeños puntos (p. ej., en casos de sequedad 
excesiva o lesiones por luz ultravioleta) o incluso grandes 
defectos geográficos en el epitelio (como sucede en casos de 
abrasión corneal o úlceras infecciosas).

C. Lentes especiales

Las lentes especiales para examen oftalmológico pueden 
dispersar y ampliar aún más la imagen interior del ojo obte-
nida con la lámpara de hendidura. Los goniolentes (figura 
2-8) permiten observar el ángulo de la cámara anterior, 
formado en la unión iridocorneal. Otras lentes son coloca-
das sobre los ojos, o delante de ellos, para posibilitar la va-
loración de la mitad posterior del interior del globo ocular 
(o “segmento posterior”). Con la lámpara de hendidura en 
un microscopio binocular y con las lentes adicionales se 
logra una vista tridimensional del segmento posterior del 
cuerpo vítreo, el fondo del ojo y el disco óptico. 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 lámpara 
de hendidura con diversas técnicas que requieren microsco-
pia. Es posible añadir cámaras para obtener documentos 
fotográficos y en aplicaciones especiales, como el estudio de 
células endoteliales de la córnea. Existen instrumentos es-
peciales para investigar la potencia visual, los cuales son 

▲ Figura 2–6. Fotografía de un ojo normal (sano) tomada a tra-
vés de una lámpara de hendidura. La franja curvada de luz al lado 
derecho es un haz reflejado en la córnea C, en tanto que la franja 
luminosa a la izquierda es luz reflejada en el iris I. Cuando esta 
última franja atraviesa la pupila, la parte anterior del cristalino L 
recibe leve iluminación transversal. (Fotografía de M. Narahara.)

L I C
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añadidos a la lámpara de hendidura. Por último, se cuenta 
con fuentes de láser que se integran a la lámpara de hendi-
dura y permiten la observación y control del tratamiento 
oftalmológico.

TONOMETRÍA

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

La tonometría de aplanamiento consiste en medir 
la presión intraocular por la fuerza requerida para lograr un 
grado estándar de aplanamiento de la córnea. Esta fuerza 
aumenta con la presión intraocular. Con el tonómetro de 

Schiotz (que hoy se usa rara vez) se mide la indentación 
corneal producida con pesos predeterminados. Esta inden-
tación será menor mientras más alta sea la presión. Por 
ambas técnicas se utilizan dispositivos que hacen contacto 
con la córnea del paciente, por lo que se requiere anestesia 
local y desinfectar el instrumento antes de usarlo. (En el 
capítulo 21 se exponen las técnicas de desinfección del tonó-
metro.) En ambos métodos es necesario tener cuidado de no 
ejercer presión en el ojo y causar un incremento artificial de 
la presión intraocular.

� Tonometría de aplanamiento
El tonómetro de aplanamiento de Goldman (figura 2-9) está 
integrado con una lámpara de hendidura y mide la intensi-
dad de la fuerza necesaria para lograr un aplanamiento es-
tándar de la cima corneal. Mientras mayor sea la presión 
intraocular mayor será la fuerza que se requiera. El tonóme-

▲ Figura 2–7. Técnica de eversión de párpados. A, mientras el paciente ve hacia abajo, se toman las pestañas superiores con una mano 
y se coloca el brazo de un aplicador en el borde de arriba del párpado superior (en la cresta palpebral superior). B y C, se levantan las 
pestañas a la vez que se ejerce ligera presión hacia abajo con el brazo del aplicador. D, con sus pulgares, el examinador presiona las pes-
tañas contra el borde superior de la órbita y, así, se posibilita el examen de la superficie tarsal interna. (Fotografías de M. Narahara.)

A B

C D

A B

C D
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tro de aplanamiento de Goldman es más preciso que el de 
Schiotz y, por tanto, es el preferido de los oftalmólogos.

Se aplica anestesia local y se instila fluoresceína; a con-
tinuación se coloca al paciente frente a la lámpara de hendi-
dura y se pone el tonómetro en posición. Para observar la 
fluoresceína, se utiliza un filtro azul de cobalto y se ajusta 
la iluminación de la lámpara a su máximo. Después se 
fija una alineación macroscópica del tonómetro frente a la 
córnea y el examinador observa a través de la lámpara de 
hendidura justo en el momento en que el extremo toca la 
córnea. Por medio de un resorte regulado se modifica la pre-
sión ejercida por el extremo del tonómetro.

Con el contacto, el extremo del tonómetro aplana 
la parte central de la córnea y genera una delgada corona 
circular de fluoresceína. En el extremo del tonómetro hay 
un prisma que divide esta corona en dos semicírculos que se 
ven de color verde a través de los oculares de la lámpara de 
rendija. Se ajusta de forma manual la fuerza que ejerce el 
tonómetro hasta el punto preciso en que se juntan los semi-
círculos, como se ilustra en la figura 2-10. Esta referencia 
visual indica que el aplanamiento de la córnea alcanzó el 
grado estándar. El medidor convierte la intensidad de la 
fuerza requerida para ello en una presión expresada en mi-
límetros de mercurio.

El espesor de la córnea afecta la precisión de las lectu-
ras de presión intraocular. Cuanto más delgada sea la cór-
nea, mayor será la posibilidad de que se aplane; pero al ca-
librar los tonómetros, por lo regular se supone que es de un 
grosor estándar. Si es relativamente delgada, la presión in-
traocular real será mayor que la medida y si es relativamen-
te más gruesa, la presión intraocular será menor que la 
medida. Por tanto, la medición ecográfica (con ultrasonido) 
del grosor de la córnea por lo general resulta de utilidad 
para valorar la presión intraocular.

El tonómetro de contorno dinámico de Pascal es 
un aparato que hace contacto con la córnea sin ejercer pre-
sión y mide la presión intraocular sin importar el espesor de 
la córnea.

Otros tonómetros de aplanamiento son el de Perkins 
(un dispositivo mecánico portátil con un mecanismo similar 
al del tonómetro de Goldman), el Tono-Pen (tonómetro de 
aplanamiento de precisión razonable, pero que requiere 
calibración diaria) y el neumatonómetro o tonómetro 
neumático, que resulta de particular utilidad cuando la 
superficie corneal es irregular. El tonómetro de Perkins y el 
Tono-Pen son muy utilizados cuanto no es factible emplear 
una lámpara de hendidura; por ejemplo, en salas de urgen-

▲ Figura 2–9. Tonometría de aplanamiento con un tonómetro de 
Goldmann montado en una lámpara de hendidura. (Fotografía 
de M. Narahara. Cortesía de la American Academy of 
Ophthalmology.)

▲ Figura 2–8. Tres tipos de goniolentes. Izquierda, lente de 
Goldmann con tres espejos; detrás de los espejos también hay 
dos espejos perirretinales y uno central para examinar el área 
central de la retina. Centro, lente de Koeppe. Derecha, lente de 
Posner/Zeiss. (Fotografía de M. Narahara.)

▲ Figura 2–10. Aspecto de semicírculos de fluoresceína o “miras” 
a través del ocular de una lámpara de hendidura. A la derecha se 
aprecia el punto final de la tonometría de aplanamiento.

Lectura igual

a la presión

del globo ocular

Lectura mayor

que la presión

del globo ocular

Lectura menor

que la presión

del globo ocular
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cias, en casos de traumatismo orbitario con hemorragia re-
trobulbar o en exámenes realizados a pacientes anestesia-
dos en el quirófano.

� Tonometría de Schiotz
La ventaja de esta técnica es su sencillez, ya que sólo requie-
re un instrumento portátil y relativamente barato. Se puede 
realizar en una clínica, sala de urgencias o al lado de la cama 
del paciente, pero se necesitan amplios conocimientos y, 
por lo general, es superada por la tonometría de aplana-
miento.

� Tonometría sin contacto
El neumotonómetro o tonómetro de aire no es tan 
preciso como los tonómetros de aplanamiento. Utiliza un 
pequeño chorro de aire contra la córnea 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. Así, es 
de uso más fácil para optometristas o técnicos y resulta de 
utilidad para programas de selección.

MEDICAMENTOS USADOS EN EL
PROCEDIMIENTO DIAGNÓSTICO

� Anestésicos tópicos
Las gotas oftálmicas de proparacaína, tetracaína y benoxi-
nato generan en la córnea y la conjuntiva anestesia local de 
inicio rápido y acción breve. Se aplican antes de establecer el 
contacto con lentes e instrumentos para diagnóstico, como 
el tonómetro. Más adelante se tratará sobre otras manipula-
ciones para diagnóstico con uso de anestesia local; entre 
ellas raspados conjuntivales, colocación de sondas en pun-
tos y conductillos lagrimales, y depresión de la esclerótica.

� Midriáticos (dilatadores pupilares) en gotas
Se puede dilatar la pupila por medio de fármacos, ya sea por 
estimulación del músculo dilatador del iris con simpaticomi-
méticos (p. ej., fenilefrina al 2.5%) o por inhibición del esfín-
ter muscular con un anticolinérgico (p. ej., tropicamida al 
0.5 o al 1%) (véase capítulo 22). Los anticolinérgicos tam-
bién inhiben la acomodación (son ciclopléjicos). Esto puede 
ayudar a la medición de la calidad refractiva del ojo, pero 
causa otras molestias al paciente. Por tanto, para procedi-
mientos diagnósticos se aplican gotas de analgésico con el 
menor tiempo de acción posible (por lo regular varias horas). 
Al combinar gotas de ambas clases de fármacos se logra 
inicio más rápido (15 a 20 minutos) y mayor dilatación.

La dilatación puede ocasionar pequeño incremento de 
la presión intraocular, de modo que en todos los casos se 
debe practicar una tonometría antes de instilar las gotas. 
También se corre el riesgo de precipitar un episodio de glau-
coma de ángulo agudo cerrado si el paciente tiene ángulos 

de cámara anterior estrechos preexistentes (entre el iris y la 
córnea). Es posible identificar tal problema ocular mediante 
la técnica ilustrada en la figura 11-4. Por último, es necesa-
rio evitar la instilación excesiva de estas gotas, ya que podría 
producirse absorción sistémica a través de las mucosas 
nasofaríngeas, luego del drenaje lagrimal. En el capítulo 22 
se presenta un estudio más completo de las gotas usadas 
para procedimientos diagnósticos.

OFTALMOSCOPIA DIRECTA

� Instrumental
Con el oftalmoscopio manual directo se obtiene una imagen 
monocular, con amplificación de 15� del fondo del ojo. 
Debido a que el instrumento es portátil y a que se obtiene 
una imagen detallada del disco óptico y de la vasculatura 
retiniana, la oftalmoscopia directa es parte integral del exa-
men médico general estándar. Se pueden ajustar el color y 
el tamaño del área iluminada, así como el enfoque del oftal-
moscopio. Para modificar este último, se utiliza un disco 
con lentes de potencia cada vez mayor que el examinador 
inserta en el instrumento. Estas lentes están dispuestas en 
orden secuencial y numeradas según su potencia en diop-
trías. Por lo regular se utilizan números negros para desig-
nar las lentes convergentes (+) y números 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 
córnea y el iris. Con la lámpara de hendidura se logra un 
examen mucho mejor y con mayor amplificación de estas 
áreas, pero no es portátil y muchas veces no se dispone de 
una.

� Examen del reflejo rojo
Se alinea la luz de iluminación directamente a lo largo del 
eje visual y, sobre todo cuando la pupila está 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 cámaras fotográficas, se forma por la 
reflexión de la luz de iluminación en el fondo del ojo a través 
de los medios oculares transparentes: cuerpo vítreo, crista-
lino, humor acuoso y córnea. 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 óptica central se halla alguna opaci-
dad, ésta obstruirá total o parcialmente el reflejo rojo, de 
modo que se observará un punto o mancha oscura. Cuando 
se observa una opacidad focal, se pide al paciente que desvíe 
un momento la vista y luego vuelva a ver la luz. Si la opaci-
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dad continúa en movimiento o todavía flota, eso indica que 
se localiza dentro del cuerpo vítreo (p. ej., una hemorragia 
pequeña). Si la opacidad permanece estacionaria es posible 
que se localice en el cristalino (p. ej., una catarata focal) o en 
la córnea (p. ej., 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 visión puede estar 
disminuida por opacidades en el medio ocular (como una 
catarata) o porque la pupila es pequeña. Por lo regular, el 
oscurecimiento de la sala causa la suficiente dilatación pu-
pilar natural para valorar la parte central del fondo del ojo, 
incluso el disco óptico, la mácula y la vasculatura retiniana 
proximal. La dilatación farmacológica de la pupila constitu-
ye un gran refuerzo de la visión y permite realizar un exa-
men más amplio de la retina periférica.

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

Se puede cambiar el tamaño del área iluminada y el 
color de la luz. Si la pupila está bien dilatada, el área ilumi-
nada alcanza su máximo tamaño. Por el contrario, si la pu-
pila no está dilatada, gran parte de la luz del oftalmoscopio 
se reflejará en el iris del paciente hacia el ojo del examina-
dor, interferirá la vista del fondo del ojo y la pupila se con-
traerá. En consecuencia, para ver a través de pupilas no di-
latadas, por lo general conviene utilizar áreas de iluminación 
más pequeñas.

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

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

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

▲ Figura 2–11. Fotografía y esquema del fondo del ojo. Nótese que todos los vasos retinianos terminan cerca de la fóvea, pero
no la cruzan. (Fotografía de Diane Beeston.)

Vena

Fóvea

Mácula

Disco óptico

Arteriola

▲ Figura 2–12. Oftalmoscopia directa. El examinador usa su ojo 
izquierdo para valorar el ojo derecho del paciente. (Fotografía 
de M. Narahara. Cortesía de la American Academy of 
Ophthalmology.)
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parten del disco óptico, 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 
hallará en un plano ligeramente nasal respecto de la línea de 
visión o “eje visual” del paciente. Se debe estudiar la forma, 
el tamaño y el color del disco óptico, además de la definición 
de sus márgenes y el tamaño de la pálida “excavación fisio-
lógica” central. La razón del tamaño de la excavación al ta-
maño del disco es de importancia en el diagnóstico de 
glaucoma (figuras 2-13 y 2-14).

El área macular (figura 2-11) se localiza a más o menos 
“dos diámetros de disco”, en dirección temporal, del borde 
del disco óptico. Se observa un pequeño punto blanco de luz 
o “reflejo” que señala la posición de la fóvea central. Ésta se 
halla rodeada de un área con pigmentación más oscura y no 
bien circunscrita a la que se llama mácula. De todas direc-
ciones se aproximan ramas vasculares retinianas, pero ter-
minan a poca distancia de la fóvea, lo cual permite confir-
mar su localización 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 más distal que sea po-
sible en cada uno de los cuatro cuadrantes (superior, infe-
rior, temporal y nasal). Las venas son más oscuras y anchas 
que las arterias que las acompañan. Se valoran color, tor-
tuosidad y calibre de los vasos, así como las anormalidades 
que tengan, como aneurismas, hemorragias o exudados. 
Con frecuencia se miden en “diámetros de disco” (DD) los 
tamaños y distancias dentro del fondo del ojo. (Por lo gene-
ral, el diámetro del disco óptico típico es de 1.5 a 2 mm.) Así, 
es posible describir “hemorragia en un área de 1 DD, ubica-
da a 2.5 DD de la fóvea en sentido inferotemporal”. Los fil-
tros verdes “sin rojo” ayudan en el examen de la vasculatura 

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

Para el examen del área periférica de la retina (que se 
refuerza mucho con la dilatación 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 verá la parte superior de la retina. 

▲ Figura 2–13. Esquema de una excavación moderada del disco óptico, vista desde arriba y de lado. A la derecha, un dibujo esquemá-
tico para el expediente de la persona estudiada. La anchura de la excavación central, dividida entre la anchura del disco óptico, es igual 
a la “razón de excavación a disco”. En el caso ilustrado, el valor aproximado de dicha razón es 0.5.

▲ Figura 2–14. Razón de excavación a disco de 0.9 en un 
paciente con glaucoma en etapa terminal. El tejido normal del 
disco está comprimido en un delgado borde periférico en torno 
a una enorme excavación de color claro.

Borde de la excavaciónBorde del disco óptico
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nador puede “enfocar” y observar la imagen retiniana for-
mada en ese espacio.

� Comparación 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 comparación con este último (que amplifica 15�), el oftal-
moscopio indirecto permite un campo de visión mucho más 
amplio (figura 2-16), con menor amplificación general (alre-

Cuando el ojo gira, la retina y la córnea 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 línea de visión del examinador.

OFTALMOSCOPIA INDIRECTA

� Instrumental
Los exámenes con oftalmoscopio binocular indirecto (figura 
2-15) complementan y enriquecen los realizados con oftal-
moscopio directo. Esta técnica requiere amplia dilatación 
de la pupila y resulta difícil de aprender, de modo que la 
aplican sobre todo los oftalmólogos. Se puede realizar el 
exa men con el paciente sentado, pero es preferible que se 
coloque en decúbito supino.

El oftalmoscopio indirecto es un dispositivo que el exa-
minador se coloca en la cabeza y le permite visión binocular 
a través de un juego de lentes de potencia fija. La pieza fron-
tal del aparato tiene una lámpara 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 dirección del cuadrante a examinar. Con la mano, el exa-
minador sostiene una lente convexa a unos centímetros 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-

▲ Figura 2–15. Examen con un oftalmoscopio binocular indirecto 
montado en la cabeza. Se utiliza una lente condensadora manual 
de 20 dioptrías. (Fotografía de M. Narahara.)

A

B

▲ Figura 2–16. Comparación de imágenes de un mismo fondo 
de ojo, obtenidas con un oftalmoscopio indirecto (A) y uno directo 
(B). El campo visual de la segunda imagen es de más o menos 
10°, en comparación con el campo de unos 37° que se logra con 
el oftalmoscopio indirecto. El paciente mostrado en estas fotogra-
fías padecía retinopatía diabética. En estos casos es importante 
observar primero una panorámica general con el oftalmoscopio 
indirecto. Luego, con el oftalmoscopio directo se pueden observar 
detalles amplificados de un área específica. (Fotografía de M. 
Narahara.)

A

B
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dedor de 3.5� cuando se usa una lente condensadora manual 
estándar de 20 dioptrías); es decir, se obtiene una amplia 
panorámica del fondo del ojo de la que se pueden seleccionar 
áreas específicas para estudiarlas con mayor amplificación, 
ya sea por medio de un oftalmoscopio directo o de una lám-
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 más 
brillante y permite mucho mejor observación a través de un 
medio ocular nebuloso; la segunda consiste en que el exami-
nador emplea sus dos ojos, lo cual le permite tener una vista 
estereoscópica 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 más allá 
de su extremo periférico, la ora serrata. Esto es factible por 
dos razones: las distorsiones ópticas producidas al observar 
a través de la periferia del cristalino y la córnea en el examen 
por oftalmoscopio indirecto causan interferencia mínima, en 
comparación con el oftalmoscopio directo. Además, se puede 
utilizar la técnica coadyuvante de deprimir la esclerótica.

Se practica la depresión de la esclerótica (figura 
2-17) al revisar la retina periférica con oftalmoscopio indi-
recto. Se utiliza una sonda metálica pequeña y lisa para 
provocar leve indentación del globo ocular mediante pre-
sión externa sobre los párpados, en un punto justo posterior 
a la unión esclerocorneal (el limbo). Al hacer esto, se empu-
jan hacia adentro la ora serrata y la retina periférica, hacia 
la línea de observación del examinador. Cuando se deprime 
toda la circunferencia es posible observar la retina íntegra.

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

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

EXAMEN DEL OJO REALIZADO POR ALGUIEN
QUE NO ES OFTALMÓLOGO

La anterior serie de pruebas abarca lo que es una valoración 
oftalmológica completa de rutina o diagnóstica. Muchos exá-
menes médicos incluyen varias de estas mismas técnicas de 
prueba.

La evaluación de las pupilas, los movimientos extraocu-
lares y la confrontación de campos visuales forma parte de 
toda valoración neurológica completa. Siempre se debe rea-
lizar oftalmoscopia directa para valorar el aspecto del disco 
óptico y de los vasos retinianos. Las pruebas de agudeza del 
campo visual de cada ojo por separado (sobre todo en niños) 
pueden descubrir si la visión disminuida obedece a proble-
mas de refracción o a causas médicas. Las tres causas de 
visión disminuida más frecuentes en países desarrollados y 
que es posible prevenir son: ambliopía, retinopatía diabéti-
ca y glaucoma. En muchos casos, estos tres trastornos se 
mantienen asintomáticos mientras se pierden poco a poco 
las oportunidades de aplicar medidas preventivas. Durante 
ese tiempo, es posible que el paciente sólo consulte a un 
pediatra o a un médico general.

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

▲ Figura 2–17. Representación esquemática de oftalmoscopia indirecta con depresión de la esclerótica para examinar la periferia lejana 
de la retina. La indentación de la esclerótica a través de los párpados coloca el borde retiniano periférico en alineación visual con la 
pupila dilatada, la lente condensadora manual y el oftalmoscopio montado en la cabeza del examinador.
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Se dispone de dos métodos básicos para la presenta-
ción de objetos (estático y cinético). En la perimetría es-
tática se prueban a la vez diversas localizaciones en el cam-
po visual. Primero se presenta un estímulo pequeño (por lo 
general una luz blanca) en una localización particular. Si 
el paciente no lo ve, se incrementan de manera gradual el 
tamaño y la intensidad del objeto, hasta que tenga el tama-
ño o la brillantez suficiente para que la persona lo detecte. 
A estas características se les conoce como “umbral” del ni-
vel de sensibilidad en esa localización. Se repite la secuencia 
en otros lugares del campo, de modo que sea posible valo-
rar la sensibilidad en múltiples puntos que, combina-
dos, formarán un patrón de las características del campo 
visual.

En la perimetría cinética, primero se prueba la sen-
sibilidad de todo el campo a un solo objeto de prueba (de 
brillantez y tamaño 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 múltiples direcciones hacia el centro se puede trazar 
un mapa de límites, llamado isóptera, que es específico 
para ese objeto. La isóptera es el límite entre el área en que 
el paciente puede ver el objeto y la zona donde no puede 
percibirlo. Por tanto, mientras mayor sea la isóptera, mejor 
será el campo visual de ese ojo. Los límites de la isóptera se 
miden y representan en gráficas en grados de arco. A medi-
da que sean más pequeños y tenues, los objetos de prueba 
generarán isópteras de menor tamaño.

� Técnicas de perimetría
El aparato más sencillo para perimetría estandarizada es la 
pantalla tangente. Se utilizan varillas negras con botones 
blancos y de distintos tamaños en un extremo que se pre-
sentan contra un fondo negro. Esta técnica se utiliza de 
manera primordial para valorar un área 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 fijación y 
prueba, incluso de distintos colores.

Una técnica más complicada es la perimetría 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 detrás de la 
pantalla) presenta estímulos luminosos de tamaño e inten-
sidad variables, ya sea de manera estática o cinética (fijos o 
en movimiento). Con esta técnica es posible probar el límite 
total de la visión periférica y durante años fue la principal 
forma de obtener mapas de los campos visuales de pacientes 
con glaucoma.

Hoy, los perímetros automatizados y computari-
zados (figura 2-19) constituyen el equipo más desarrollado 
y sensible de que se dispone para valorar el campo visual. 
En una pantalla similar a la de Goldmann, estos instrumen-
tos emiten estímulos luminosos de prueba de brillantez y 
tamaño variables, pero utilizan un formato cuantitativo de 

mas en los discos ópticos, el facultativo no oftalmólogo 
puede ser quien en realidad “salve” la vista al paciente. Esto 
es tanto una oportunidad importante como una responsabi-
lidad para el médico de atención primaria.

III.  EXÁMENES OFTALMOLÓGICOS 
ESPECIALES

En esta sección se tratará de técnicas de examen oftalmoló-
gico con indicaciones más específicas y que por lo regular no 
se aplican en estudios básicos de rutina. Esas técnicas se 
clasifican por la función o área anatómica específicas de 
interés primario.

DIAGNÓSTICO DE ANORMALIDADES DE LA VISTA

1. Perimetría

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 función combinada de 
retina, nervio óptico y vías visuales intracraneales. En clíni-
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 específicas de la 
vía visual neurológica provocan patrones específicos de cam-
bios en exámenes seriados del campo visual.

Las medidas y gráficas 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 máxima en el centro del campo (que 
corresponde a la fóvea) y mínima en la periferia. Siempre 
que se practique perimetría habrá que tener esto en mente.

� Principios de las pruebas
Aunque la perimetría es subjetiva, los métodos estudiados a 
continuación están estandarizados para obtener la máxima 
reproducibilidad y posibilitar comparaciones subsecuentes. 
Para la perimetría se requieren: 1) fijación constante y aten-
ción 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 estándar de la iluminación de fondo y el 
contraste; 4) objetivos para la prueba de tamaño y brillantez 
estándares, y 5) un protocolo universal de la forma en que 
los examinadores administrarán 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 señales. 
Al variar el tamaño o la brillantez del objeto se puede cuan-
tificar la sensibilidad visual en distintas áreas del campo 
visual. Mientras menores sean el tamaño o la brillantez de 
los objetos percibidos, mayor será la sensibilidad en esa lo-
calización.
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pruebas de umbral estáticas, que es más 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 localización de 
los estímulos de prueba, para efectuar la comparación esta-
dística con los resultados de exámenes anteriores o de otros 
pacientes sanos. Mientras mayor sea la calificación numéri-

ca, mayor será la sensibilidad visual de esa ubicación en el 
plano.

Otra ventaja importante es que la presentación de los 
estímulos de prueba está programada y automatizada, lo 
que impide variaciones por parte del examinador. Con el 
análisis de los resultados se obtiene información 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.

▲ Figura 2–18. Perímetro de Goldmann. (Fotografía de M. 
Narahara.)

▲ Figura 2–19. Perímetro computarizado automático.

▲ Figura 2–20. A, impresión numérica de las calificaciones de 
umbral de sensibilidad por medio del método de perimetría 
 computarizada estática. Esta imagen corresponde a 30° del 
campo visual del ojo derecho glaucomatoso de un paciente. 
Mientras mayores sean los números, mayor será la sensibilidad 
visual. La computadora repite el examen de muchos de los puntos 
(números entre corchetes) para valorar la coherencia de las res-
puestas del paciente. B, representación esquemática, en “escala 
de grises”, de esas calificaciones numéricas. Mientras más oscura 
sea el área, menor será la sensibilidad visual en ese sitio.

A

B

Ojo derecho

Ojo derecho

Pérdidas de fijación 1/53
Preguntas hechas 561
Errores falsos positivos 1/14
Errores falsos negativos 0/12
Sin fluctuación
FÓVEA: 32 DB
Tiempo de prueba: 00:16:25

Pérdidas de fijación 1/53
Preguntas hechas 561
Errores falsos positivos 1/14
Errores falsos negativos 0/12
Sin fluctuación
FÓVEA: 32 DB
Tiempo de prueba: 00:16:25

NÚM. = UMBRAL EN DB
<NÚM> = 2a/3ª VEZ

02Riodan(027-058).indd   4302Riodan(027-058).indd   43 14/2/12   16:36:0514/2/12   16:36:05

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 244

2. Rejilla de Amsler

Se utiliza para valorar el área 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 mayoría de 
las veces este implemento se utiliza para valorar la función 
macular.

El paciente fija la vista en el punto central y comprueba 
si ve que todas las líneas 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 
área en blanco (sea central o paracentral) puede indicar 
enfermedad de la mácula o el nervio óptico. Una distorsión 
ondulante de las líneas (metamorfosia) es signo de edema 
macular o líquido submacular.

Los propios pacientes pueden utilizar la rejilla para 
valorar su visión central. Por ejemplo, las personas que su-
fren degeneración macular por envejecimiento (véase capí-
tulo 10) tienen la posibilidad de emplearla para vigilar el 
desarrollo repentino de metamorfosia. En muchos casos, 
éste es el primer síntoma de acumulación aguda de líquidos 
detrás de la mácula, ocasionada por derrames de neovascu-
latura subretiniana. La identificación temprana de este pro-
blema es importante, porque el tratamiento inmediato re-
sulta eficaz para el control de dichos vasos anormales.

3. Pruebas de agudeza visual y brillantez

Las capacidades visuales de los pacientes con opacidades 
medias pueden variar según las condiciones de iluminación. 
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 constricción 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 
dispersión de la luz.

La sala de exámenes está 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 evaluación de agude-
za a distancia con el cartelón de Snellen se realiza en entor-
nos de luminosidad estándar en los que se incrementa la 
iluminación, lo que puede dar información útil para la toma 
de decisiones terapéuticas o quirúrgicas. Es aún más impor-
tante plantear preguntas específicas a los pacientes con ca-
taratas acerca de cómo afectan su visión diversos grados de 
iluminación.

4. Pruebas de visión de los colores

Para que la visión de los colores sea normal, se requiere 
función sana de la mácula y el nervio óptico. La anormali-
dad más frecuente es la “ceguera a los colores” rojo y verde, 
que afecta a más o menos 8% de la población masculina. 
Este trastorno es ocasionado por una deficiencia congénita 
ligada a X en un tipo específico de fotorreceptor de la retina. 
A veces, la visión disminuida de los colores también es un 
indicador sensible de ciertas clases de enfermedad adquiri-
da en la mácula o el nervio óptico. Por ejemplo, en casos de 
neuritis óptica o compresión del nervio óptico, es más fre-
cuente que la visión anormal de los colores sea una indica-
ción temprana de enfermedad que de alteración de agudeza 
visual, que a veces se mantiene en 20/20.

La técnica más empleada para exámenes consiste en 
usar una serie de láminas policromáticas, como las de Ishi-
hara o las de Hardy (figura 2-22). Estas láminas 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 están dispuestos en 
patrones sencillos (números o figuras geométricas) que no 
pueden identificar las personas con percepción deficiente de 
los colores.

5. Pruebas de sensibilidad del contraste

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 óptico, así como las nubosidades 
en el medio ocular (p. ej., cataratas) pueden reducir dicha 
capacidad. Como sucede con la visión del color, en muchos 
casos, la sensibilidad al contraste puede disminuir antes que 
se desarrolle afección 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 iluminación 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 líneas oscuras paralelas, en 
una de tres orientaciones distintas. Las líneas aparecen des-
plegadas contra un fondo gris más claro. A medida que se 
reduce el contraste entre las líneas y el fondo, de un cartelón 

▲ Figura 2–21. Rejilla de Amsler.
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al siguiente, se dificulta más al paciente distinguir la orien-
tación de las líneas. Se puede calificar al paciente según el 
menor grado de contraste en que todavía puede distinguir 
el patrón de líneas.

6. Valoración del potencial visual

Con frecuencia, cuando coexisten opacidades en la córnea o 
el cristalino con enfermedad de la mácula o el nervio óptico, 

queda en duda el potencial visual del ojo. Un trasplante de 
córnea o la extracción de una catarata serán de utilidad 
según la gravedad de la neuropatía óptica 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 dirección de un haz 
luminoso dirigido hacia el ojo desde distintos cuadrantes. 

▲ Figura 2–22. Láminas seudoisocromáticas de Hardy-Rand-Rittler (H-R-R) para examen de la visión del color.

1 2 3 4 5 6 7 8 9

A

B

C

D

E

▲ Figura 2–23. Cartelón para examen de la sensibilidad al contraste. (Cortesía de Vistech Consultants, Inc.)

 OJO OJO  EN

 IZQUIERDO DERECHO ARRIBA BLANCO

SISTEMA DE PRUEBA DE LA VISIÓN DEL COLOR
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Cuando se pone una lente roja frente a la luz, el paciente 
de be 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 ópti-
co y, por tanto, conlleva mal pronóstico visual.

Los exámenes generales de la función macular incluyen 
probar la capacidad del paciente para percibir los llamados 
fenómenos entópicos. Por ejemplo, si una persona con 
mácula sana tiene los ojos cerrados y se pasa repetidamente 
la luz de una linterna de bolsillo sobre sus párpados, debe 
tener la capacidad de ver una imagen de las ramas vascu-
lares paramaculares. Quizá diga que se ven como “venas de 
una hoja”. Esta prueba es muy subjetiva y depende de la 
interpretación, de modo que sólo resulta útil cuando el pa-
ciente puede reconocer el patrón vascular al menos con un 
ojo. La incapacidad de ver la imagen con el otro ojo es indi-
cio de trastorno en la mácula.

Además de estos métodos generales, se cuenta con ins-
trumentos cuantitativos más desarrollados, que fueron he-
chos para lograr la determinación más directa del potencial 
visual de ojos con opacidades en su medio. Esos instrumen-
tos proyectan un delgado haz de luz que forma un patrón de 
imágenes a través de una porción relativamente transparen-
te del medio ocular (p. ej., a través de una región de menor 
densidad en una catarata) y en la retina. Se califica la visión 
según el tamaño de los patrones más chicos que puede ver.

Se utilizan dos tipos de patrones. En la interferome-
tría con láser se emplea un láser para generar franjas o 
parrillas de interferencia que el paciente ve como una serie 
de líneas paralelas. Al estrechar de manera gradual la an-
chura de las líneas y el espacio entre ellas, se llega a un 
punto en que el paciente ya no logra distinguir la orienta-
ción de las líneas. Luego se correlaciona la imagen más es-
trecha que la persona logra diferenciar con la medida de la 
agudeza visual de Snellen para determinar el potencial vi-
sual de ese ojo. Con el medidor de agudeza visual se 
proyecta a la retina un cartelón estándar de agudeza visual 
de Snellen; en este caso se valora la vista del paciente de la 
manera usual, según la línea de letras más pequeñas que 
puede leer.

Ambos instrumentos son útiles 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 útiles, pero no del todo confiables para deter-
minar un pronóstico visual para ojos con opacidades.

7. Exámenes de pérdida visual funcional

La medición de la vista es subjetiva y requiere respuestas de 
parte del paciente. Como resultado, estos exámenes están 
limitados por el grado de conciencia o la cooperación del 
paciente. Las pérdidas visuales “funcionales” son una mo-
lestia de visión disminuida sin una razón orgánica u objetiva 
demostrada. Ejemplos de esto son la ceguera por histeria y 
la de fingimiento.

La identificación de pérdida visual funcional o fingi-
miento depende de que se realicen variaciones en los exá-
menes, con el propósito de inducir respuestas incongruen-
tes o contradictorias. Un ejemplo sería la inducción de 
campos visuales “en túnel” por medio de una pantalla tan-
gente. Si al paciente que se queja de “visión defectuosa” se 
le examina a la distancia estándar de 1 m, es posible obtener 
el mapa de una estrecha zona central de visión intacta y 
fuera de esa región la persona afirma que no puede ver ob-
jetos, incluso tan grandes como una mano. Se marcan los 
bordes (“isóptera”) de esta pequeña área y se coloca al pa-
ciente a 2 m de la pantalla tangente; a esta distancia, el 
campo visual debería ser dos veces mayor que el marcado en 
el mapa obtenido a 1 m de separación. Si lo que se obtiene 
son isópteras del mismo tamaño 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.

DIAGNÓSTICO DE ANORMALIDADES OCULARES

1. Microbiología y citología

Igual que con toda mucosa, es posible hacer cultivos de con-
juntiva en muestras tomadas con hisopo para detectar in-
fección bacteriana. Se obtienen las muestras para examen 
citológico por raspado de la conjuntiva palpebral (es decir, 
la cubierta de la cara interna del párpado), por ejemplo, con 
una pequeña espátula de platino, bajo anestesia local. La 
va loración citológica de la conjuntivitis se realiza con tin-
ción de Giemsa, para identificar los tipos de células inflama-
torias, pero esta tinción también permite demostrar la pre-
sencia de bacterias (de cualquier tipo). En el capítulo 5 se 
expondrán estas aplicaciones de manera más extensa.

Lo normal es que la córnea sea estéril. Por ello, se debe 
raspar la base de toda úlcera corneal posiblemente infeccio-
sa, para lo que se utilizará una espátula de platino u otro 
dispositivo, para obtener muestras para tinción de Giemsa 
y cultivo. Se utiliza una lámpara de hendidura en este pro-
cedimiento. Muchas veces sólo se recupera una cantidad 
mínima (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 así, muchos casos de infección 
pueden dar resultados negativos en el cultivo.

El método estándar para diagnosticar o descartar endof-
talmitis bacteriana es el cultivo de líquidos 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 diagnóstico es mejor cuando 
se hacen cultivos de humor vítreo. Se obtienen muestras de 
este último por medio de una aguja que se introduce a través 
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de la parte plana del cuerpo ciliar o por vitrectomía quirúrgi-
ca. Las reacciones en cadena de polimerasa en las muestras 
de humor vítreo se han convertido en el método estándar 
para diagnosticar retinitis viral. En ocasiones, durante la va-
loración de inflamación intraocular no infecciosa se toman 
muestras para citología mediante técnicas similares.

2. Técnicas de examen corneal

Se dispone de muchas otras técnicas para valoración más 
precisa de la córnea. El queratómetro es un instrumento 
calibrado para medir el radio de curvatura de la córnea en 
dos meridianos separados a 90° entre sí. Si la córnea no es 
perfectamente esférica, esos dos radios serán diferentes. 
Esto ocasiona astigmatismo corneal, que se cuantifica 
por la diferencia entre los dos radios de curvatura. Se utili-
zan mediciones con queratómetro para ajustar lentes de 
contacto y calcular la potencia de lentes intraoculares, antes 
de practicar cirugía de cataratas.

Muchas enfermedades corneales ocasionan distorsión 
de la superficie corneal (que de otra suerte es lisa), lo que 
afecta su calidad óptica. 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-
trón de círculos concéntricos en la propia superficie. El 
instrumento permite observar y fotografiar dicho patrón 
que, en ojos sanos, es perfectamente regular y uniforme. En 
cambio, las irregularidades en la córnea distorsionan los 
patrones circulares que se reflejan en esa área particular.

La topografía corneal computarizada es una técnica 
avanzada para formar mapas de la superficie corneal ante-
rior. Por queratometría sólo se obtiene una medida sencilla 
de la curvatura y por fotoqueratoscopia únicamente se ob-
tiene información cualitativa, pero en estos sistemas compu-
tarizados se combinan y mejoran las características de los 
dos métodos. Una cámara de video en tiempo real registra 
los anillos queratoscópicos concéntricos reflejados en la 
córnea. La computadora digitaliza los datos correspondien-
tes a miles de localizaciones en la superficie de la córnea 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 refracción de toda la cór-
nea, cambios inducidos por enfermedad o cirugía. Por abe-
rrometría de frentes de onda se mide la calidad óptica del 
ojo y es posible combinar esta técnica con topografía cor-
neal en un mismo instrumento (figura 2-24). Al registrar la 
trayectoria de haces de láser que rebotan en la retina, estos 
dispositivos permiten diagnosticar desviaciones ópticas lla-
madas aberraciones de orden mayor, causadas por la córnea 
o el cristalino. Las aberraciones de orden mayor llegan a 
ocasionar visión borrosa, halos, deslumbramiento y deste-
llos que son más sintomáticos por la noche, debido al au-
mento de tamaño de la pupila. Estas distorsiones ópticas no 
se corrigen con lentes.

El endotelio es una monocapa celular que cubre la su-
perficie posterior de la córnea y actúa como bomba de líqui-

dos y cumple la función de mantener la córnea delgada y 
deshidratada, de modo que conserve su transparencia ópti-
ca. Si estas células sufren trastorno o depleción, se produci-
rán edema y engrosamiento corneal, lo que causará visión 
disminuida. Con una cámara de hendidura especial es posi-
ble fotografiar las células endoteliales, lo que posibilita el 
estudio de su morfología y efectuar conteo celular. Se puede 
medir con precisión el espesor del área central de la córnea 
por medio de un paquímetro. Estas mediciones sirven para 
vigilar los aumentos de espesor corneal por edema a causa 
de pérdida progresiva de células y, como ya se comentó, 
para determinar la validez de medidas de la presión intraocu-
lar obtenidas por tonometría de aplanamiento.

3. Gonioscopia

La cámara anterior (el espacio entre el iris y la córnea) está 
lleno de un líquido llamado humor acuoso, que es produci-
do detrás del iris por el cuerpo ciliar y sale del ojo por un 
sistema de drenaje tipo tamiz, del retículo trabecular. Este 
retículo está dispuesto como una banda circunferencial de 
tejido, justo anterior a la base del iris y dentro del ángulo 
formado por la unión iridocorneal (figura 11-3). Esta promi-
nencia angular es variable en cuanto a su anatomía, pig-
mentación y ancho de su abertura; todo eso influye en el 
drenaje acuoso y resulta de importancia diagnóstica en 
casos de glaucoma.

La gonioscopia es el procedimiento por el que se exa-
mina la anatomía del ángulo de la cámara anterior, por 
medio de amplificación 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 línea de observación es paralela a la super-
ficie del iris y con dirección periférica hacia la prominencia 
angular, ya que el ángulo de la cámara anterior no es acce-
sible a observación directa (véase capítulo 21). Después de 
aplicar anestesia local al paciente, éste se sienta frente a la 
lámpara de hendidura y se le coloca una goniolente en el ojo 
(figura 2-25). Los detalles amplificados del ángulo de la cá-
mara anterior son vistos de forma esteroscópica. Al girar el 
espejo es posible examinar el ángulo en 360°. Se puede uti-
lizar la misma lente para dirigir haces láser terapéuticos 
hacia el ángulo, como tratamiento de glaucoma.

Una tercera clase de goniolente es la de Koeppe, que 
requiere una fuente especial de iluminación y un microsco-
pio binocular manual adicional. Se utiliza con el paciente en 
decúbito supino y se puede emplear en el consultorio o el 
quirófano (para diagnóstico o cirugía).

4. Lente de Goldmann con tres espejos

Es un versátil dispositivo que coadyuva al examen con lám-
para de hendidura (figura 2-8). Tiene tres espejos con dis-
tinto ángulo de orientación cada uno y permite al examina-
dor dirigir su línea de observación en sentido periférico, en 
tres ángulos diferentes, al utilizar una lámpara de hendidu-
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ra estándar. El ángulo más anterior y agudo se logra con las 
goniolentes comentadas en los párrafos anteriores.

A través de la pupila dilatada, con las otras dos lentes, 
los espejos dirigen la línea de observación hacia las porcio-
nes periféricas media y lejana, respectivamente. Igual que 

en los gonioscopios, se puede girar cada lente 360°. Este 
implemento puede utilizarse como auxiliar en tratamiento 
con láser. Una cuarta lente central (no espejo) sirve para 
examinar la parte posterior del cuerpo vítreo y la mayor 
parte del área central de la retina. Gracias a la amplificación 

A

▲ Figura 2–24. A, tomografía corneal computarizada y sistema de aberrometría de frentes de onda. B, tomografía topográfica 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 córnea (abajo a la derecha). Véase la lámina 
de color correspondiente. (Fotografías por cortesía de Tracey Technologies, Inc.)

B

A
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estereoscópica, con esta técnica se obtienen los mayores 
detalles tridimensionales de la mácula y el disco óptico.

El lado de la lente que queda en el lado del paciente 
tiene una concavidad diseñada para que ajuste directamen-
te sobre la córnea anestesiada en forma local. Antes de colo-
car la lente en la córnea del paciente, se agrega una solución 
viscosa y transparente a su concavidad. Con esto se elimina 
la interferencia de interfaces ópticas, como burbujas, y se 
logra adhesión leve de la lente al ojo, para estabilización.

5. Fotografía del fondo del ojo

Se usan cámaras especiales para retina con la finalidad de 
registrar los detalles del fondo del ojo, para estudio y futuras 
comparaciones. Antes se utilizaba película estándar para 
diapositivas de 35 mm en color. Hoy es más frecuente la fo-
tografía digital. Igual que con toda forma de oftalmoscopia, 
la dilatación de la pupila y la transparencia del medio ocular 
permiten las vistas óptimas. Todas las fotografías de fondo 
del ojo presentadas en este libro fueron tomadas con dicho 
tipo de cámara.

Una de las aplicaciones más frecuentes de estas cáma-
ras es la fotografía de disco óptico, empleada para valora-
ción de glaucoma. Las lesiones glaucomatosas del nervio 

óptico progresan con lentitud y es posible que sólo sean 
detectadas por una sutil alteración en el aspecto del disco 
óptico a lo largo del tiempo (véase capítulo 11); por tanto, es 
necesario contar con registros fotográficos precisos de 
su morfología. Al desplazar un poco el ángulo de la cámara 
entre dos disparos consecutivos, se obtiene un par “estero-
gráfico” de diapositivas que darán una imagen tridimensio-
nal, cuando son insertadas en visor de diapositivas estereos-
cópico. Así, las fotografías estereoscópicas del disco óptico 
constituyen el medio más sensible para detectar incremen-
tos de la excavación glaucomatosa.

6. Angiografía con fluoresceína

La capacidad de tomar fotografías del fondo del ojo se re-
fuerza de manera extraordinaria con fluoresceína, un colo-
rante cuyas moléculas emiten luz verde al ser estimuladas 
por luz azul. En las fotografías, este colorante resalta los 
detalles vasculares y anatómicos del fondo del ojo. La angio-
grafía con fluoresceína resulta inapreciable en el diagnósti-
co y la valoración de numerosos trastornos de la retina. 
Como esta técnica delinea con mucha precisión las áreas 
anormales, constituye una guía fundamental para planear el 
tratamiento con láser de enfermedad vascular retiniana.

� Técnica
Se sienta al paciente frente a la cámara especial para retina, 
después de haberle aplicado dilatación pupilar. Luego de 
inyectar una pequeña dosis de fluoresceína en una vena 
braquial, el colorante circula por todo el cuerpo antes de ser 
excretado por vía renal. Como la fluoresceína atraviesa la 
circulación retiniana y coroidal, es posible observarla y foto-
grafiarla, gracias a sus propiedades de fluorescencia. La cá-
mara contiene dos filtros especiales que generan este efecto. 
El filtro “excitador” bombardea las moléculas de fluores-
ceína con luz azul que sale del flash de la cámara y las hace 
que emitan luz verde. El filtro de “barrera” únicamente 
deja pasar esta luz verde emitida para que llegue a la pelícu-
la fotográfica y bloquea todas las demás ondas luminosas. 
Así, se obtiene una fotografía en blanco y negro que sólo 
muestra la imagen de la fluoresceína.

Las moléculas de fluoresceína no se difunden fuera de 
los vasos retinianos normales, de modo que éstos quedan 
destacados en la fotografía, debido al colorante (figura 
2-26). El fondo difuso con aspecto de “vidrio molido” se 
debe que la fluoresceína también llena otros vasos indepen-
dientes que pertenecen a la circulación coroidal subyacente. 
La vasculatura coroidal y la retiniana están separadas ana-
tómicamente por una delgada monocapa homogénea de 
células pigmentadas (el epitelio pigmentoso). La mayor 
densidad de pigmento se localiza en la mácula y oscurece 
más este fondo de fluorescencia coroidal (figura 2-26), lo 
cual ocasiona que el área central de la fotografía sea más 
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).

▲ Figura 2–25. Gonioscopia con lámpara de hendidura y lente 
tipo Goldmann (Fotografía de M. Narahara.)
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� Aplicaciones
Con un dispositivo motorizado de avance rápido se logra 
una rápida secuencia fotográfica del tránsito del colorante 

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

Las fotografías de la primera fase registran en secuen-
cia la rápida perfusión inicial del colorante en las arterias 
coroidales y retinianas, así como en las venas de la retina. 
En las fotografías de la última fase es posible observar, por 
ejemplo, el derrame gradual y tardío del colorante que sale 
por los vasos anormales. Este líquido edematoso teñido por 
el colorante persistirá hasta mucho después que la fluores-
ceína intravascular haya salido del ojo.

En la figura 2-28 se ilustran varias anormalidades 
vascu lares en la retina, las cuales aparecen con claridad en la 
angiografía con fluoresceína. El colorante delinea alteracio-
nes estructurales de los vasos, como aneurismas o neovascu-
larización. Varios cambios en el flujo sanguíneo, como isque-
mia u oclusión vascular, aparecen como una interrupción del 
patrón circulatorio normal. La permeabilidad vascular anor-
mal se observa como derrame nebuloso de líquido edemato-
so teñido por el colorante y aumenta con el tiempo. El colo-
rante no tiñe las hemorragias, que más bien aparecen como 
una fuga bien delineada y oscura. Esto se debe al bloqueo y 
oscurecimiento del fondo fluorescente que está detrás.

7. Angiografía con indocianina verde

La principal utilidad de la angiografía con fluoresceína en 
casos de degeneración macular por envejecimiento (capítu-
lo 10) es que permite localizar neovascularización coroidal 
subretiniana para posible fotocoagulación con láser. En el 
angiograma es posible observar una membrana neovascular 
bien delimitada. Sin embargo, es frecuente que el área de 
neovascularización coroidal no esté bien definida (que esté 
“oculta”) a causa de sangre, exudados o líquido seroso que 
la cubre o la rodea.

Con la angiografía con indocianina verde se obtienen 
mejores imágenes de la circulación coroidal. La fluoresceína 
se disemina fuera de los coriocapilares, con lo que genera un 
fondo difuso de fluorescencia. En comparación con las mo-
léculas de fluoresceína, las de indocianina son de mayor ta-
maño y se fijan por completo a proteínas del plasma, por lo 
que permanecen dentro de los vasos coroidales. Así, es posi-
ble obtener imágenes de los vasos coroidales más grandes. 
Las propiedades fotoquímicas únicas de este colorante per-
miten que se transmita mejor a través de melanina (p. ej., en 
el epitelio pigmentario de la retina), sangre, exudados y líqui-
do seroso. Por consiguiente, esta técnica es un coadyuvante 
de importancia para la angiografía con fluoresceína y permi-
te obtener imágenes de neovascularización coroidal oculta, 
así como otras anormalidades vasculares en la coroides.

Después de inyectar el colorante, se realiza la angiogra-
fía por medio de cámaras de video digitales especiales. 
Luego es posible reforzar y analizar en computadora las 
imágenes digitales.

▲ Figura 2–26. Angiografía normal del área central de la retina. 
La fotografía se tomó después de que se inyectó el colorante (que 
se observa en color blanco) y éste llenó en secuencia los vasos 
coroidales (que se ven en el fondo difuso moteado en blanco gri-
sáceo), las arteriolas y las venas. La mácula se ve oscura porque 
está más pigmentada, con lo que oscurece la fluorescencia coroi-
dal detrás de ella, pero que es visible en los demás sitios. 
(Fotografía por cortesía de R. Griffith y T. King.)

▲ Figura 2–27. Angiografía con anormalidades en la que se 
aprecia líquido no teñido originado en la coroides y que se acu-
muló detrás de la mácula. Éste es un tipo de anormalidad relacio-
nada con degeneración macular por envejecimiento (véase 
capítulo 10). La atrofia secundaria del epitelio retiniano pigmenta-
rio en esta área refuerza la vista no oscurecida de mayor fluores-
cencia. (Fotografía por cortesía de R. Griffith y T. King.)
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8.  Tomografía de coherencia
óptica

La tomografía de coherencia óptica (OCT, por sus siglas en 
inglés) es una modalidad de imágenes tomográficas trans-
versales utilizada para examinar y medir en tres dimensio-
nes las estructuras intraoculares. El principio operativo de 
la OCT es análogo al de la ecografía (ultrasonido), excepto 
porque emplea luz de 840 nm de longitud de onda, en vez 
de ondas ultrasónicas. La velocidad de la luz es casi un mi-
llón de veces mayor que la del sonido, de modo que con OCT 
es posible obtener y medir imágenes a escala de 5 μm, a di-
ferencia de la resolución de 100 μm de las imágenes obteni-
das por ecografía. Se puede realizar la OCT a través de pupi-
la no dilatada y, a diferencia de la ecografía, no se requiere 
hacer contacto con el tejido examinado. El instrumental es 
similar al de una cámara para fotografía del fondo del ojo y 
se utiliza en el consultorio.

El interferómetro 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 análisis detallado 
del disco óptico, la capa de fibras nerviosas de la retina y la 
mácula. Se pueden obtener y medir imágenes de cambios 
microscópicos en la mácula, 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 imágenes de alta resolución de córnea, 
iris y lentes o dispositivos intraoculares.

9.  Técnicas de imagen con láser
(para disco óptico y retina)

En las primeras etapas de glaucoma, por lo general ocurren 
cambios en el disco óptico y la capa de fibras nerviosas de la 

▲ Figura 2–28. Estudio angiográfico con fluoresceína de un ojo con retinopatía diabética en el que se demuestran variaciones del patrón 
de tinción en el transcurso de varios minutos. A, fotografía del fondo del ojo izquierdo (antes de administrar fluoresceína) en la que se 
observa neovascularización (nuevos vasos anormales) en el disco óptico y debajo de la mácula (flechas). En esta última área hubo 
derrame de sangre, lo que generó hemorragia prerretinal arqueada en la parte inferior de la fotografía (flecha en blanco y negro).
B, angiograma de fase temprana en el mismo ojo; se aprecia que la fluoresceína primero llenó las arteriolas y aclaró el área de neo-
vascularización en el disco óptico. C, angiograma de fase intermedia en el mismo ojo; se observa que el colorante ha empezado a derra-
marse hacia afuera de las áreas impermeables de neovascularización; además de venas de calibre irregular y microaneurismas (puntos 
blancos), se aprecian extensas áreas de isquemia, debido a la gran escasez de vasos (y, por tanto, de colorante) en muchas áreas 
(véanse flechas). D, fotografía de fase tardía en la que se ve mayor cantidad de colorante derramado al pasar el tiempo. Aunque la 
hemorragia prerretiniana no se tiñe con el colorante, es posible detectarla como un área negra densa que oscurece la fluorescencia de 
fondo (flechas). (Fotografías por cortesía de la University of California, San Francisco.)

A B

C D

A B

C D
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retina (RNFL, por sus siglas en inglés) que preceden la apa-
rición de anormalidades en el campo visual. Con nuevas 
tecnologías (escaneo de polarimetría con láser [SLT, por sus 
siglas en inglés] y OCT) es posible obtener y cuantificar 
imágenes con detalles microscópicos del disco óptico y la 
RNFL que lo rodea.

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

de tomografía, perpendiculares al eje del disco óptico, como 
las series de tomografía computarizada (TC). Mediante pro-
gramas de computadora se despliegan esos datos en imáge-
nes topográficas tridimensionales (figura 2-30) y es posible 
realizar un análisis similar al efectuado con imágenes de 
OCT (figura 2-31). La comparación del grosor de la RNFL y 
el volumen de la excavación con datos de personas sanas y 
la repetición de estos exámenes facilitan la detección tem-
prana y la vigilancia del glaucoma.

A
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▲ Figura 2–29. Tomografía de coherencia óptica en la que aparece la imagen de sección transversal de una mácula normal (A) y la de 
una mácula con desprendimiento de epitelio pigmentoso donde se observa líquido bajo el epitelio retiniano pigmentoso (B). (Imágenes 
obtenidas por Cirrus Spectral Domain OCT, Carl Zeizz Meditec, Inc.)

▲ Figura 2–30. Imagen topográfica confocal con láser, generada con Heidelberg Retinal Tomograph II. En la imagen superior izquierda se 
aprecian códigos de color según la altura, donde el área central es la excavación del disco óptico. En la imagen superior derecha se rea-
liza un análisis estadístico de las proporciones de excavación a disco en seis sectores. Las “X” indican sectores anormales. La gráfica de 
abajo registra el grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina. (Fotografía por cortesía de Heidelberg Engineering.)

A B
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10. Pruebas electrofisiológicas

Desde el punto de vista de la fisiología, la “visión” es resul-
tado de una serie de señales eléctricas que se originan en la 
retina y llegan a la corteza occipital. Las técnicas por las que 
se evalúa la integridad de ese circuito neural son electrorre-
tinografía, electrooculografía y pruebas de respuestas visua-
les evocadas.

� Electrorretinografía y eletrooculografía
Con la electrorretinografía (ERG) se mide la reacción eléc-
trica de la retina a los destellos de luz, el electrorretino-
grama de destellos y el estímulo con inversión en tablero 
de ajedrez o patrón 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 señal eléctrica es menor de 1 mV y, 
por tanto, se requiere amplificarla y que la computadora 
promedie las reacción a estímulos 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 función fotorreceptora, mientras que la reacción 
posterior refleja principalmente la función de las células de 
Müller, 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 estímulo lumi-
noso y se registran las condiciones de adaptación a la luz o 
la oscuridad. Con esto se valora la función fotorreceptora de 
bastones y conos.

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

diseminadas y generalizadas de la retina; por ejemplo: de-
generación 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-
moscópicas, y retinopatías tóxicas causadas por drogas o 
productos químicos (p. ej., cuerpos extraños intraoculares 
de hierro). Sin embargo, no es sensible a enfermedad focal 
en la retina, aunque afecte a la mácula, y tampoco a las 
anormalidades de la capa de células ganglionares de la reti-
na, como las provocadas por enfermedad del nervio óptico.

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

Con electrooculografía (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 
mínimo en la oscuridad y máximo con luz. La razón del 
potencial máximo en la luz al potencial mínimo en la oscu-
ridad se conoce como índice 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 
característico. También se utiliza la EOG para registrar los 
movimientos oculares.

A B

▲ 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 óptico 
y la excavación cubiertos (A) y con indicación de la desviación de lo normal, señalada por la delineación de los bordes de la excavación y 
del disco (B). Véase la lámina de color correspondiente.

A B
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� Respuestas visuales evocadas
Igual que en la electrorretinografía, las respuestas visuales 
evocadas (VER, por sus siglas en inglés) son una medida del 
potencial eléctrico generado por un estímulo visual. Sin 
embargo, se miden con electrodos en el cuero cabelludo, 
colocados sobre la corteza occipital, y toda la vía 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 patrón VER se registra en una gráfica, en 
una escala donde se despliegan la amplitud y la latencia 
(figura 2-32).

El corte de la conducción neuronal por una lesión hará 
que se reduzca la amplitud de las VER. Cuando sólo se redu-
ce la velocidad de conducción, como sucede en caso de 
desmielinización, la latencia de las VER se prolonga de ma-
nera anormal. Se puede diagnosticar enfermedad prequias-
mática unilateral (en la retina o el nervio óptico) al estimu-
lar cada ojo por separado y comparar las respuestas. 
También es posible identificar enfermedad posquiasmática 
(p. ej., hemianopsia homónima) al comparar las respuestas 
medidas en electrodos que se colocan, separados, en cada 
hemisferio.

De manera proporcional, la mayor parte del área del 
lóbulo occipital está dedicada a la mácula. Esta gran área 
cortical también queda en estrecha proximidad al electrodo 
puesto en el cuero cabelludo, de modo que la VER medida en 
clínica es, sobre todo, una reacción generada por la mácula 
y el nervio óptico. 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. Adaptación 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 
máxima sensibilidad con luz de poca intensidad. A este fe-
nómeno se le conoce como adaptación a la oscuridad. Para 
cuantificarla, se mide el tiempo de recuperación de la sensibi-
lidad de la retina a bajos niveles de luminosidad, después de 
un periodo estándar de exposición a luz brillante. Con fre-
cuencia, la adaptación a la oscuridad es normal en personas 
con enfermedades retinianas caracterizadas por disfunción 
fotorreceptora de bastones y visión nocturna defectuosa.

DIAGNÓSTICO DE ANORMALIDADES 
EXTRAOCULARES

1. Evaluación del sistema lagrimal

� Valoración de la producción de lágrimas
La glándula lagrimal y las glándulas accesorias de los párpa-
dos y la conjuntiva producen las lágrimas y sus componen-
tes (véase capítulo 5) y la prueba de Schirmer es una 
manera sencilla de evaluar la producción general de lágri-
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 córnea.

Las lágrimas del saco conjuntival humedecerán cada 
vez más 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 varía según el anestésico local 
que se haya utilizado. Cuando no se anestesia al paciente, la 
irritación que provoca la tira de Schirmer induce el reflejo 
de lagrimeo, con lo que aumenta el área húmeda medida. 
Cuando se aplica anestesia, se considera que lo normal es 
que el área humedecida a los 5 minutos tenga menos de 
5 mm de longitud.

La sequedad en grado significativo ocasiona cambios 
superficiales en las áreas corneales y conjuntivales expues-
tas. En la tinción con fluoresceína aparecerán áreas pun-
teadas de pérdida epitelial en la córnea. El rosa de benga-
la es otro colorante que puede teñir las células desvitalizadas 

▲ Figura 2–32. Arriba: VER normal, generado por estimulación 
del ojo izquierdo (OS), comparado con la falta de reacción en el 
ojo derecho (OD) en el que el nervio óptico sufre una lesión 
grave. LH y RH indican los registros de electrodos colocados en los 
hemisferios izquierdo y derecho (respectivamente) del lóbulo 
occipital. Abajo: VER de hemianopsia homónima derecha. No se 
registró ninguna reacción en el hemisferio izquierdo. (Cortesía de 
M. Feinsold.)
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de la conjuntiva y la córnea antes que realmente se degene-
ren y caigan.

� Valoración del drenaje lagrimal
Los capítulos 1 y 4 tratan sobre la anatomía del sistema de 
drenaje lagrimal. La acción de bombeo de los párpados im-
pulsa las lágrimas 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 lágri-
mas son drenadas hacia la nasofaringe, a través del conduc-
to nasolagrimal. Con frecuencia los síntomas de ojos llorosos 
se deben al incremento en la producción de lágrimas, como 
respuesta refleja a ciertos tipos de irritación ocular. Sin em-
bargo, al valorar un lagrimeo inexplicable, se debe revisar la 
permeabilidad y función 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-
ceína concentrada en el saco conjuntival del lado con posi-
ble obstrucción. Después de 5 minutos, se utiliza un hisopo 
de algodón para tratar de recuperar el colorante por debajo 
del cornete nasal inferior. Otra opción es que el paciente se 
suene la nariz con un pañuelo y se verifica si éste contiene 
colorante. La recuperación 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 
anomalía. Después de aplicar anestesia local, se utiliza una 
sonda metálica 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 solución 
salina y se ajusta la jeringa a una cánula especial para irrigar 
el sistema lagrimal. Se utiliza esta cánula de punta roma 
para intubar con cuidado el conductillo inferior y se inyecta 
el líquido, con el paciente inclinado hacia el frente. Si el 
sistema de drenaje lagrimal es permeable, el líquido pasará 
con facilidad y sin resistencia hacia la nasofaringe del pa-
ciente.

Si después de irrigar la nariz es posible recuperar fluo-
resceína, debe haber obstrucción parcial. Sin embargo, si lo 
que se recupera es un líquido transparente sin fluoresceína, 
será signo de posible incapacidad de los párpados para 
bombear el colorante hacia el saco lagrimal, aunque el apa-
rato de drenaje esté sano por lo demás. Cuando no pasa 
hacia la nasofaringe nada del líquido irrigado con la jeringa, 
significa que existe obstrucción completa. Por último, algu-
nos problemas de drenaje son causados por estenosis de los 
puntos lagrimales en los párpados; en estos casos, la dilata-
ción preparatoria puede resultar terapéutica.

2. Métodos de valoración de la órbita

� Exoftalmometría
Se necesita una manera de medir la localización anteropos-
terior del globo ocular en relación con el borde de la órbita 

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

El exoftalmómetro (figura 2-33) es un instrumento 
manual que tiene dos dispositivos idénticos de medición 
(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-
ción que corresponde al borde lateral de la órbita. Cuando la 
alineación es la correcta, un juego de espejos integrado re-
fleja una imagen lateral de cada ojo y la proyecta sobre una 
escala de medición calibrada en milímetros. Se alinea la 
punta de la imagen corneal con una escala de lectura que 
representa su distancia al borde de la órbita.

El paciente se sienta frente al examinador y se ajusta la 
distancia entre los dos dispositivos de medición, 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 posición del ojo izquierdo del paciente cuando 
mira de frente al ojo derecho del examinador.

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

� Ecografía
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 órbita oculares. Consiste 

▲ Figura 2–33. Exoftalmómetro de Hertel. (Fotografía de M. 
Narahara.)

02Riodan(027-058).indd   5502Riodan(027-058).indd   55 14/2/12   16:36:1314/2/12   16:36:13

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 256

en que un transmisor especial emite ondas acústicas de alta 
frecuencia (ultrasónicas) 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 envía 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 ultrasónico (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 más distales llegan al último, ya 
que el haz recorre una distancia mayor.

Se cuenta con dos modalidades de ecografía clínica: la 
de modo A y la de modo B. En la ecografía de modo A, el 
haz de ultrasonido es dirigido directamente, en línea recta. 
Cada eco que regresa al transductor se representa en la pan-
talla del osciloscopio como una espiga cuya amplitud de-

pende de la densidad del tejido que lo reflejó. Las espigas 
quedan ordenadas en secuencia temporal y el periodo de 
latencia (retardo) de la llegada de cada señal 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 imágenes ecográficas individua-
les en modo A. Con la suma (o adición) de esas múltiples 
imágenes ecográficas lineales se puede formar una imagen 
bidimensional o ecografía de modo B.

Tanto la ecografía de modo A como la de modo B per-
miten obtener imágenes y diferenciar entre enfermedad 
orbitaria y anatomía intraocular oculta por un medio ocular 
opaco. Además de permitir la determinación del tamaño y 
localización de masas intraoculares y orbitarias, las ecogra-
fías en modo A y modo B sirven para descubrir aspectos 
clave de las características de una lesión hística (p. ej., si es 
sólida [o maciza], quística, vascular o calcificada).

La ecografía de modo A es el método más preciso para 
medición. Los ecos ultrasónicos reflejados en dos lugares 
separados llegan al transductor en distintos momentos. 
Esta separación temporal sirve para calcular la distancia 
entre esos puntos, con base en la velocidad de las ondas 
acústicas en el medio hístico. La medición ocular más utili-
zada es la del eje axial (de la córnea a la retina). Tal medida 
es importante en cirugía de cataratas para calcular la poten-
cia de las lentes intraoculares que se implantarán. Estas 
mediciones también son útiles para cuantificar el tamaño de 
tumores y vigilar su crecimiento al paso del tiempo.

Con la aplicación de ultrasonido en pulsos y técnicas 
Doppler espectrales a la ecografía orbitaria se obtiene infor-
mación acerca de la vasculatura de la órbita. Es posible de-
terminar la dirección del flujo en las venas y la arteria oftál-
micas y la reversión circulatoria en esos vasos causada por 
oclusión de la arteria carótida interna y por fístula carotido-
cavernosa, respectivamente. No obstante, aún 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 diámetro del vaso 
sanguíneo.

▲ Figura 2–34. Ecografía con un transductor de modo B. La ima-
gen aparece en la pantalla del osciloscopio que se aprecia al 
fondo. (Fotografía de M. Narahara.)
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▲ Figura 2–35. Ecografía en modo A (izquierda) y modo B (derecha) de un tumor intraocular (melanoma). C, córnea; I, iris; L, superfi-
cie posterior del cristalino; O, nervio óptico; R, retina; T, tumor. (Cortesía de RD. Stone.)
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3.  Radiografía oftálmica
(radiografía simple y TC)

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

Las principales aplicaciones intraoculares de las ra-
diografías simples son la detección de cuerpos extraños, 
después de traumatismo, y la demostración de calcificacio-
nes en tumores intraoculares, como el retinoblastoma. La 
TC sirve para determinar la localización de cuerpos extra-
ños, gracias a su capacidad para el reformateo multidimen-
sional y la posibilidad de usarla para obtener imágenes de 
las paredes oculares.

4. Imágenes por resonancia magnética

La técnica de imágenes por resonancia magnética (IRM) 
tiene numerosas aplicaciones en el diagnóstico de trastor-
nos orbitarios e intracraneales. Con perfeccionamientos 
como las bobinas receptoras superficiales y las técnicas de 
secciones delgadas, ha mejorado la resolución de las imáge-
nes anatómicas del ojo y la órbita.

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

Las IRM permiten mejor diferenciación de tejidos con 
distintos contenidos de agua, de modo que supera a la TC en 
la capacidad para generar imágenes de edema, áreas de 
desmielinización y lesiones vasculares. Los huesos generan 
IRM de señal débil, lo que permite mejorar la resolución de 
imágenes de enfermedad intraósea y lograr vistas más cla-
ras de la fosa intracraneal posterior. En los capítulos 13 y 14 
se presentan ejemplos de IRM.
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INTRODUCCIÓN

La pronta identificación y tratamiento de urgencias oftal-
mológicas es fundamental para evitar trastornos visuales. 
Aunque a veces el diagnóstico preciso requiere la participa-
ción de un especialista experimentado en oftalmología, la 
aplicación de lineamientos sencillos permitirá a estos profe-
sionales y a los no oftalmólogos identificar a los pacientes 
que requieren valoración urgente o inmediata. Algunos pa-
rámetros de particular importancia son: intensidad y dura-
ción 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 oftalmológica), aspecto general del globo 
ocular y anormalidades oftalmoscópicas.

Excepto los traumatismos oculares y orbitarios, que se-
rán estudiados en el capítulo 19, aquí se revisarán las urgen-
cias oftalmológicas más frecuentes, en su mayor parte agru-
padas según el síntoma predominante. En cada grupo, la 
sección sobre clasificación y selección (triaje) destaca los sig-
nos y síntomas de importancia decisiva en la valoración ini-
cial realizada por un médico no oftalmólogo; por ejemplo, el 
cuadro inicial del paciente al llegar a un departamento de 
urgencias. La sección sobre valoración clínica enfatiza los 
puntos de mayor importancia durante la evaluación clínica.

A continuación se da una breve descripción de los tras-
tornos más frecuentes o importantes, con la finalidad pri-
mordial de establecer bases de referencia para el estudio de 
otros capítulos.

HIPEREMIA CONJUNTIVAL AGUDA

La mayoría 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 ningún riesgo para la visión. Por el 
contrario, algunos están en riesgo de padecer progresión 
rápida en pocas horas o días, con grave disminución visual, 

incluso ceguera, como los que sufren glaucoma de ángulo 
cerrado, infección intraocular (endoftalmitis), infección 
bacteria, viral, amebiana o micótica en la córnea, uveítis 
aguda o escleritis.

� Clasificación (triaje)*
Se debe efectuar valoración de urgencia o inmediata en 
todos los pacientes con:

Hiperemia conjuntival aguda y antecedentes de cirugía • 
intraocular en semanas recientes, ya que esa interven-
ción predispone a endoftalmitis.
Lentes de contacto, ya que predisponen a infección • 
corneal (figura 6-3).
Antecedentes nuevos o antiguos de trasplante de cór-• 
nea, por posible rechazo del injerto.
Enfermedades sistémicas como espondilitis anquilo-• 
sante o artritis reumatoide, que predisponen a uveítis o 
escleritis.

En pacientes con trastorno agudo (en particular los que 
padecen sepsis o que han necesitado canulación intravenosa 
prolongada, como sucede en unidades de cuidados intensi-
vos o en personas con nutrición parenteral), la hiperemia 
conjuntival aguda puede ser causada por endoftalmitis bac-
teriana o micótica (figura 15-32). Las afecciones oculares en 
casos de necrólisis epidérmica tóxica, síndrome de Stevens-
Johnson o eritema multiforme requieren valoración oftál-
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, inflamación intraocular o 
escleral, o bien, presión intraocular alta, con la posibilidad 
de que esos signos se deban a una causa peligrosa que em-
peora con la gravedad del trastorno. Si además hay vómito 

*Véase el cuadro Diagnóstico diferencial de causas frecuentes de infla-
mación ocular. En Anexos página 483.
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y náusea, son indicativos de presión intraocular muy alta. El 
dolor profundo y terebrante cuando el paciente camina por 
la noche es distintivo de escleritis. Es común que los pacien-
tes con queratitis y uveítis anterior sufran fotofobia.

Si hay disminución de la función visual, informada por 
el paciente o identificada por medición 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 más 
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 
distribución 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 márgenes palpebrales indica blefaritis. El enro-
jecimiento azuloso (coloración violácea) del globo ocular 
(figura 7-28), que se identifica mejor con luz natural que 
con luz artificial, es característico de la escleritis. Las vesícu-
las o úlceras en los párpados o la piel periocular son clásicas 
de herpes zoster oftálmico (figura 5-13) y menos frecuentes 
con varicela por infección viral primaria de herpes simple.

Por lo regular, la conjuntivitis ocasiona secreciones 
purulentas, mucoides o acuosas y lo característico de la con-
juntivitis alérgica es que provoca prurito. Las secreciones 
purulentas profusas son típicas de conjuntivitis gonocócica, 
que requiere tratamiento de urgencia (véase más adelante 
en este capítulo).

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

se sepa que el problema ha sido de larga duración; por ejem-
plo, en caso de pterigión (figura 5-32). La instilación de fluo-
resceína facilita la identificación de defectos epiteliales (fi-
gura 3-3), incluso ulceración dendrítica a causa de queratitis 
por virus del herpes simple (figura 5-10). La constricción 
pupilar es indicativa de inflamación intraocular, típica de 
uveítis anterior. El hipopión (pus en el interior de la cámara 
anterior), característico de infección corneal, infección in-

▲ Figura 3–1. Hiperemia conjuntival aguda con úlceras corneales 
periféricas.

▲ Figura 3–2. Hiperemia conjuntival aguda con opacidad focal 
en la córnea.

▲ Figura 3–3. Gran defecto epitelial en la córnea. A, antes de 
instilar fluoresceína. B, después de instilar fluoresceína.

A

B
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traocular o uveítis anterior (iritis) aguda (figuras 3-4 y 
16-5), requiere valoración oftálmica de urgencia.

� Valoración clínica
El examen con lámpara de hendidura (figura 2-5) facilita lo 
siguiente:

Evaluar la distribución del enrojecimiento.• 
Identificar anormalidades conjuntivales, incluso con • 
examen de la conjuntiva tarsal superior después de 
eversión del párpado superior (figura 2-7).
Diagnosticar epiescleritis y escleritis (figuras 7-26 a • 
7-29).
Determinar las características de lesiones corneales.• 
Detectar precipitados corneales queratósicos (figura 7-3), • 
enrojecimiento y células en la cámara anterior, con po-
sible hipopión indicativo de inflamación en la cámara 
anterior a causa de uveítis anterior, infección intraocu-
lar o secundaria a inflamación o infección corneal.

En caso de inflamación 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 diagnóstico y 
valoración de la gravedad del caso.

� Tratamiento
Muchas son las causas posibles de conjuntivitis (cuadro 
5-1), que en la mayoría de las veces es un trastorno benigno 
y remite de manera espontánea (véase el capítulo 5). A pesar 
de ello, es necesario tener cuidado en neonatos (oftalmía 
neonatal, véase capítulo 17) por la posible infección con 
Chlamydia (que puede relacionarse con enfermedad ex-
traocular y requiere tratamiento sistémico), gonococos o 
virus del herpes simple (que puede tener relación con 
encefalitis y requerir hospitalización y tratamiento antiviral 
por vía parenteral).

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

intensa inflamación de la conjuntiva, y requiere investiga-
ción urgente por microscopia y cultivos de la secreción, así 
como tratamiento antibiótico parenteral con ceftriaxona para 
impedir que el trastorno progrese a lesión corneal grave (cua-
dro 6-1).

El tratamiento con antivirales por vía parenteral en las 
primeras 72 horas posteriores a la aparición del exantema 
aminora las probabilidades de complicación del herpes zos-
ter oftálmico (véanse capítulos 5 y 6). Las lesiones en la 
punta de la nariz (signo de Hutchinson) o en los márgenes 
palpebrales son indicativas de complicaciones oftálmicas.

La atención de queratitis requiere, en primer lugar, la 
identificación y tratamiento de la infección, 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 exposición corneal (véase 
capítulo 6). En ocasiones se aprecia de manera directa que 
no existe proceso inflamatorio y se requiere otro tratamien-
to, tal vez con esteroides en aplicación tópica o por vía sisté-
mica; sin embargo, no se debe iniciar este proceso sin reali-
zar antes la valoración oftalmológica.

El tratamiento de inflamación intraocular aguda (uveí-
tis) también gira en torno a la identificación y tratamiento 
de la infección, en particular cuando se ubica en un segmen-
to posterior (vitritis, retinitis o coroiditis) o se tiene el ante-
cedente de cirugía 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 tópico o sistémico con esteroides antes de rea-
lizar la valoración oftalmológica. Con frecuencia, la causa de 
escleritis es una infección, la mayoría 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 vía oral, pero antes se requiere una va-
loración oftalmológica para establecer el diagnóstico y ex-
cluir otros trastornos.

En caso de glaucoma agudo de ángulo cerrado se 
necesitan la identificación y el tratamiento inmediatos, para 
evitar pérdida visual grave (véase capítulo 11). El tratamien-
to inicial se basa en administración intravenosa y oral de 
acetazolamida, y aplicación tópica de agentes para reducir 
la presión intraocular, como antiinflamatorios esteroideos y 
pilocarpina para constricción pupilar. Por lo general, el tra-
tamiento es iridotomía periférica con láser y tratamiento 
profiláctico en el otro ojo. La valoración oftalmológica de 
urgencia es fundamental para establecer el diagnóstico y 
descartar otras causas de incremento notable de la presión 
intraocular que requieran tratamiento distinto.

ENFERMEDAD AGUDA DE LA ÓRBITA

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 capítulo 13).

▲ Figura 3–4. Hipopión en un caso de uveítis anterior (iritis) 
aguda.
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� Selección (triaje)
La celulitis orbitaria es una enfermedad infantil ocasiona-
da por diseminación de infecciones en los senos etmoidales. 
Se caracteriza por fiebre, dolor, inflamación y eritema palpe-
brales, proptosis, limitación de movimientos extraoculares y 
malestar sistémico con leucocitosis. Unas veces, la celulitis 
preseptal, que no conlleva proptosis ni restricción de movi-
mientos oculares, es ocasionada por infección localizada en la 
porción anterior (preseptal) del párpado; otras, es una mani-
festación temprana de celulitis orbitaria. En adolescentes y 
adultos jóvenes, es posible que los signos orbitarios sean in-
dicativos de infección diseminada desde el complejo sinusal 
frontoetmoidal. En diabéticos y personas con inmunodefi-
ciencia, puede ser que la enfermedad orbitaria aguda sea cau-
sada por infección micótica (mucormicosis), que conlleva 
alto riesgo de muerte, incluso con tratamiento temprano.

Con frecuencia, la oftalmopatía aguda de Graves afecta 
a pacientes con hipertiroidismo autoinmune (enfermedad 
de Graves) con o sin diagnóstico previo; a veces, este tras-
torno provoca notable proptosis (figuras 5-30, 13-3 y 15-23), 
con posible exposición corneal o compresión del nervio óp-
tico y limitación de movimientos oculares. De igual modo es 
posible que surjan seudotumores, otras enfermedades infla-
matorias de la órbita y fístula carotídea-cavernosa, a causa 
de derivaciones durales características en pacientes con 
diabetes o hipertensión sistémica (o ambas), ocasionadas 
por rotura espontánea de un aneurisma en la arteria caróti-
da interna intracavernosa.

� Valoración clínica
Las disminuciones visuales no causadas por exposición cor-
neal son indicativas de disfunción del nervio óptico, en par-
ticular cuando se acompañan de trastorno en la visión de color 
o un defecto pupilar aferente relacionado (o ambas cosas). En 
caso de celulitis orbitaria, la proptosis no axial implica la for-
mación de absceso. Otras complicaciones son trombosis en 
seno cavernoso e infección intracraneal. Esta última es más 
probable cuando existe infección en el seno frontal.

� Tratamiento
El diagnóstico de celulitis orbitaria es clínico y requiere 
hospitalización e institución inmediata de tratamiento anti-
biótico por lo regular intravenoso, junto con valoraciones 
oftalmológicas otorrinolaringológicas tempranas. En todos 
los casos es útil realizar estudios de imagen o reservarlos 
para pacientes con posible absceso orbitario o alguna otra 
complicación.

Por lo general, bastan las imágenes orbitarias (casi 
siempre de tomografía computarizada [TC] o imágenes por 
resonancia magnética o IRM) para diferenciar entre oftal-
mopatía de Graves, seudotumor orbitario y fístula carotí-
dea-cavernosa; sin embargo, los estudios ecográficos del flu-
jo sanguíneo orbitario son de particular utilidad para el 
diagnóstico de dicha fístula.

PÉRDIDA VISUAL AGUDA SIN DOLOR

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

� Clasificación (triaje)
Es fundamental determinar desde el principio si la pérdida 
visual informada por el paciente es en uno o ambos ojos, con 
distinción clara y temprana de pérdida visual monocular de 
pérdida de la visión en un lado de ambos ojos (hemianopsia 
homónima). Con frecuencia, los pacientes no han ensayado 
la visión 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 óptico, mientras que la pérdida bilateral de la 
visión, incluso por hemianopsia homónima, es signo de le-
sión en el quiasma óptico o más 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 sólo se ha identificado en fecha 
cercana. Para esto es necesario determinar cuándo fue la úl-
tima vez que el paciente se dio cuenta de que no había tras-
torno visual en el ojo no afectado (o en ambos) y cuándo fue 
la última ocasión en que lo revisó 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 característico de desprendimiento de retina 
(véase capítulo 9). La conservación de buena visión central 
es indicativa de que la parte central de la retina (la mácu la) 
aún no se ha desprendido y justifica la remisión urgente al 
área de oftalmología. También es posible que las moscas 
volantes de aparición reciente se deban a hemorragia en el 
cuerpo vítreo, cuyas causas principales son desgarro de la 
retina y retinopatía proliferativa por diabetes y oclusión de 
vena retiniana.

En todo caso de moscas volantes o destellos luminosos 
de aparición reciente, incluso en personas con visión por 
lo demás normal, se requiere valoración oftálmica de urgen-
cia. Excepto cuando es notable alguna otra causa, se debe 
considerar que pacientes de 55 años de edad o mayores que 
padecen pérdida aguda o subaguda de visión central unila-
teral, sobre todo con distorsión de imágenes, sufren degene-
ración neovascular de la mácula por envejecimiento y es 
necesario enviarlos de urgencia a oftalmología.

El registro detallado de la rapidez de progresión de la 
pérdida visual puede resultar de gran utilidad para el diag-
nóstico. Así, el inicio rápido es indicador fuerte de trastorno 
vascular arterial.

Es importante saber si existe recuperación visual nota-
ble. El hecho de que sea total después de un breve periodo 

03Riodan(059-068).indd   6203Riodan(059-068).indd   62 14/2/12   16:36:4114/2/12   16:36:41

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Urgencias oftalmológicas 63

de trastorno visual es indicativo de trastorno embólico arte-
rial. Se debe interrogar a todos los pacientes con posible 
enfermedad vascular oftálmica respecto de factores de riego 
vascular, como diabetes mellitus, hipertensión sistémica e 
hiperlipidemia.

En personas de 55 años o mayores con posible enfer-
medad arterial, es necesario investigar si hay síntomas de 
arteritis de células gigantes, así como determinar la veloci-
dad de sedimentación eritrocítica (ESR, por sus siglas en 
inglés), concentración de proteína C reactiva (CRP, por sus 
siglas en inglés) o ambas cosas.

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

Las hemorragias retinianas amplias o sectoriales indi-
can oclusión en la vena retiniana central o una de sus ramas 
(figuras 10-14, 10-15 y 15-8), para lo cual está indicada la 
valoración oftalmológica 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 
oclusión en la arteria retiniana central que requiere valora-
ción oftalmológica de urgencia y es necesario descartar ar-
teritis de células gigantes y embolia.

Un sector retiniano de color blanco indica oclusión en 
una rama de la arteria retiniana, ante lo cual es necesaria la 
valoración oftalmológica de urgencia, con la finalidad de 
confirmar el diagnóstico, aunque se requiere iniciar pronto 
una investigación en busca de enfermedad embólica.

Por lo general, la inflamación del disco óptico en un ojo 
con pérdida visual reciente, aguda o subaguda es causada 
por neuropatía óptica isquémica anterior (figura 14-13); en 
tal caso, es necesario descartar arteritis de células gigantes 
en pacientes de 55 años de edad o mayores.

� Valoración clínica
El oftalmólogo debe determinar si la pérdida visual es mo-
nocu lar o binocular; no sólo por revisión de los antecedentes, 
sino mediante la valoración de la agudeza visual y el campo 
visual de cada ojo. Esto último se realiza primero con pruebas 
de confrontación y, cuando es necesario, por medio de peri-
metría. La detección 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 patológi-
co afecta el quiasma óptico (cuando existe hemianopsia bi-
temporal o temporal en el ojo subjetivamente intacto), o bien, 
existe daño en las vías visuales retroquiásmicas (cuando hay 
hemianopsia homónima). La valoración de la visión de color 
y las reacciones pupilares a la luz, sobre todo en búsqueda de 
algún defecto pupilar aferente relativo (figura 14-32), es im-
portante para detectar enfermedad del nervio óptico.

El examen del fondo después de dilatación pupilar 
constituye el mejor medio para los siguientes diagnósticos:

Desgarros retinianos, con o sin desprendimiento de • 
retina.
Hemorragia en el cuerpo vítreo y su origen (cuando la • 
hemorragia no es demasiado densa, porque de lo con-
trario se requerirá examen ecográfico).
Degeneración macular por envejecimiento, incluso si • 
tiene características de etapa neovascular.
Oclusión en vena o arteria retiniana.• 
Neuropatía isquémica anterior en el nervio óptico.• 

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

� Tratamiento
Por lo general el desprendimiento de retina se trata con ciru-
gía. La urgencia depende, sobre todo, de que la mácula esté 
o no desprendida, aunque también importa el trastorno cau-
sal (véase capítulo 10). El tratamiento se establece según el 
problema causal (véanse los capítulos 9 y 10). La repetición 
de inyecciones intravítreas de inhibidores del factor de creci-
miento endotelial vascular (VEGF, por sus siglas en inglés) 
se ha convertido en el tratamiento estándar para degenera-
ción neovascular macular por envejecimiento (véase capítu-
lo 10).

Persiste controversia acerca de la función de la endar-
terectomía carotídea en pacientes con episodios de isque-
mia ocular transitoria por estenosis de la arteria carótida, 
pero en todos los casos de pérdida visual monocular transi-
toria (amaurosis fugaz), tal vez ocasionada por embolia re-
tiniana, se deben investigar fuentes carotídeas y cardiacas 
(véanse capítulos 14 y 15). En algunas ocasiones, la causa de 
la pérdida visual es la arteritis de células gigantes o inflama-
ción del disco óptico por presión intracraneal elevada (véase 
más adelante en este capítulo).

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

Se han recomendado otros tratamientos para la etapa 
aguda de oclusión 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 trombólisis intraar-
terial (véanse capítulos 10 y 14). No se ha demostrado que 
algún tratamiento en la etapa aguda modifique los resulta-
dos visuales de neuropatía isquémica anterior del nervio 
óptico (véanse capítulos 14 y 15).

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

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

PÉRDIDA 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 detrás 
del globo ocular.

� Clasificación (triaje)
La inflamación del nervio óptico (“neuritis óptica”) tiene 
muchas causas posibles (cuadro 14-1). La más frecuente es 
la neuropatía óptica desmielinizante aguda, relacionada con 
esclerosis múltiple, de la que es la manifestación inicial o 
componente de su recidiva. Es característico que se mani-
fieste como pérdida visual monocular subaguda, con moles-
tias perioculares o retroculares que se exacerban con los 
movimientos del ojo (véase capítulo 14).

Por lo general la apoplejía hipofisaria es causada 
por infarto hemorrágico 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, así como disminución visual grave o, 
en ocasiones, ceguera total. Su cuadro inicial característico 
incluye cefalea de inicio súbito, pérdida visual unilateral o 
bilateral y, a veces, restricción de movimientos oculares, así 
como trastornos metabólicos y circulatorios causados por 
insuficiencia hipofisaria que causa insuficiencia suprarrenal 
en particular. La sinusitis esfenoidal también se mani-
fiesta con cefalea de localización característica en el vértice 
y pérdida visual unilateral o bilateral.

Otro trastorno es la escleritis posterior, que muchas 
veces se diagnostica de manera tardía porque, con frecuen-
cia, carece de características diagnósticas específicas; inclu-
so, no causa inflamación visible del globo ocular que indi-
que trastorno inflamatorio (véase capítulo 7).

� Valoración clínica
La neuropatía desmielinizante aguda del nervio óptico tiene 
características de disfunción neural (trastorno de la visión 
de color, pérdida de campo visual y defecto pupilar aferente 
relativo), con progresión de pérdida visual en pocos días y, 
por lo regular, sin anomalías oftalmoscópicas, pero en 33% 
de los casos se observa leve inflamación del disco óptico 
(figura 14-8).

Las manifestaciones de apoplejía hipofisaria pueden 
ser unilaterales o bilaterales, a menudo con pérdida visual 
grave y disminución de los reflejos pupilares a la luz. En 

algunos casos los movimientos oculares están restringidos 
(oftalmoplejía externa), a causa de parálisis del nervio motor 
ocular común, y los discos visuales pueden estar normales o 
pálidos, lo que depende de que el tumor hipofisario cause 
o no compresión de las vías visuales anteriores.

En el caso de la sinusitis esfenoidal, la pérdida visual 
también tiene características de disfunción del nervio ópti-
co, con discos ópticos normales o pálidos, lo que depende de 
que exista o no compresión del nervio óptico por un muco-
cele preexistente en seno esfenoidal (véase capítulo 13). Los 
principales signos clínicos de escleritis posterior son prop-
tosis, restricción de movimientos oculares, error de re-
fracción inducido, pliegues coroidales, masa en el fondo del 
ojo, desprendimiento de la retina serosa e inflamación de 
discos ópticos (véase capítulo 7). La mejor prueba diagnós-
tica es la ecografía (figura 7-35).

� Tratamiento
En la mayoría de casos de neuropatía desmielinizante aguda 
del nervio óptico, el paciente recupera la vista de manera 
espontánea y el tratamiento se enfoca en investigar la pro-
babilidad de esclerosis múltiple 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 apoplejía hipofisaria es una urgencia endo-
crina y neuroquirúrgica.

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

DIPLOPÍA Y MOVIMIENTOS OCULARES ANORMALES

La diplopía (visión doble) tiene muchas causas posibles, 
des de trastornos benignos que se corrigen con prescripción 
de lentes hasta expansión aneurismática en una arteria co-
municante posterior que pone en riesgo la vida. Diversas 
enfermedades oculares, orbitarias, intracraneales, neuroló-
gicas generalizadas y sistémicas pueden manifestarse con 
diplopía.

� Clasificación (triaje)
La valoración de la diplopía es compleja y a veces causa gran 
dificultad a facultativos no oftalmólogos, pero también a 
estos últimos. En caso de parálisis del nervio motor ocular 
común (par craneal III), es posible que existan algunas pis-
tas por ptosis relacionada o anormalidad pupilar.

De lo contrario, y a menos que el patrón de diplopía o 
el examen de la amplitud de los movimientos oculares orien-
ten a la identificación de una entidad específica (por ejem-
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plo, parálisis del nervio motor ocular externo [par craneal 
VI] y, por tanto, del músculo recto lateral [figuras 12-2 y 
12-10]), el médico no oftalmólogo abordará mejor la urgen-
cia clínica si recaba información sobre otras características. 
Por ejemplo, algunos indicadores importantes son la coexis-
tencia de disminución visual con signos orbitarios como 
 inflamación o ptosis palpebrales, dolor periocular o cefalea, 
anormalidades neurológicas no oculares, enfermedad sisté-
mica o parálisis de uno o varios pares craneales en personas 
menores de 50 años. Todo lo anterior aumenta las probabi-
lidades de que el paciente sufra un trastorno causal grave.

� Valoración clínica
Por lo general, la diplopía es causada por mala alineación 
ocular, pero el primer paso al evaluarla es determinar si es 
monocular o binocular. Si la visión de dos imágenes, o in-
cluso más de dos, se produce cuando el paciente mira sólo 
con un ojo (monocular), si ocurre sólo con un ojo o con am-
bos por separado, el trastorno visual no se debe a mala ali-
neación ocular. En lugar de ello, es posible que la cause un 
error de refracción, una opacidad en el cristalino o, tal vez, 
un trastorno de la mácula. Excepto si existen otras caracte-
rísticas que indiquen con claridad una enfermedad cerebral, 
se puede suponer que la diplopía monocular no es ocasiona-
da por enfermedad intracraneal.

En la práctica, cada episodio de diplopía es de inicio 
agudo, ya que se tiene doble visión o, simplemente, no se 
tiene. Lo que se debe determinar es por cuánto tiempo se ha 
notado la diplopía y si durante el episodio o los muchos 
episodios sufridos ha ocurrido algún cambio en el patrón, 
considerado por la dirección en que se separan las imágenes 
y las direcciones de la mirada cuando se presenta el trastor-
no, o bien, la gravedad, valorada por la separación entre las 
dos imágenes.

También resulta útil determinar si el paciente puede 
anular la diplopía mediante esfuerzo voluntario, ya que eso 
implica anormalidad crónica que se ha vuelto más difícil de 
superar (descompensada).

Siempre que se diagnostique parálisis del nervio motor 
ocular común (par craneal III), será fundamental determi-
nar si es un trastorno aislado o parte de una disfunción 
múltiple de nervios craneales. Por ello, se debe incluir la va-
loración de las funciones de los nervios trigémino (par cra-
neal V) y óptico (par craneal II), no sólo para establecer la 
localización del proceso patológico, sino como guía sobre 
la posibilidad de que el trastorno causal sea muy grave.

En caso de parálisis del nervio motor ocular común, la 
disfunción pupilar (trátese de anisocoria o de una reacción 
disminuida a la luz) constituye un signo clave de la posibili-
dad de una lesión compresiva, como un aneurisma en arte-
ria comunicante posterior (véase capítulo 14). El dolor in-
tenso es otro importante dato de la posible existencia de un 
aneurisma; aunque también puede surgir en pacientes con 
apoplejía hipofisaria (véanse secciones anteriores de este 
capítulo).

En todos los casos de diplopía es igual de importante po-
ner atención minuciosa a la identificación de cualquier signo 
orbitario y evitar la investigación innecesaria de posibles le-
siones intracraneales. Los movimientos oculares anormales 
son indicadores precisos de localización anatómica. La oftal-
moplejía internuclear conlleva restricciones a la aducción de 
uno o de los dos ojos (figura 14-12) y permite ubicar el tras-
torno en el fascículo longitudinal medial dentro del pedículo 
encefálico (véase capítulo 14). La parálisis de mirada horizon-
tal conlleva una pérdida de la mirada horizontal en uno o 
ambos ojos y permite ubicar el problema en la protuberancia, 
mientras que la parálisis de mirada vertical indica trastorno 
en el mesencéfalo (véase capítulo 14). La variación de la di-
plopía durante un mismo episodio o de uno a otro conlleva de 
manera característica intensidad progresiva, con fatiga que 
también puede manifestarse como ptosis creciente, y es indi-
cativa de miastenia grave (véase capítulo 14).

� Tratamiento
La investigación de casos de diplopía depende de la valora-
ción clínica. En muchas ocasiones, la parálisis aislada del 
nervio motor ocular común en pacientes mayores de 50 
años se debe a enfermedad isquémica (microvascular) que 
requiere poca investigación aparte de descartar arteritis de 
células gigantes y revisar factores de riesgo vascular. Por 
regla, este trastorno remite de manera espontánea. Por lo 
contrario, en casos de posible parálisis aislada del nervio 
motor ocular común con aneurisma en arteria comunicante 
posterior, si hay afección pupilar, dolor intenso o el pacien-
te es menor de 50 años, 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 disfunción múltiple de pares cra-
neales son necesarios estudios de urgencia, por lo general 
bajo la guía primaria de un neurólogo, quien también diri-
girá la investigación cuando el proceso patológico se localice 
en el pedículo cerebral.

Por lo regular, el tratamiento de enfermedades de la 
órbita depende de los resultados de estudios por TC o IRM. 
Cuando la valoración clínica es indicativa de descompensa-
ción de una anormalidad crónica, como parálisis congénita 
del músculo oblicuo superior (troclear), es posible que no se 
necesiten más estudios y el tratamiento inicial será con 
gafas de prismas (véase capítulo 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 deglución, para lo cual es necesaria la valoración neu-
rológica de urgencia.

ANORMALIDADES PUPILARES

Las anormalidades en el tamaño 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 distorsión pupilar), miosis 
por inflamación intraocular, midriasis en casos de presión 
intraocular muy alta, pupila tónica, parálisis del nervio mo-
tor ocular común, síndrome de Horner y disfunción del 
mesencéfalo.

� Clasificación (triaje)
La dilatación aguda y aislada de una pupila no reactiva, en 
una persona por lo demás sana, rara vez es causada por un 
trastorno grave subyacente, sino que es más probable que la 
ocasione el trastorno benigno de pupila tónica (véase capí-
tulo 14) o se trate de una midriasis farmacológica (p. ej., a 
causa de inoculación accidental del anticolinérgico usado 
para combatir el mareo). Por el contrario, la dilatación agu-
da y aislada de una pupila no reactiva es de muy mal pro-
nóstico en pacientes con nivel de conciencia disminuido por 
lesión craneoencefálica u otro trastorno intracraneal, ya que 
es indicativa de hernia tentorial.

Como ya se dijo, la afección pupilar en caso de parálisis 
del nervio motor ocular común es un indicio importante de 
posible lesión compresiva, incluso aneurisma en arteria co-
municante posterior. La miosis con ptosis es característica 
del síndrome de Horner (véase capítulo 14). Si este síndrome 
es agudo y doloroso, tal vez después de traumatismo en el 
cuello, se requiere de urgencia descartar disección carotídea.

Por costumbre, se ha relacionado la disociación pupi-
lar con luz cercana (constricción pupilar disminuida a la luz, 
con mejor constricción a objetos cercanos) con sífilis en 
sistema nervioso central (pupilas de Argyll Robertson), pero 
a veces ese signo es ocasionado por disfunción mesencefáli-
ca, de manera característica por compresión causada por un 
tumor pineal o dilatación del tercer ventrículo en caso de 
hidrocefalia. En este caso también se observan restricciones 
de los movimientos oculares verticales.

� Valoración clínica
En la valoración de anormalidades pupilares agudas, ade-
más de confirmar el diagnóstico preliminar de parálisis del 

nervio motor ocular común o síndrome de Horner, el oftal-
mólogo debe identificar trastornos benignos como pupila 
tónica o midriasis farmacológica, para evitar estudios inne-
cesarios o descubrir enfermedades oftalmológicas impor-
tantes (como glaucoma de ángulo cerrado agudo) y con ello 
orientar el tratamiento. Los tres trastornos mencionados no 
conllevan ptosis ni restricción de movimientos oculares.

Se puede identificar la pupila tónica por la dilatación 
pupilar retardada en la reacción a objetos cercanos (de la 
que se deriva su nombre), los movimientos anormales en 
espiral (“vermiformes”) del iris al contraerse ante estímulos 
luminosos (que se aprecia mejor en examen con lámpara de 
hendidura), o la contracción al aplicar gotas oftálmicas de 
pilocarpina diluida (al 0.125%). La midriasis farmacológica 
se distingue por la falta de constricción pupilar ante luz 
brillante y la administración de gotas oftálmicas de pilocar-
pina a concentración normal (al 2%).

INFLAMACIÓN BILATERAL DE DISCOS ÓPTICOS

Varias son las causas posibles de inflamación del disco ópti-
co, como neuropatía inflamatoria (figura 14-8) o isquémica 
(figura 14-13), neuropatía ocular, oclusión venosa central de 
la retina (figuras 10-14 y 15-8), uveítis (figura 15-38), escle-
ritis posterior (figura 7-34) o compresión del segmento in-
traorbitario del nervio óptico, todas las cuales son por lo 
regular unilaterales. La inflamación bilateral de los discos 
ópticos es una manifestación característica de presión intra-
craneal elevada (figuras 14-9, 14-14, 14-15 y 14-16) o hiper-
tensión sistémica maligna (acelerada) (figura 15-11); ambos 
trastornos requieren estudio y tratamiento de urgencia.

� Clasificación (triaje)
Por lo general, el papiledema (inflamación de disco óptico a 
causa de presión intracraneal elevada) se identifica durante 
el examen de pacientes con síntomas neurológicos, en par-
ticular cefalea. Es posible que su identificación sea fortuita, 
por ejemplo, durante un examen optométrico de rutina, 

▲ Figura 3–5. Seudopapiledema (papilas ópticas pequeñas “llenas”) congénito. A, ojo derecho. B, ojo izquierdo.

A B
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pero incluso en tal caso se requieren estudios urgentes de 
imagen, para descartar lesión intracraneal masiva. Se debe 
medir la presión arterial de toda persona con inflamación 
bilateral de discos ópticos, incluso niños.

� Valoración clínica
Cuando las anormalidades son muy marcadas (figura 14-14 
A), la identificación de disco óptico es directa. Si son menos 
notables (figura 14-9), la valoración oftalmológica puede 
resultar crucial para identificar otros trastornos, como fi-
bras nerviosas desmielinizadas (figura 14-17), excrecencias 
de epitelio pigmentario en la cabeza del nervio óptico (figu-
ra 14-25) o seudopapiledema (papila pequeña “llena”) con-
génito (figura 3-5) que es posible confundir con inflamación 
del disco óptico. La detección de estos trastornos ayudará 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 atrófico (figura 14-16), la 
valoración de la vista por un oftalmólogo es una guía crucial 
para determinar la urgencia del tratamiento. En pacientes 
con hipertensión maligna, la inflamación de disco óptico por 
lo general se acompaña de anormalidades en retina y coroi-
des; además, es una indicación para disminuir con urgencia 
la presión arterial, aunque debe evitarse la reducción abrup-
ta, para aminorar el riesgo de infarto de nervio óptico.
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ANATOMÍA DE LOS PÁRPADOS
(FIGURA 1-22)

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

Bajo su tejido cutáneo se halla una capa muy fina de 
tejido fibroadiposo, atravesada por el tabique (septum) y 
adherida con firmeza al músculo orbicular del ojo. Este últi-
mo es un músculo estriado cuya cara interna está inervada 
por el nervio facial (par craneal VII) y tiene por función el 
cierre del párpado; se compone de partes orbitaria, presep-
tal y pretarsal. La porción orbitaria actúa principalmente en 
el cierre forzado y es un músculo circular sin inserción 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 sección 4.3, 
Aparato lagrimal).

Los márgenes palpebrales están sostenidos por los tar-
sos, que son placas fibrosas rígidas 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 órbita y 
actúa como una barrera importante entre ésta y los párpa-
dos. En el párpado superior, el tabique está unido a la apo-
neurosis del músculo elevador, que luego se une al tarso. 
Detrás del tabique están las almohadillas grasas medial y 
central, las cuales constituyen importantes puntos de refe-
rencia quirúrgicos. En el párpado inferior, el tabique está 

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

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

Los músculos tarsales superior (músculo de Müller) e 
inferior forman la siguiente túnica, que se adhiere a la con-
juntiva. Estos elementos reciben inervación simpática y 
también son retractores palpebrales.

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

El párpado superior es más grande y tiene mayor mo-
vilidad que el inferior. Por lo regular, en individuos de raza 
blanca se observa un pliegue profundo en la posición media 
del párpado superior, que corresponde a la inserción de fi-
bras del músculo elevador. En los ojos de asiáticos, dicho 
pliegue palpebral es mucho menos profundo o inexistente.

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

4.1 Párpados
M. Reza Vagefi, MD; John H. Sullivan, MD
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INFECCIONES E INFLAMACIÓN
DE LOS PÁRPADOS

ORZUELO

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

Los principales síntomas son dolor, hiperemia e infla-
mación. La intensidad del dolor depende del tamaño del 
área 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 mayoría de estas lesiones son causadas por infeccio-
nes estafilocócicas, casi siempre por Staphylococcus au-
reus. Rara vez se necesitan cultivos para determinar el 
agente patógeno.

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

Por regla general, se aplica ungüento con antibiótico en 
la bolsa conjuntival, cuatro veces al día. Cuando se desarro-
lla celulitis está indicado el uso de antibióticos por vía sisté-
mica.

CALACIO

Es una inflamación estéril, focal y crónica del párpado cau-
sada por la obstrucción de una glándula de Meibomio (figu-
ra 4-1). Por lo general, se relaciona con rosácea o blefa-
ritis posterior. Los primeros síntomas son inflamación e 
hipersensibilidad que persisten durante semanas o meses. 

Se diferencia del orzuelo por la ausencia de signos de infla-
mación aguda. En la mayoría de las veces la lesión está 
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 
resección está indicada cuando causa distorsión visual o es 
inaceptable desde el punto de vista estético.

En raras ocasiones están indicados los estudios de la-
boratorio, pero en el examen histológico se aprecian prolife-
ración endotelial acinar y reacción 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 glándula sebácea tiene aspecto pare-
cido al del calacio.

La resección quirúrgica se realiza a través de una inci-
sión vertical en la superficie conjuntival y hasta la glándula 
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 
útiles para lesiones pequeñas y se combinan con cirugía en 
los casos difíciles.

BLEFARITIS ANTERIOR

Es una inflamación bilateral crónica frecuente de los márge-
nes palpebrales (figura 4-2). Sus dos principales clases son 
la estafilocócica y la seborreica. Las bacterias que causan la 
variedad estafilocócica son S. aureus, Staphylococcus epi-
dermidis y estafilococos coagulasa negativos. Por lo regular, 
la blefaritis seborreica se acompaña de infección 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 síntomas son irritación, ardor y prurito 
en los márgenes palpebrales. Los ojos tienen “bordes rojos”. 
Es posible observar numerosas escamas o costras pegadas a 
las pestañas, tanto en los párpados superiores como en los 
inferiores.

En la blefaritis estafilocócica, las escamas son secas, los 
párpados están eritematosos, los bordes palpebrales se ha-
llan ulcerados y por lo general se caen las pestañas. En la 
blefaritis seborreica, las escamas son grasosas, no se forman 
úlceras y los párpados están menos inflamados. Con fre-
cuencia, también se observa seborrea en cuero cabelludo, 
cejas y orejas. En el trastorno mixto, que es más frecuente, 

▲ Figura 4–1. Calacio en párpado superior derecho. ▲ Figura 4–2. Blefaritis anterior intensa.
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se hallan escamas secas y grasosas, inflamación palpebral y, 
a veces, úlceras. Es posible detectar especies de estafiloco-
cos y P. ovale, juntos o por separado, en el material raspado 
de los márgenes palpebrales.

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

El tratamiento consiste en medidas higiénicas para los 
párpados, sobre todo en caso de blefaritis seborreica. Se 
deben quitar cada día las escamas de los márgenes palpe-
brales, mediante raspado suave con un hisopo de algodón 
húmedo y champú para bebé.

La blefaritis estafilocócica se trata con antiestafilocóci-
cos o ungüento de sulfacetamida, que se aplican una vez al 
día en los bordes palpebrales con un hisopo de algodón.

Si no se tratan de manera adecuada, ambos tipos de 
blefaritis pueden volverse crónicos y persistir durante meses 
o años. Por lo general, la conjuntivitis estafilocócica o la que-
ratitis acompañantes desaparecen pronto con la aplicación 
de fármacos antiestafilocócicos.

BLEFARITIS POSTERIOR

Es una inflamación de los párpados ocasionada por disfun-
ción de las glándulas de Meibomio (figura 4-3). Igual que la 
blefaritis anterior, es un trastorno bilateral crónico. A veces 
coexisten ambas variedades.

Por lo general, la disfunción de glándulas de Meibomio 
se acompaña de dermatitis seborreica. Con frecuencia, la 
colonización y las infecciones francas por cepas de estafi-
lococos se acompañan de enfermedad en las glándulas de 
Meibomio y quizá sean razones del trastorno funcional 
de estas estructuras. Las lipasas bacterianas pueden causar 
inflamación en glándulas de Meibomio y conjuntiva, así 
como discontinuidades en la película lagrimal.

Las manifestaciones de la blefaritis posterior incluyen 
un amplio espectro de síntomas que afectan párpados, lágri-
mas, conjuntiva y córnea.

Los principales cambios en las glándulas de Meibomio 
son inflamación de sus orificios (meibomianitis), tapona-
miento de los conductos de salida con secreciones espesas, 
dilatación de las glándulas de Meibomio ubicadas en las 
 láminas tarsales y producción de secreciones caseosas anor-
malmente blandas a causa de la presión sobre las glándulas. 
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 relación anormal entre la película lagrimal 
precorneal y los orificios de las glándulas de Meibomio.

Es posible que las lágrimas sean espumosas o anormal-
mente grasosas. A veces, la hipersensibilidad a los estafilo-
cocos da lugar a queratopatía secundaria. La córnea puede 
desarrollar vascularización periférica y adelgazar, sobre todo 
en su parte inferior, a veces con francos infiltrados mar-
ginales. En muchos casos, la blefaritis posterior se acompa-
ña de rosácea (véase capítulo 15).

No importa cuál sea la gravedad del trastorno, el trata-
miento primario consiste en aplicar compresas tibias sobre 
los párpados y exprimir de forma periódica las glándulas de 
Meibomio. Las siguientes medidas terapéuticas dependerán 
de los cambios conjuntivales y corneales producidos. La 
antibioticoterapia local debe guiarse por los resultados de 
cultivos bacterianos de muestras de los márgenes palpebra-
les. En caso de inflamación franca de los párpados, se re-
quiere aplicar antiinflamatorios, incluyendo tratamiento a 
largo plazo con metrogel tópico (al 0.75%, dos veces al día), 
doxiciclina (50 a 100 mg, dos veces al día) o ambos. Cabe 
considerar el uso de esteroides tópicos débiles (como aceta-
to de prednisolona al 0.125%, dos veces al día) por corto 
tiempo. Algunos casos de disfunción de la película lagrimal 
ameritan el uso de lágrimas artificiales, aunque requieren la 
vigilancia de reacciones tóxicas a los conservadores del pro-
ducto. Es indispensable tratar de manera adecuada el or-
zuelo y el calacio.

DEFORMIDADES ANATÓMICAS
DE LOS PÁRPADOS

ENTROPIÓN

Consiste en la flexión del borde palpebral hacia adentro (fi-
gura 4-4). Puede ser por involución, espástico, cicatrizal o 
congénito. El entropión más frecuente es causado por invo-
lución y, por definición, es resultado del envejecimiento. 
Siempre afecta el párpado inferior y es consecuencia de la 
combinación de lasitud palpebral horizontal, desinserción 
de los músculos retractores del párpado inferior y migración 
ascendente del músculo orbicular preseptal de los párpa-
dos.

El entropión cicatrizal puede afectar el párpado supe-
rior o el inferior y es ocasionado por la formación de cicatri-
ces conjuntivales o tarsales. Casi siempre se forma con en-

▲ Figura 4–3. Blefaritis posterior con espesamiento en glándulas 
de Meibomio.
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del nervio facial; el cicatrizal y el causado por contractura de 
la piel palpebral son originados por traumatismo o inflama-
ción; el mecánico es ocasionado casi siempre por tumores 
voluminosos en el párpado. En cualquier tipo de ectropión 
es posible observar síntomas de lagrimeo e irritación, con 
queratitis expuesta.

El ectropión por involución y el paralítico pueden resol-
verse con cirugía de acortamiento horizontal del párpado. 
Para el tratamiento de ectropión cicatrizal se requiere revi-
sión quirúrgica de la cicatriz y, muchas veces, injerto de piel. 
Para corregir el ectropión mecánico es necesaria la resección 
de la neoplasia, seguida por reconstrucción del párpado.

COLOBOMA

Cuando es congénito, se debe a fusión incompleta de los 
procesos maxilares del feto, que da lugar a hendiduras de 
distintos tamaños en el borde marginal. Casi siempre, la 
cara medial del párpado es la parte más afectada por el co-
loboma que, en muchos casos, se relaciona con tumor der-
moide. Por lo común es posible diferir por años la recons-
trucción quirúrgica, pero si la córnea está 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 cutáneos verticales 
en los cantos mediales. Es un problema característico de 
asiáticos y también afecta, hasta cierto grado, a la mayoría 
de los niños de todas las razas. Con frecuencia, el pliegue 
cutáneo es tan grande que cubre parte de la porción nasal de 
la esclerótica y causa seudoesotropía. Cuando la cara medial 
de la esclerótica no es visible, pareciera que el ojo padece 
estrabismo convergente.

El tipo más frecuente de este trastorno es el epicanto 
tarsal, donde el pliegue del párpado superior se continúa 
en sentido medial con el pliegue epicantal. Con el epicanto 

fermedades inflamatorias crónicas, como tracoma o 
penfigoide.

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

Se llama triquiasis a la desviación anormal de las 
pestañas hacia la córnea. Pueden causarla entropión, epi-
bléfaron o sólo el crecimiento en la dirección errónea. Este 
trastorno causa irritación en la córnea y promueve su ulce-
ración. A veces, las enfermedades inflamatorias crónicas de 
los párpados ocasionan la formación de cicatrices en los fo-
lículos pilosos de las pestañas y, como resultado, éstas cre-
cen en dirección incorrecta.

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

En todas las clases de entropión es eficaz la cirugía para 
evertir el párpado. En cuanto al entropión por involución, 
resultan útiles algunas medidas temporales, como fijar con 
cinta adhesiva el párpado inferior a la mejilla y ejercer ten-
sión hacia abajo, o bien, inyectar toxina botulínica. Es posi-
ble el alivio temporal de la triquiasis sin entropión mediante 
la depilación de las pestañas que causan el problema. La 
resolución definitiva se logra con electrólisis, láser, criotera-
pia o cirugía palpebral.

ECTROPIÓN

Consiste en la desviación del margen palpebral hacia afuera 
(figura 4-5). Puede producirse por involución o ser paralí-
tico, cicatrizal, mecánico o congénito. El ectropión por in-
volución es resultado de lasitud palpebral horizontal por 
envejecimiento; el paralítico aparece después de parálisis 

▲ Figura 4–4. Entropión por involución en párpado inferior 
 derecho.

▲ Figura 4–5. Ectropión por involución en párpado inferior 
 derecho.
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inverso, el pliegue cutáneo se dobla hacia el párpado infe-
rior.

Otros tipos del trastorno son menos frecuentes. A veces 
los pliegues epicantales son adquiridos luego de cirugía o 
traumatismo en la parte medial del párpado 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 corrección qui-
rúrgica busca alargamiento vertical y acortamiento horizon-
tal. Sin embargo, los pliegues epicantales en niños sanos 
disminuyen de manera gradual y rara vez requieren cirugía.

TELECANTO

Se llama distancia intercantal a la separación 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 
desinserción traumática o congénita, o bien, disgenesia cra-
neofacial. En grados menores, el telecanto (p. ej., en síndro-
me de blefarofimosis) es corregible mediante cirugía cu tánea 
y de tejidos blandos. Sin embargo, se requiere reconstruc-
ción craneofacial mayor cuando las órbitas están muy sepa-
radas, como sucede con la enfermedad de Crouzon (véase 
capítulo 17).

BLEFAROCALASIA (DERMATÓLISIS 
PALPEBRAL)

Es un trastorno raro de causa desconocida, a veces familiar; 
se parece al edema angioneurótico (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). Además, se ve hundida 
a causa de atrofia grasa. La afección a la aponeurosis del 
músculo elevador ocasiona ptosis moderada o intensa. El 
tratamiento médico sólo está dirigido a los síntomas de 
edema. Es posible que la reparación quirúrgica de la dehis-
cencia del músculo elevador dé mejores resultados después 
de que hayan cesado los ataques.

DERMATOCALASIA
Es una redundancia cutánea en el párpado, con pérdida de 
elasticidad; por lo regular se debe al envejecimiento (figura 
4-7). En el párpado superior, la piel preseptal y el músculo 
orbicular del ojo (que normalmente forman un pliegue 
cerca del borde tarsal superior en personas de raza blanca) 
cuelgan sobre la porción pretarsal del párpado. 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 preaponeurótica se abulten. Las “bol-
sas” en la región preseptal del párpado inferior son ejemplos 
de grasa orbitaria herniada.

En algunos de estos casos está indicada la blefaroplas-
tia por razones visuales o de estética. Se quita la piel super-
flua del párpado superior, con músculo y grasa para lograr 
la estética óptima. Se considera que la blefaroplastia del 
párpado inferior es una cirugía plástica, a menos que exista 
redundancia extrema y sea factor de entropión del borde 
palpebral. Los láseres de pulsos de CO2 o erbio son muy 
eficaces en cirugía plástica facial, pero se debe tener sumo 
cuidado al aplicarlos en el área periocular.

BLEFAROSPASMO
El blefarospasmo idiopático benigno es un raro tipo de con-
tracción muscular involuntaria que se caracteriza por espas-
mos palpebrales bilaterales, simultáneos e involuntarios, de 
inicio típico en la edad adulta. Por lo general, los espasmos 

▲ Figura 4–6. Blefarocalasia.

A

B

▲ Figura 4–7. Blefaroplastia. A, dermatocalasia de párpados 
superiores. B, con la blefaroplastia de párpado superior se extirpa 
el exceso de piel y mejora la visión periférica.
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progresan en intensidad y frecuencia, lo que da lugar a una 
expresión facial de muecas y cierre involuntario de los ojos. 
Los pacientes están incapacitados y, con frecuencia, sólo 
experimentan breves episodios de percepción visual en los 
ataques. Cuando el trastorno abarca toda la cara y el cuello, 
se le conoce como síndrome de Meige. En muchos casos, el 
diagnóstico es tardío.

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

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

unilateral y afecta las partes superiores e inferiores de la 
cara. El espasmo hemifacial puede ser resultado de compre-
sión del nervio facial ejercida por una arteria o tumor en la 
fosa posterior.

El tratamiento definitivo es la descompresión neuroqui-
rúrgica de Janetta; sin embargo, el bloqueo neuromuscular 
temporal (véase más adelante) es menos cruento y se aplica 
con mayor frecuencia.

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

El tratamiento primario del blefarospasmo consiste 
en aplicar repetidas inyecciones de toxina botulínica para 
provocar parálisis neuromuscular temporal del músculo 
orbicular del ojo. En raras ocasiones se identifican casos de 
conducta psiconeurótica, que puede tratarse con psicote-
rapia, administración de neurolépticos, capacitación para 
biorretroalimentación e hipnosis. Si el paciente desarrolla 
intolerancia o no mejora con la toxina botulínica, se puede 
practicar resección selectiva de los músculos orbiculares 
de los ojos o ablación del nervio facial.

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

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

PTOSIS CONGÉNITA

A. Ptosis miógena congénita

Es causada por distrofia aislada del músculo elevador, que 
afecta la contracción y relajación de las fibras musculares. 
La ptosis se produce en la posición 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 párpado en la mirada hacia abajo es una 
clave importante para el diagnóstico de desarrollo insufi-
ciente del músculo elevador.

En algunas ocasiones también se observan otras anor-
malidades oculares, como estrabismo. En 25% de los casos, 
el músculo recto superior sufre los mismos cambios distró-
ficos que el elevador, lo que ocasiona debilidad en la mirada 
hacia arriba. Si el músculo recto superior es débil, se reque-

Cuadro 4–1 Clasificación de blefaroptosis

Ptosis congénita
 Miógena
  Simple
  Con debilidad del músculo recto superior
  Síndrome de blefarofimosis
 Neurógena
  Parálisis congénita del nervio oculomotor
  Síndrome de Horner congénito
  Síndrome oculomandibular (de Marcus Gunn)
  Fibrosis congénita de músculos extraoculares
 Mecánica
  Masa en párpado (p. ej., hemangioma capilar)
Ptosis adquirida
 Aponeurótica
  Por involución (senescente)
  Traumatismo
  Blefarocalasia
  Embarazo
  Enfermedad de Graves
 Miógena
  Oftalmoplejía externa crónica y progresiva
  Distrofia oculofaríngea
  Distrofia miotónica
  Miastenia grave
 Neurógena
  Parálisis de nervio oculomotor adquirida
   Isquemia (enfermedad microvascular)
   Traumatismo
   Compresión
  Síndrome de Horner adquirido
  Inyección de toxina botulínica en músculo elevador
 Mecánica
Seudoptosis
 Dermatocalasia
 Retracción de párpado superior contralateral
 Hipotonía
  Enoftalmos
  Microftalmos
  Tisis en el globo ocular
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rirá la resección de un tramo adicional de músculo elevador 
para lograr buenos resultados con la cirugía.

El 5% de los casos de ptosis congénita se debe a sín-
drome de blefaroptosis. La ptosis intensa con insu-
ficiencia funcional del músculo elevador se acompaña de 
telecanto, epicanto inverso y, a veces, ectropión de los pár-
pados inferiores. Este trastorno es autosómico dominante y 
lo causa una mutación en el gen FOXL2 del cromosoma 3.

B. Ptosis neurógena congénita

La parálisis congénita del nervio oculomotor puede 
ser parcial o completa y se manifiesta como blefaroptosis 
acompañada de incapacidad para elevar, bajar o aducir el 
glo  bo ocular. A veces también se observa midriasis. Si el pár-
pado está cerrado por completo, se desarrollará ambliopía 
por deshabituación, a menos que la ptosis se corrija.

El síndrome de Horner congénito se manifiesta 
como ptosis leve, miositis con pigmentación disminuida del 
iris causante de heterocromía y anhidrosis ipsolateral de la 
cara. En la mayoría de los casos no se descubren las causas, 
pero es posible que sea provocado por desarrollo insuficien-
te de la cadena nerviosa simpática. 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 análisis de orina en busca de catecolaminas. En casos 
de síndrome de Horner adquirido y no explicado en lactan-
tes, se requieren estudios de imagen en busca de neuroblas-
toma.

En el síndrome oculomandibular de Marcus 
Gunn existe inervación aberrante del músculo elevador por 
la división motora del nervio trigémino (par craneal V). Esto 
provoca sincinesia, que se manifiesta como elevación del 
párpado ptósico al mover la mandíbula.

La fibrosis congénita de los músculos extraocu-
lares (CFEOM, por sus siglas en inglés) es un trastorno 
raro que se manifiesta como ptosis y oftalmoplejía restricti-
va. El nombre de esta enfermedad no es adecuado, ya que 
recientes estudios revelan que se trata de un defecto de di-
ferenciación neuronal. Se conocen varias modalidades, que 
se clasifican según el genotipo y fenotipo. Por lo general, el 
trastorno hereditario sigue un patrón autosómico 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 aponeurótica

Las ptosis por envejecimiento o involución son las más fre-
cuentes entre las adquiridas. Son causadas por desinserción 
parcial o dehiscencia de la aponeurosis del músculo eleva-
dor con la túnica tarsal debidas al envejecimiento. De mane-
ra característica, quedan suficientes inserciones residuales 
al tarso que permiten la excursión completa del párpado al 

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

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

B. Ptosis miógena adquirida

La oftalmoplejía externa progresiva y crónica (CPEO, 
por sus siglas en inglés), una forma de citopatía 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 esporádica porque depende de mutaciones nuevas y no 
hereditarias. Afecta de manera paulatina a todos los múscu-
los extraoculares, incluso el elevador, y a los de expresión 
facial. Es posible que concurra un amplio espectro de otros 
trastornos neurodegenerativos. Con el síndrome de 
Kearns-Sayre, desde antes de los 15 años de edad se ma-
nifiestan oftalmoplejía, retinopatía pigmentaria y bloqueo 
cardiaco.

La distrofia oculofaríngea es una enfermedad auto-
sómica 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 oftalmoplejía leve. La distrofia mio-
tónica provoca ptosis y debilidad facial. Otros trastornos 
observados son cataratas, anormalidades pupilares, calvicie 
frontal, atrofia testicular y diabetes.

La miastenia grave (véase capítulo 14) es un trastor-
no autoinmune en que los anticuerpos circulantes obs-
taculizan la fijación postsináptica de acetilcolina en la unión 
neuromuscular y, en consecuencia, impiden la contracción 
muscular. Tanto en el trastorno ocular como en el generali-
zado, la manifestación inicial es ptosis, diplopía 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 aplicación 
local de hielo.

Con frecuencia, este trastorno también afecta a los 
músculos orbiculares de los ojos. En algunos casos se obser-
van contracciones palpebrales de Cogan, por las que el pár-
pado superior efectúa oscilaciones al cambiar con rapidez 
de la mirada hacia abajo a la posición primaria; sin embar-
go, no son específicas.

En casos de miastenia, algunos signos diagnósticos son 
anticuerpos circulantes contra receptores de acetilcolina 
(AChR, que pueden clasificarse en fijadores, bloqueadores y 
moduladores), así como la detección de cinasa específica de 
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músculo (MuSK) y signos observados en estudios de elec-
tromiografía (EMG), sobre todo los de una sola fibra de 
músculo orbicular del ojo. También es posible confirmar el 
diagnóstico mediante la reversión de la debilidad muscular 
al administrar edrofonio por vía IV o neostigmina por vía 
IM, ya que estas sustancias impiden la degradación de ace-
tilcolina por acción de la colinesterasa inhibidora.

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

C. Ptosis neurógena adquirida

La mayoría de las parálisis 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 capítulo 14). Es caracterís-
tico que se observen ptosis y deficiencias de aducción, mo-
vimiento descendente y elevación del globo ocular, pero la 
importancia de cada componente varía. Las anormalidades 
pupilares son comunes en parálisis traumáticas y lesiones 
por compresión. Se debe considerar que la parálisis doloro-
sa del nervio oculomotor aislada con afección pupilar se 
debe a compresión aneurismática, mientras no se demues-
tre lo contrario.

La parálisis del nervio oculomotor causada por trau-
matismo, compresión aneurismática aguda o compresión 
crónica, de manera característica por lesiones de seno ca-
vernoso, puede complicarse con sincinesia oculomotora 
(regeneración aberrante), que ocasiona movimientos inade-
cuados del globo ocular, los párpados o las pupilas (p. ej., 
elevación del párpado al mirar hacia abajo).

El síndrome de Horner adquirido es ocasiona-
do por interrupción de la inervación simpática. Esto provo-
ca ptosis leve, debida a parálisis del músculo de Müller en el 
párpado superior, y ligera elevación del párpado inferior, 
causada por parálisis del componente muscular liso del 
músculo tarsal inferior. Esa combinación causa una falsa 
impresión de enoftalmos y miosis. Cuando la lesión de la vía 
simpática es proximal al ganglio cervical superior, se obser-
va falta de sudación (anhidrosis) en la porción ipsolateral de 
cara y cuello (véase capítulo 14).

Se pueden inducir ptosis neurógenas temporales (como 
en el tratamiento de la enfermedad corneal) mediante la 
inyección de toxina botulínica en el músculo elevador.

D. Ptosis mecánica

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

SEUDOPTOSIS

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

La hipotropía también puede provocar el aspecto de 
ptosis. Cuando el ojo mira hacia abajo, el párpado superior 
desciende más que el inferior. La fisura palpebral estrecha-
da y la ptosis de párpado superior son mucho más visibles 
que el globo ocular hipotrópico. La situación se aclara cuan-
do se ocluye el ojo contralateral para forzar la fijación 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 cirugía. En niños, es posible prac-
ticar la operación luego de obtener la valoración precisa y 
cuando el niño tiene capacidad para cooperar después de la 
intervención. En ocasiones, el astigmatismo y la miopía se 
acompañan de ptosis infantil.

La cirugía temprana debería servir como medida pre-
ventiva contra ambliopía anisometrópica, pero esto no se ha 
demostrado. Es posible que la ambliopía por deshabitua-
ción sólo se produzca con ptosis completa, como sucede en 
la parálisis congénita de nervio oculomotor.

El objetivo de la cirugía es lograr la simetría, pero al-
canzarla en todas las posiciones de la mirada sólo es posible 
cuando la función del músculo elevador está intacta. En la 
mayoría de los casos, el mejor resultado posible es el equili-
brio de los párpados en la posición primaria. En casos de 
ptosis unilateral, el logro de simetría en otras posiciones 
de la mirada es proporcional a la funcionalidad del músculo 
elevador.

La mayoría de las cirugías de ptosis incluyen resección 
de la aponeurosis del músculo elevador o del músculo tarsal 
superior (o ambos). Con frecuencia se reseca la porción su-
perior del párpado superior para lograr mayor elevación. 
Hoy se utilizan muchos accesos, tanto cutáneos como con-
juntivales. En años recientes se han enfatizado las ventajas 
de restringir la operación al avance y resección de la apo-
neurosis del músculo elevador, sobre todo en casos de ptosis 
adquirida (figura 4-8).

Los pacientes con función deficiente o nula del múscu-
lo elevador (como los que padecen ptosis neurógena impor-
tante o ptosis miógena) necesitan una fuente alternativa 
para la elevación palpebral. La fijación de los párpados a las 
cejas permite al paciente elevarlos con el movimiento natu-
ral del músculo frontal. Por lo general se considera que el 
injerto autógeno de fascia del muslo es lo mejor para la sus-
pensión palpebral, pero es posible utilizar otros materiales, 
como malla Mersilene® o bastones de silicona. Cuando en el 
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cierre palpebral se observa el fenómeno de Bell u otros mo-
vimientos extraoculares están trastornados, se debe practi-

car con cuidado la cirugía, por el riesgo de queratitis por 
exposición.

4.2 Tumores en los párpados
Zélia M. Corrêa, MD, PhD; James J. Augsburger, MD

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

TUMORES PALPEBRALES BENIGNOS
Las neoplasias benignas son tumores celulares adquiri-
dos de células atípicas, pero no lo suficiente para clasificar-
las como malignas. Pueden crecer con lentitud aunque su 
potencial invasor es pequeño o nulo y no tienen capacidad 
metastásica. Los hamartomas son tumores congénitos 
formados por células y tejidos que son normales o casi nor-
males para el sitio anatómico, pero están 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 anatómico.

� Neoplasias epidérmicas benignas
La epidermis y la dermis de los párpados pueden sufrir di-
versas neoplasias adquiridas, desde benignas por completo 
hasta precancerosas. En cada tipo de tumor se aprecian algu-
nas variaciones de características clínicas, de modo que, en 
ocasiones, el diagnóstico clínico no es confiable, pues para 
que sea definitivo se requieren estudios de histopatología.

El papiloma escamocelular cutáneo (acrocordón) 
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 múltiples, 

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

La queratosis seborreica (figura 4-10) afecta a per-
sonas de edad mediana o avanzada. Se manifiesta como 
pápula pegajosa, abombada o verrucoide (tipo verruga), de 
color carne a gris pardo, con superficie costrosa a causa 
de hi perqueratosis. Se trata con resección quirúrgica 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 nódulo único de crecimiento rápido en 
personas de edad mediana. Es umbilicado, con cráter dis-
tintivo, al que llena un tapón de queratina. La lesión se de-

▲ Figura 4–8. Corrección de blefaroptosis. A, blefaroptosis en el párpado superior izquierdo. B, la resección de músculo elevador del 
lado izquierdo mejora la altura del párpado.

A B

▲ Figura 4–9. Papilomas escamocelulares (acrocordones). Dos 
lesiones cutáneas pediculadas en el párpado inferior izquierdo. 
(Cortesía de Tiana G. Burmann.)
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sarrolla en pocas semanas, pero es característico que invo-
lucione de manera espontánea en plazo no mayor de 6 
meses y deje una escara atrófica. Es una característica 
común del síndrome de Muir-Torre. Los queratoacantomas 
con crecimiento activo se tratan con resección quirúrgica.

La queratosis actínica (queratosis solar o senil) se ma-
nifiesta como lesión escamosa, plana y eritematosa. Se desa-
rrolla en personas de edad mediana o avanzada. Se calcu la 
que la frecuencia de su transformación a carcinoma escamo-
celular es hasta del 20%. Se trata con resección quirúr gica.

� Neoplasias melanocíticas benignas
(figura 4-11)

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

De manera característica, el nevo de la unión dermo-
epidérmica aparece como una mácula bronceada, plana y 
pequeña, que se observa primero en la niñez y crece de ma-
nera gradual, pero sólo hasta una extensión limitada. Re-
presenta nidos de melanocitos que se hallan dentro de la 
epidermis, en la unión dermoepidérmica. Cuando la lesión 
deja de crecer, algunos nidos de melanocitos migran hacia 
la dermis y forman nevos compuestos, que en clínica se ven 
elevados y melanóticos. La lesión continúa su desarrollo y, a 
medida que los demás nidos melanocíticos migran a la der-
mis, forma un nevo intradérmico, que puede ser abombado, 
pediculado o papilomatoso.

Los nevos intradérmicos son frecuentes en adultos y, 
por lo general, son hipomelanóticos o amelanóticos. El diag-

nóstico de nevo melanocítico se basa en su aspecto clínico. 
Es raro que tengan transformación maligna, pero ésta puede 
ocurrir durante la etapa en la unión 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 párpado son 
neoplasias benignas que nacen de tejidos como los de epite-
lio folicular, glándulas sudoríparas (de Moll) y glándulas se-
báceas (de Meibomio en el tarso y de Zeiss en las pestañas). 
Dos clases importantes de tumores son el adenoma sebá-
ceo (que surge de las glándulas tarsales de Meibomio y, por 
tanto, se desarrollan cercanos o contiguos al epitelio del fo-
lículo piloso) y el tricoepitelioma (que se forma a partir 
del propio folículo piloso, de modo que crece junto a tallos 
pilosos, incluso de las pestañas). De manera característica, 
estos tumores surgen como nódulos superficiales solitarios y 
bien circunscritos. Se tratan con resección quirúrgica.

� Hamartomas
Los hamartomas vasculares del párpado constituyen un es-
pectro de tumores benignos de vasos sanguíneos. Como 
ejemplos están el nevo flamígero (hemangioma telangiec-
tásico congénito), signo cutáneo característico del síndrome 
de Sturge-Weber, y el hemangioma capilar (hemangio-
ma superficial), que son las principales variantes, así como 
el nevo cavernoso (figura 4-12).

El hemangioma cavernoso se forma por la prolifera-
ción 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 tamaño durante varios meses y se estabi-
liza hacia la edad de un año. Por lo regular involuciona hacia 
los 3 años de edad. En casi todos los casos, hacia la edad de 
7 años se observa regresión del tumor.

▲ Figura 4–10. Queratosis seborreica (pápula verrucoide [tipo 
verruga] pegajosa, de color gris pardusco, con superficie costrosa 
irregular por hiperqueratosis) en párpado inferior derecho y que-
ratosis actínica (múltiples lesiones escamosas, planas y eritemato-
sas en piel expuesta al sol) en párpado superior derecho. 
(Cortesía de Tiana G. Burmann.)

▲ Figura 4–11. Nevo (lesión melanocítica papilomatosa con pes-
tañas) en el margen del párpado inferior derecho. (Cortesía de 
Tiana G. Burmann.)
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persensible, que crece con lentitud, casi siempre en posición 
lateral del párpado y la ceja. Se le trata con resección quirúr-
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 raíz de folículos pilosos. 
Se ha observado que no crece a partir de células basales 
maduras ya diferenciadas. Causa alrededor de 90% del total 
de casos de cáncer palpebral. Su incidencia se incrementa 
con la edad y se aprecia ligera preponderancia en varones 
(3:2).

Su manifestación clínica característica es un nódulo 
duro e indoloro, con bordes enrollados de aspecto perlado y 
vasos superficiales pequeños telangiectásicos. El 65% de los 
casos aparece en párpado inferior.

Se trata con resección quirúrgica completa. Muchas 
veces, en casos de tumores grandes, es recomendable la 
biopsia incisional en sacabocados, para confirmar el diag-
nóstico, antes de realizar una resección quirúrgica amplia 
que puede requerir cirugía plástica compleja para recons-
truir el párpado.

El carcinoma escamocelular (figura 4-14) se forma 
a partir del epitelio escamoso estratificado. Por lo general es 
localmente invasor, pero rara vez produce metástasis. Causa 
de 5 a 10% de todos los casos de cáncer palpebral, de modo 
que es mucho más frecuente que el carcinoma de células 
basales. Sus principales factores de riesgo son: lesión actíni-
ca o por luz ultravioleta; exposición crónica al arsénico, hi-
drocarburos, radiación o fármacos inmunosupresores; tras-
tornos genéticos como albinismo o xerodermia pigmentosa, 
y lesiones crónicas en la piel. Es característico observarlo en 

Desde el punto de vista clínico, la lesión superficial 
común se manifiesta como una mácula vascular de color 
rojo, blanda a la palpación y que, en ocasiones, crece tanto 
que causa ptosis, astigmatismo con indentación y amblio-
pía. Las lesiones más profundas son de color azul grisáceo, 
suaves a la palpación y se aprecian mejor cuando el niño 
llora o realiza esfuerzos. El trastorno puede causar propto-
sis, estrabismo o ambas cosas.

La mayoría de los hemangiomas remite de manera es-
pontánea, de modo que la principal indicación terapéutica 
es por ambliopía u otra complicación. Para lesiones grandes 
está indicada la resección quirúrgica, pero con lesiones pe-
queñas o medianas se utilizan tratamientos que aceleran la 
regresión del tumor, como inyección intralesional de corti-
costeroide o interferón alfa.

El linfangioma palpebral es una hiperplasia congéni-
ta de conductos linfáticos. En más de 50% de los casos es 
visible al nacimiento y en 90% es evidente hacia la edad de 
2 años. Por lo general está 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 
córnea. A veces provoca hemorragia espontánea o postrau-
mática. Las principales opciones terapéuticas son observa-
ción de las lesiones pequeñas, resección quirúrgica de las de 
mal aspecto estético y citorreducción 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 odontógeno (de tejido 
dental), coristoma óseo, 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 
folículos pilosos, glándulas sudoríparas, pelo y, con frecuen-
cia, bolsas de sebo, sangre, hueso, uñas, dientes, ojos, cartí-
lago y tejido tiroideo).

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

▲ Figura 4–12. Hemangioma cavernoso en el párpado superior 
izquierdo de un lactante. La lesión causa ptosis e indentación en 
el globo ocular.

▲ Figura 4–13. Carcinoma basocelular con superficie perlada, 
hendiduras palpebrales, pérdida de pestañas y vasos superficiales 
telangiectásicos en el canto lateral del párpado inferior derecho. 
(Cortesía de Tiana G. Burmann.)
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pacientes de edad avanzada, pero también puede aparecer 
en pacientes más jóvenes con antecedentes de radioterapia 
o que padezcan infección por VIH.

El cuadro clínico característico incluye un nódulo hiper-
queratósico, indoloro y de lento crecimiento que tarde o tem-
prano se ulcera. Después se observa una úlcera poco profunda 
de base granular roja, rodeada por bordes elevados y duros.

El tratamiento consiste en resección quirúrgica, siem-
pre que sea posible, usando métodos convencionales o ciru-
gía micrográfica de Mohs seguidos de reconstrucción del 
defecto. En algunas ocasiones se aplica radioterapia para 
tratar la invasión perineural a huesos u órbita y, por lo regu-
lar, se practica exenteración en casos de extensa destrucción 
de párpado o invasión masiva de la órbita. 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 glándulas sebáceas palpebrales 
nace a partir de dichas glándulas en la piel. Su manifesta-
ción clínica es una modularidad subcutánea indolora que se 
extiende a la conjuntiva tarsal. Con frecuencia se pierden las 
pestañas de las áreas afectadas. De inicio, no es raro que se 
diagnostique de manera errónea el carcinoma sebáceo pal-
pebral y se considere que es un trastorno benigno, como 
calacio recurrente o blefaritis crónica, lo que ocasiona retra-
so en la aplicación del tratamiento eficaz.

El estudio histopatológico muestra invasión tumoral 
desordenada a la dermis, a través de lóbulos de células sebá-
ceas mal definidas y células basaloides o escamoides. Por lo 
general, las células tumorales tienen citoplasma claro multi-
vacuolado, por lo que el núcleo queda “festoneado” por la 
invasión lipídica. En algunos casos se observan atipia mode-
rada a intensa, elevada razón núcleo/citoplasma y halo peri-
nuclear. Con frecuencia, se hallan células tumorales en epi-
telios adyacentes, separadas del tumor principal, fenómeno 

conocido como diseminación pagetoide. Lo anterior es ca-
racterístico en la conjuntiva, pero también es posible obser-
varlo en la piel o la córnea. Para confirmar el diagnóstico de 
histología se utilizan tinciones especiales, como rojo-O y 
negro de Sudán (específico para grasa citoplásmica) y tin-
ciones con antígeno de membrana epitelial (EMA, por sus 
siglas en inglés) inmunoperoxidasa (específica para diferen-
ciación sebácea).

Este carcinoma es de evolución clínica agresiva, con ten-
dencia significativa a la recurrencia local después de la resec-
ción y la producción de metástasis a distancia. El retraso en el 
diagnóstico es factor de malos resultados, pero es posible 
evitarlo con alto grado de conciencia clínica y disponibilidad 
para realizar biopsias de lesiones sospechosas. El tratamiento 
definitivo es por resección quirúrgica amplia. Se acostumbra 
considerar que la radioterapia es paliativa, mas no curativa.

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

Existen cuatro tipos de melanoma cutáneo primario: 
lentigo maligno, melanoma de diseminación superficial, 
melanoma nodular y melanoma lentiginoso de extremida-
des. Su aspecto clínico característico es de una masa mela-
nótica variable que puede sangrar o ulcerarse. Por lo regu-
lar, los melanomas palpebrales se manifiestan primero en 
ganglios linfáticos regionales de cabeza y cuello, lo que hace 
destacar la importancia del examen de las linfadenopatías 
preauriculares y submandibulares. Se tratan con resección 
amplia seguida de cirugía reconstructiva. En algunos casos 
de invasión orbitaria masiva se practica exenteración de la 
órbita, aunque se tienen pocas pruebas de que tal interven-
ción mejore la supervivencia. El pronóstico por melanoma 
palpebral depende del tamaño que tenga el tumor, la pro-
fundidad de la invasión, qué tan atípicas sean las células 
tumorales y qué tan completa sea la resección inicial.

� Otros tumores malignos
Las metástasis en párpados se forman por la ocasional 
diseminación hematógena de tumores no oftálmicos y su 
manifestación característica es una masa subepidérmica 
que crece de manera súbita. Por lo general, también se de-
tectan en otros sitios anatómicos. El pronóstico de supervi-
vencia para pacientes con metástasis en párpados 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 informó por primera vez este 
tipo de tumor como sarcoma idiopático de pigmentación 
múltiple. Antes era un trastorno relativamente raro que 
afectaba sobre todo a personas del sur de Europa con 40 o 
más años de edad; en fechas recientes, la gran mayoría de 
pacientes afectados son de menor edad que padecen sida. 

▲ Figura 4–14. Carcinoma escamocelular de forma nodular 
característica y centro ulcerado, en párpado superior. (Cortesía de 
A. Rosenberg.)
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Este tumor es más frecuente en extremidades, pero puede 
aparecer en cualquier región dérmica.

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

En el linfoma palpebral se produce infiltración de cé-
lulas linfocíticas malignas. Por lo regular, este trastorno 
ocasiona engrosamiento y tumoración en el párpado 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 inmunología como lin-
fomas de células T. En casos de micosis fungoide se ob-
serva el linfoma cutáneo de células T clásico. El diagnóstico 
más común se basa en análisis de patología de una muestra 
para biopsia. Por lo general, estos tumores son de evolución 
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 clasificación tumoral. El tratamiento 
usual de linfoma cutáneo diseminado es con quimioterapia 
IV. Sin embargo, se puede aplicar radioterapia para tratar 
enfermedad limitada, incluso afección palpebral. Los prin-
cipales factores pronósticos de supervivencia para pacientes 
con linfoma cutáneo son el subtipo de linfoma (determina-
do con base en la clasificación REAL), la evolución clínica y 
la reacción al tratamiento, así como la edad y estado general 
de salud del paciente al momento del diagnóstico.

4.3 Aparato lagrimal
M. Reza Vagefi, MD; John H. Sullivan, MD

El aparato lagrimal contiene estructuras para producción y 
drenaje de lágrimas (véase también capítulo 5). El sistema 
secretor está formado por glándulas que producen los diver-
sos componentes de la película lagrimal que se distribuye en 
toda la superficie ocular por acción del parpadeo. Por últi-
mo, los puntos lagrimales, canalículos y sacos lagrimales, 
junto con el conducto nasolagrimal, drenan las lá grimas 
hacia las fosas nasales.

SISTEMA SECRETOR LAGRIMAL
Esparcidas por toda la conjuntiva, se hallan células calici-
formes que secretan glucoproteína en forma de mucina, la 
cual constituye la capa más interna de la película lagrimal. 
Las glándulas lagrimales principales y accesorias producen 
la capa acuosa intermedia. La capa externa de la película 
de lágrimas es de lípido liberado por las glándulas tarsa-
les de Meibomio.

La glándula lagrimal ubicada en la fosa lagrimal del 
cuadrante temporal superior de la órbita es la que secreta el 
mayor volumen de la capa lagrimal. Esta glándula en forma 
de almendra está dividida por el asta de la aponeurosis del 
músculo elevador, con lo que se forman un lóbulo mayor 
orbitario y un lóbulo menor palpebral. Los conductos del 
lóbulo se anastomosan con los del lóbulo temporal y drenan 
en el fondo del saco temporal superior (véase capítulo 1). A 
veces es posible ver el lóbulo palpebral normal al evertir el 
párpado superior. La masa de las glándulas lagrimales acce-
sorias equivale a sólo la décima parte de la que tiene la glán-

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

La acción secretora de la glándula lagrimal es activada 
por emociones o irritación física, lo que ocasiona que su 
producto fluya de manera copiosa sobre el margen palpe-
bral (epífora). La vía aferente del acto reflejo es la rama of-
tálmica del nervio trigémino, mientras que la vía eferente se 
forma con aportaciones de los sistemas simpático y para-
simpático. La inervación parasimpática se origina en los 
núcleos pontinos lagrimales (salivales superiores) y se co-
munica con el nervio petroso superficial mayor, que está 
contenido en la raíz 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 glándula lagrimal, por 
una ruta incierta. La vía simpática es la menos definida.

TRASTORNOS DEL SISTEMA SECRETOR

� Alácrima
Se observa carencia congénita de lagrimeo en el síndrome 
de Riley-Day (disautonomía familiar) y en la displasia ecto-
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dérmica anhidrótica. Aunque al inicio es asintomática, los 
pacientes por lo regular desarrollan síntomas de querato-
conjuntivitis seca. A veces hay producción reducida de lágri-
mas después de lesión del nervio intermediario de Wrisberg 
por cirugía en el ángulo cerebelopontino, schwannoma ves-
tibular (neuroma acústico), tumores o inflamación de la 
glándula lagrimal.

� Hipersecreción lagrimal
La hipersecreción primaria puede ser provocada por un 
tumor o inflamación de la glándula lagrimal y es un raro 
motivo de lagrimeo. Las causas posibles de hipersecreción 
secundaria son supranucleares, infranucleares o reflejas. 
Las razones más frecuentes de la hipersecreción son lagri-
mación refleja ocasionada por enfermedad ocular superfi-
cial e inestabilidad o deficiencia de la película lagrimal. Por 
tanto, el tratamiento se orienta a la estabilización del proce-
so patológico causal. Siempre es necesario diferenciar la 
hipersecreción del lagrimeo provocado por obstrucción del 
sistema de drenaje lagrimal.

� Lagrimación paradójica
(“lágrimas 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 parálisis de Bell y es resultado de dege-
neración aberrante del nervio facial. Se puede tratar con 
inyecciones de toxina botulínica en la glándula lagrimal.

� Lágrimas sanguinolentas
También la producción de lágrimas sanguinolentas o 
hemolacria es una entidad clínica rara que se atribuye a di-
versas causas, como conjuntivitis, traumatismo, discrasias 
sanguíneas y tumores vasculares o en el saco lagrimal.

� Dacrioadenitis
Es la inflamación de glándulas lagrimales. Puede ser aguda 
o crónica y sus causas posibles son infección o enfermedad 
sistémicas. La dacrioadenitis aguda es rara y casi siem-
pre se observa en niños como complicación de infecciones 
virales (parotiditis, infección por virus de Epstein-Barr, sa-
rampión o gripe), pero en ocasiones es causada por infec-
ción bacteriana o micótica. En adultos, la causa posible es 
infección por Neisseria gonorrhoeae.

Es característico que los síntomas evolucionen durante 
horas o días. El paciente sufre dolor marcado con inflamación 
y rubor en la porción externa del párpado superior, que en 
muchos casos adquiere forma curvada en “S”. Por lo regular, 
las infecciones bacterianas ceden con administración sistémi-
ca de antibióticos, sin que se requiera drenaje quirúrgico.

La dacrioadenitis crónica es más frecuente y se defi-
ne como una inflamación que persiste durante más de un 
mes. En ocasiones es bilateral y, con frecuencia, indolora. En 
muchos casos se relaciona con enfermedades sistémicas como 

sarcoidosis, enfermedad de Graves, síndrome de Sjögren y 
linfoma. Cuando se combina con inflamación de parótidas se 
le llama síndrome de Mikulicz. Las causas infecciosas son 
raras, pero pueden ser sífilis, tuberculosis, lepra o tracoma.

SISTEMA DE DRENAJE LAGRIMAL
Se compone de puntos lagrimales, conductillos, saco lagri-
mal y conducto nasolagrimal (véase el capítulo 1). Cuando 
los párpados se cierran por completo, lo hacen como una 
cremallera: de los lados al centro, y distribuyen las lágrimas 
de manera uniforme por toda la córnea, para luego liberar-
las al sistema de drenaje en su extremo medial. En circuns-
tancias normales, la velocidad de producción de lágrimas es 
igual a la de su evaporación; por tanto, poca cantidad llega 
al sistema de drenaje. Cuando las lágrimas llenan el saco 
conjuntival, entran por los puntos lagrimales, en parte por 
atracción capilar. Al cerrarse los párpados, la parte especia-
lizada del músculo orbicular pretarsal que rodea la ampolla 
se contrae para evitar que las lágrimas escapen. A la vez, el 
párpado se retrae hacia la cresta lagrimal posterior y aplica 
tracción a la fascia que envuelve al saco lagrimal, lo cual 
ocasiona que los conductillos se acorten y generen presión 
negativa dentro del saco. Con tal acción de bombeo dinámi-
co, las lágrimas son atraídas 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 válvula que se 
oponen al flujo retrógrado de las lágrimas y el aire. El más 
desarrollado de estos pliegues es la válvula de Hasner, que 
se halla en el extremo distal. Esta estructura es importante 
porque, cuando está imperforada, constituye la principal 
causa de obstrucción congénita del conducto lagrimal, que 
ocasiona epífora y dacriocistitis crónica.

TRASTORNOS DEL SISTEMA DE DRENAJE

1.  Obstrucción del conducto nasolagrimal 
y dacriocistitis

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

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

En adultos, la obstrucción del conducto nasolagrimal es 
característica en mujeres posmenopáusicas. A menudo no 
se sabe con certeza cuál es la causa, aunque por lo general se 
atribuye a inflamación crónica que ocasiona fibrosis dentro 
del conducto. La estasis lagrimal dentro del saco da lugar a 
infecciones secundarias. Los microorganismos causales co-
munes de dacriocistitis crónica 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 formación de una con-
creción (dacriolito) dentro del saco lagrimal; en tal caso, se 
logra mejoría espontánea después de que dicho cálculo pasa, 
aunque por regla general habrá recurrencia.

� Manifestaciones clínicas
Los principales síntomas de dacriocistitis son lagrimeo y 
secreciones. Cuando el trastorno es agudo se producen in-
flamación, dolor, hinchazón e hipersensibilidad bajo el ten-
dón cantal medial, en el área del saco lagrimal (figura 4-15), 
y al ejercer presión directa sobre el saco es posible extraer 
material purulento por los puntos lagrimales. Con dacrio-
cistitis crónica los únicos síntomas son, por lo general, lagri-
meo y formación de costras en las pestañas, pero también es 
posible extraer material mucoide por expresión del saco la-
grimal. La dilatación de este último (mucocele) indica obs-
trucción del conducto nasolagrimal. La regurgitación 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-
ción sistémica de antibióticos adecuados. Se puede identi-
ficar el agente infeccioso por medio de tinción de Gramm 
y cultivo del material exprimido del saco lagrimal. En algu-
nas ocasiones se requiere incisión y drenaje del saco. Mu-
chas veces, las infecciones crónicas se mantienen latentes 
cuando se aplican gotas con antibiótico. En cualquier caso, 
la cura definitiva se logra al corregir la obstrucción.

A veces, en lactantes (véase capítulo 17), la compresión 
forzada del saco lagrimal ocasiona la rotura de membranas y 
establece la permeabilidad. Cuando la estenosis persiste más 
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 demás, casi siempre 
se logra la curación 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 cirugía. No se debe 
intentar la intubación cuando existe infección aguda.

En adultos la corrección quirúrgica de la obstrucción de 
conducto nasolagrimal se realiza casi siempre por dacriocis-
torrinostomía, con la que se forma una fístula permanente 
entre el saco lagrimal y la fosa nasal. En la técnica más común, 
se abre el acceso por una incisión 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 fístu-
la. Se han desarrollado diversas técnicas endoscópicas intra-
nasales para crear la fístula, algunas con láser; éstas tienen la 
ventaja de evitar la incisión externa, pero es posible que lo-
gren menores tasas de permeabilidad a largo plazo. La dilata-
ción mediante sonda con globo también puede ser útil en 
personas con obstrucción parcial. Quienes padecen dacriocis-
titis crónica deben someterse a cirugía lagrimal antes de ciru-
gía intraocular, para reducir el riesgo de endoftalmitis.

2. Trastornos canaliculares

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

En la mayoría 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 síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica 
tóxica, eritema multiforme y penfigoide cicatrizal) o farma-
coterapia (quimioterapia sistémica con fluorouracilo o ad-
ministración tópica de idoxuridina).

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

� Manifestaciones clínicas
El sondeo y la irrigación de los conductillos ayudan a identi-
ficar la localización y gravedad de la obstrucción. Se obtie-▲ Figura 4–15. Dacriocistitis aguda.
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nen otras pruebas mediante la compresión del saco lagrimal. 
No se observa regurgitación de material purulento por los 
puntos lagrimales cuando existe obstrucción completa del 
conductillo común o de conductillos superiores e inferiores. 
Otro auxiliar para localizar la obstrucción es la dacriocisto-
grafía, con la que se obtienen imágenes radiográficas 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 
expresión; así, se puede identificar el microorganismo cau-
sal por microscopia y cultivo.

� Tratamiento
A veces, la estenosis parcial del conductillo común permite 
la intubación con férula de silicona que se deja de 3 a 6 me-
ses; sin embargo, en casos graves se requiere dacriocistorri-
nostomía con canaliculoplastia e intubación con férula de 
silicona. Cuando la obstrucción canalicular es total, resulta 
necesario crear una fístula entre el saco conjuntival y la fosa 
nasal (conjuntivodacriocistorrinostomía), con inserción de 
una sonda de vidrio refractario (de Lester Jones) para man-
tener la permeabilidad, aunque en muchos casos se produce 
extrusión de la sonda.

En el tratamiento de canaliculitis, la extracción 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-
logía. En algunos casos es necesaria la canaliculotomía. Es 
frecuente que haya recurrencias.
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I. CONJUNTIVITIS
La inflamación de la conjuntiva (conjuntivitis) es la enfer-
medad ocular más común en todo el mundo. Varía en im-
portancia de una hiperemia ligera con lagrimeo a la forma 
grave con abundante secreción purulenta. Por lo general la 
causa es exógena y rara vez endógena.

CONJUNTIVITIS CAUSADA POR AGENTES 
INFECCIOSOS

Los tipos de conjuntivitis y sus causas más comunes están 
resumidos en los cuadros 5-1 y 5-2. La inflamación de la 
conjuntiva que ocurre en caso de uveítis, inflamación escle-
ral o epiescleral, se trata en el capítulo 7.

Por su localización, la conjuntiva está 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 acción de bomba 
de los párpados canaliza de forma constante las lágrimas al 
conducto lagrimal. Además, las lágrimas contienen sustan-
cias antimicrobianas, incluyendo lisozima y anticuerpos 
(IgG e IgA).

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

� Citología de la conjuntivitis
El daño al epitelio de la conjuntiva por un agente nocivo 
puede continuar con edema epitelial, muerte celular y exfolia-
ción, hipertrofia epitelial y formación de un granuloma. Tam-
bién puede haber edema del estroma conjuntival (quemosis) 
e hipertrofia de la capa linfoide del estroma (formación de 
folículos). Pueden verse células inflamatorias, incluyendo 
neutrófilos, eosinófilos, basófilos, linfocitos y células plasmá-
ticas, que a menudo indican la naturaleza del agente dañino. 
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 márgenes 
de los párpados (sobre todo en la mañana).

Las células inflamatorias aparecen en el exudado o en 
raspados tomados con una espátula de platino estéril de la 
superficie conjuntival anestesiada. El material se trata con 
tinción de Gram (para identificar los microorganismos bac-
terianos) y de Giemsa (para identificar los tipos y morfo-
logía celular). El predominio de leucocitos polimorfonu-
cleares es característico de conjuntivitis bacteriana. Por lo 
ge neral, el predominio de células mononucleares (en espe-
cial linfocitos) es característico de conjuntivitis viral. Si está 
presente una seudomembrana o membrana verdadera (p. 
ej., queratoconjuntivitis epidémica o conjuntivitis por virus 
herpes simple), los neutrófilos suelen predominar por la 
coexistencia de necrosis. En la conjuntivitis por clamidia, 
los neutrófilos y linfocitos están casi siempre presentes en 
igual cantidad.

En la conjuntivitis alérgica, los eosinófilos y basófilos 
se hallan con frecuencia en las biopsias de la conjuntiva, 

5.1 Conjuntiva
Lisa M. Nijm, MD, JD; Francisco J. García-Ferrer, MD; Ivan R. Schwab, MD
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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)
 Crónica, incluyendo blefaroconjuntivitis
  Staphylococcus aureus
  Moraxella lacunata (diplobacilo de Morax-Axenfeld)
 Tipos raros (aguda, subaguda, crónica)
  Estreptococos
  Moraxella catarrhalis
  Coliformes
  Proteus
  Corynebacterium diphtheriae
  Mycobacterium tuberculosis

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

Viral
 Conjuntivitis folicular viral aguda
  Fiebre faringoconjuntival por adenovirus tipos 3 y 7 y otros
  Queratoconjuntivitis epidémica por adenovirus tipos 8 y 19
  Virus del herpes simple
  Conjuntivitis hemorrágica aguda por enterovirus tipo 70;
   raramente, virus coxsackie tipo A24
 Conjuntivitis folicular viral crónica
  Virus del molusco contagioso
 Blefaroconjuntivitis viral
  Varicela, herpes zoster causado por virus varicela-zoster
  Virus del sarampión

Rickettsia (rara)
 Conjuntivitis no purulenta con hiperemia e infiltración mínima,
  a menudo una característica de enfermedades por rickettsias
   Tifus
   Tifus murino
   Tifus por garrapatas
   Fiebre manchada de las Montañas Rocosas
   Fiebre del Mediterráneo
   Fiebre Q

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

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

Por parásitos (rara pero importante)
 Conjuntivitis y blefaroconjuntivitis crónica
  Thelazia californiensis
  Loa loa
  Ascaris lumbricoides
  Trichinella spiralis
  Schistosoma haematobium (evento vesical)
  Taenia solium (cisticercos)
  Pthirus pubis (Pediculus pubis, piojo púbico)
  Larva de mosca (Oestrus ovis, etc.) (miasis ocular)

Inmunológica (alérgica)
 Reacciones de hipersensibilidad inmediata (humoral)
  Conjuntivitis por fiebre del heno (pólenes, pastos,
   escamas de animal, etc.)
  Queratoconjuntivitis vernal
  Queratoconjuntivitis atópica
  Conjuntivitis papilar gigante
 Reacciones de hipersensibilidad retrasada (celular)
  Flictenulosis
  Conjuntivitis leve secundaria a blefaritis de contacto
 Enfermedad autoinmune
  Síndrome de Sjögren primario y secundario
  Membrana mucosa penfigoide

Química o irritativa
 Yatrogénica
  Idoxuridina, brimonidina, apraclonidina, dipivefrina
   y otros fármacos tópicos
  Conservadores en gotas oculares
  Soluciones para lentes de contacto, en especial
   por sus conservadores
 Ocupacional
  Ácidos
  Álcalis
  Humo
  Viento
  Luz ultravioleta
 Pelo de oruga

Etiología desconocida
 Foliculosis
 Conjuntivitis folicular crónica (conjuntivitis de Orphan, Axenfeld)
 Rosácea ocular
 Soriasis
 Síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica y
  eritema multiforme
 Dermatitis herpetiforme
 Epidermólisis bulosa
 Queratoconjuntivitis límbica superior
 Conjuntivitis leñosa
 Síndrome de Reiter
 Síndrome mucocutáneo linfático (enfermedad de Kawasaki)

Cuadro 5–1 Causas de conjuntivitis

(Continúa)
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pero son menos comunes en los frotis conjuntivales; los 
gránulos eosinófilos o eosinofílicos se encuentran por lo co-
mún en la queratoconjuntivitis vernal. Es posible encontrar 
concentraciones altas de proteínas secretadas por los eosi-
nófilos (p. ej., proteína catiónica) en las lágrimas de pacien-
tes con conjuntivitis vernal, atópica y alérgica.

Los eosinófilos y basófilos se encuentran en la conjun-
tivitis alérgica y pocos gránulos eosinofílicos y eosinófilos en 
la queratoconjuntivitis vernal. En todos los tipos de conjun-
tivitis hay células plasmáticas en el estroma conjuntival; sin 
embargo, a diferencia de otras células inflamatorias, no 
migran a través del epitelio y por tanto no están presentes 
en los frotis del exudado o en los raspados de la superficie 
conjuntival a menos que el epitelio se haya vuelto necrótico 
(p. ej., tracoma). En el tracoma, la ruptura de los folículos 
permite a las células plasmáticas alcanzar la superficie del 
epitelio, ya que el folículo maduro del tracoma se rompe con 
facilidad. El hallazgo de células grandes y linfoblásticas de 
tinción pálida (centro germinal) en los raspados sugiere la 
presencia de tracoma.

� Síntomas de conjuntivitis
Los más importantes incluyen sensación de cuerpo extraño, 
de rascado o ardor, de plenitud alrededor de los ojos, pica-
zón y fotofobia.

La sensación de cuerpo extraño y rascado o ardor se 
asocia por lo común con hinchazón e hipertrofia papilar que 
por lo general acompañan a la hiperemia conjuntival. El 
dolor, más que la incomodidad, indica por lo regular afecta-
ción corneal.

� Signos de conjuntivitis (cuadro 5-2)
Entre los más importantes están hiperemia, lagrimeo, exu-
dado, seudoptosis, hipertrofia papilar, quemosis, folículos, 
seudomembranas y membranas, granulomas y adenopatía 
preauricular.

La hiperemia es el signo clínico más conspicuo de la 
conjuntivitis aguda. La rubicundez es más importante en el 
fórnix y disminuye hacia el limbo por la dilatación de los 
vasos conjuntivales posteriores. (La dilatación prelímbica o 
ciliar sugiere inflamación de la córnea o estructuras más 
profundas.) El rojo brillante sugiere conjuntivitis bacteria-
na, mientras la apariencia lechosa sugiere que es alérgica. 
La hiperemia sin infiltración celular sugiere irritación por 
causas físicas, tales como el viento, sol, humo y otras, pero 
puede ocurrir de manera ocasional con enfermedades aso-
ciadas con inestabilidad vascular (p. ej., acné rosáceo).

El lagrimeo (epífora) es a menudo importante en la 
conjuntivitis. Las lágrimas resultan por la sensación de 

Asociada con enfermedad sistémica
 Enfermedad de la tiroides (exposición, congestiva)
 Conjuntivitis por gota
 Conjuntivitis por carcinoide
 Sarcoidosis
 Tuberculosis
 Sífilis

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

Cuadro 5–1 Causas de conjuntivitis (Continuación)

Cuadro 5–2 Diferenciación de tipos comunes de conjuntivitis

Manifestaciones clínicas y citología Viral Bacteriana Por Chlamydia Alérgica

Comezón Mínima Mínima Mínima Grave

Hiperemia Generalizada Generalizada Generalizada Generalizada

Lagrimeo Profuso Moderado Moderado Moderado

Exudado Mínimo Profuso Profuso Mínimo

Adenopatía preauricular Común Poco común Común sólo en conjuntivitis 
de inclusión

Ninguno

En raspados y exudados teñidos Monocitos Bacteria, PMN1 PMN, células plasmáticas, 
cuerpos de inclusión

Eosinófilos

Dolor de garganta y fiebre asociados En ocasiones En ocasiones Nunca Nunca

1Polimorfonucleares.
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cuerpo extraño, el ardor y comezón. El trasudado ligero 
surge de los vasos hiperémicos y se agrega al lagrimeo. La 
secreción escasa anormal de lágrimas y el incremento en el 
filamento mucoso sugieren síndrome del ojo seco.

El exudado es una característica 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 
párpados al despertar se encuentra en casi todos los tipos de 
conjuntivitis. Si es abundante y los párpados están adheri-
dos, la conjuntivitis es quizá de origen bacteriano o causada 
por Chlamydia.

La seudoptosis es un pliegue del párpado superior se-
cundario a la infiltración e inflamación del músculo de Mü-
ller. Este trastorno es visto en algunos tipos de conjuntivitis 
grave (p. ej., tracoma y queratoconjuntivitis epidémica).

La hipertrofia papilar es una reacción conjuntival 
inespecífica que ocurre por la unión 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. ej., tracoma), el exudado puede 
ser reemplazado por tejido de granulación o conectivo.

Cuando las papilas son pequeñas, la conjuntiva por lo 
general tiene apariencia lisa y sedosa. Si ésta es roja, sugiere 
enfermedad bacteriana o por clamidias (p. ej., la conjuntiva 
palpebral roja y aterciopelada es característica del tracoma 
agudo). Con la infiltración 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-
ción de los lentes de contacto; en el inferior, sugieren que-
ratoconjuntivitis atópica. También puede haber papilas 
gigantes en el limbo, sobre todo en el área normalmente 
expuesta al abrir los ojos (entre 2 y 4 en punto y entre 8 y 10 
en punto). Aquí aparecen como montones gelatinosos que 
pueden invadir la córnea. Las papilas del limbo son caracte-
rísticas de la queratoconjuntivitis vernal pero rara vez ocu-
rren en la atópica.

La quemosis de la conjuntiva sugiere con fuerza 
 conjuntivitis alérgica aguda, pero también puede ocurrir en 
la go nocócica aguda y meningocócica, y especialmente en la 
ade noviral. La quemosis de la conjuntiva bulbar se ve en al-
gunos pacientes con triquinosis. En ocasiones, puede apare-
cer antes que haya infiltración o exudado celular franco.

Los folículos se aprecian en la mayoría de los casos de 
conjuntivitis viral, en todos los casos secundarios a clamidia 
(excepto en la neonatal de inclusión), en algunos casos de la 
forma parasitaria y algunos casos de la tóxica inducida por 
medicamentos tópicos (idoxuridina, brimonidina, apraclo-
nidina y dipivefrina) o por conservadores en gotas oculares 
o soluciones para lentes de contacto. Los folículos en el fór-

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

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

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

La conjuntivitis leñosa es una forma peculiar de 
conjuntivitis membranosa recurrente. Es bilateral, se obser-
va en especial en niños y aún más 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 más común son chalaziones. Otras 
causas endógenas incluyen sarcoidosis, sífilis, enfermedad 
por rasguño de gato y, raramente, coccidioidomicosis. El 
síndrome oculoglandular de Parinaud incluye granulomas 
conjuntivales y un gran ganglio linfático preauricular. Este 
grupo de enfermedades puede requerir examen por biopsia 
para establecer el diagnóstico.

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

La linfadenopatía preauricular es un signo impor-
tante de conjuntivitis. Un ganglio preauricular visible está 
presente en el síndrome oculoglandular de Parinaud y, rara-
mente, en la queratoconjuntivitis epidémica. La presencia 
de un ganglio preauricular grande o pequeño, algunas veces 
ligeramente hipersensible, ocurre en la conjuntivitis por 
herpes simple, queratoconjuntivitis epidémica, conjuntivi-
tis de inclusión y tracoma. Los ganglios linfáticos preauricu-
lares pequeños no hipersensibles tienden a manifestarse 
en la fiebre faringoconjuntival y conjuntivitis hemorrágica 
aguda. En ocasiones, puede observarse linfadenopatía pre-
auricular en niños con infecciones de las glándulas de Mei-
bomio.
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CONJUNTIVITIS BACTERIANA 

Se reconocen dos formas: aguda (incluyendo la hiperaguda 
y subaguda) y crónica. La conjuntivitis bacteriana aguda es 
por lo general benigna, autolimitada y no dura más de 14 
días. El tratamiento con uno de los muchos agentes antibac-
terianos disponibles cura este trastorno en pocos días. 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 crónica es por lo general secundaria a enfermedad de 
los párpados u obstrucción del conducto nasolagrimal.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos

Los microorganismos encontrados en la mayoría de los 
casos de conjuntivitis bacteriana aparecen en el cuadro 5-1. 
Por lo general el trastorno se manifiesta como irritación y 
congestión bilateral, exudado purulento con párpados pega-
josos al despertar y en ocasiones edema palpebral. La infec-
ción 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 niños. Cualquier forma grave con exudado 
profuso amerita estudios de laboratorio inmediatos y trata-
miento rápido. Cualquier retraso puede favorecer daño cor-
neal gra ve o pérdida del ojo. Además, la conjuntiva puede 
convertirse en la puerta de entrada para N. gonorrhoeae 
y N. meningitidis, lo que conduciría a septicemia o menin-
gitis.

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

rición aguda de hiperemia conjuntival y una cantidad mode-
rada de exudado mucopurulento. Los causantes más comu-
nes son S. pneumoniae en climas templados y Haemophilus 
aegyptius en los cálidos; los menos comunes son los estafi-
lococos y otros estreptococos. La causada por S. pneumo-
niae y H. aegyptius puede acompañarse por hemorragia 
subconjuntival. La provocada por H. aegyptius en Brasil ha 
sido seguida por fiebre purpúrica fatal producida por una 
toxina asociada con un plásmido de la bacteria.

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

Conjuntivitis bacteriana crónica. Ocurre en pa-
cientes con obstrucción del conducto nasolagrimal y dacrio-
cistitis crónica, que por lo común es unilateral. También 
puede asociarse con blefaritis bacteriana crónica o disfun-
ción de las glándulas de Meibomio. Los pacientes con sín-
drome de párpados blandos o ectropión 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 crónica produci-
dos por Moraxella catarrhalis, el bacilo coliforme, Proteus, 
etc., son por regla indistinguibles en sentido clínico.

B. Hallazgos de laboratorio

En la mayoría de los casos de conjuntivitis bacteriana, los 
microorganismos pueden identificarse por examen micros-
cópico de los raspados conjuntivales teñidos con los méto-
dos de Gram o Giemsa. El método revela numerosos neutró-
filos polimorfonucleares. En todos los casos se recomiendan 
los raspados conjuntivales para examen microscópico y cul-
tivos, y son obligados si la enfermedad es purulenta, mem-
branosa o seudomembranosa. Son también deseables los 
estudios de sensibilidad a los antibióticos, pero debe empe-
zarse la terapia empírica. Cuando se reciben los resultados 
de las pruebas de sensibilidad a los antibióticos, puede ini-
ciar la terapia específica.

� Complicaciones y secuelas
La blefaritis marginal crónica acompaña a menudo a la con-
juntivitis por estafilococos, excepto en pacientes muy jóve-
nes que no están sujetos a la blefaritis. La cicatrización 
conjuntival puede seguir a la conjuntivitis seudomembrano-
sa y membranosa, y en raros casos ocurren ulceración y 
perforación corneales.

La ulceración marginal de la córnea puede seguir a in-
fección por N. gonorrhoeae, N. kochii, N. meningitidis, H. 
aegyptius, S. aureus y M. catarrhalis. Si los productos tóxi-
cos de N. gonorrhoeae se difunden a través de la córnea a la 
cámara anterior, pueden causar iritis tóxica.

▲ Figura 5–1. Conjuntivitis por gonococos. Exudado purulento 
profuso. (Cortesía de L. Schwab.)
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� Tratamiento
La terapia específica de la conjuntivitis bacteriana depende 
de la identificación del agente microbiológico. Mientras es-
pera por los exámenes de laboratorio, el médico puede em-
pezar la terapia tópica con un agente antibacteriano de am-
plio espectro (p. ej., polimixina-trimetoprima). En cualquier 
conjuntivitis purulenta donde la tinción de Gram muestre 
diplococos gramnegativos sugerentes de Neisseria, se debe 
iniciar de inmediato terapia sistémica y tópica. Si no hay 
afectación corneal, una sola dosis de 1 g de ceftriaxona es 
casi siempre lo adecuado. Si está afectada la córnea, se re-
quiere un curso de 5 días de 1 a 2 g diarios de ceftriaxona 
parenteral.

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

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

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

CONJUNTIVITIS POR CHLAMYDIA

1. Tracoma

Aunque la cantidad de individuos con pérdida de la visión 
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 (pestañas mal orientadas) desde hace 
siglos. Es por lo general endémica en regiones con malas 
condiciones higiénicas, sobrepoblación, pobreza, falta de 
agua potable y mal saneamiento. El tracoma que causa ce-
guera ocurre en muchas partes de África, en algunas de 
Asia, entre los aborígenes australianos y en el noroeste 
de Brasil. Las comunidades con tracoma más leve que no 
causa ceguera están en las mismas regiones y en algunas 
áreas de América Latina e islas del Pacífico.

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

en búsqueda de la enfermedad. Los insectos vectores, en 
especial las moscas, pueden tener participación importante 
en la transmisión. Las formas agudas de la enfermedad son 
más infecciosas que las cicatrizales y entre mayor sea el 
inóculo, más grave es la enfermedad. La diseminación del 
padecimiento se asocia por lo común con conjuntivitis bac-
teriana epidémica y con las estaciones secas en países tropi-
cales y semitropicales.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos

El tracoma inicia como conjuntivitis folicular crónica de la 
niñez que progresa a cicatrización conjuntival (figura 5-2). 
En casos graves, ocurre triquiasis en la vida adulta tempra-
na como resultado de cicatrización conjuntival grave. La 
abrasión constante de las pestañas o defectos en la capa la-
grimal conducen a cicatrización corneal, por lo común des-
pués de la edad de 30 años (figura 5-3).

El periodo de incubación del tracoma es de 7 días, pero 
puede variar de 5 a 14. En los niños, la aparición es casi 

▲ Figura 5–2. Cicatrización conjuntival secundaria a tracoma. El 
tarso superior es el sitio clásico para la cicatrización subconjuntival 
asociada con tracoma.

▲ Figura 5–3. Tracoma avanzado después de ulceración y cicatri-
zación corneal. Note la mosca en el aspecto temporal del párpado 
inferior. La mosca es el vector principal para el tracoma.
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siempre insidiosa y la enfermedad puede resolverse con un 
mínimo o ninguna complicación. En los adultos, la apari-
ción es a menudo subaguda o aguda y pueden desarrollarse 
complicaciones en estadios tempranos. En su aparición, el 
tracoma suele parecerse a otra conjuntivitis bacteriana. Los 
signos y síntomas comunes consisten en lagrimeo, fotofo-
bia, dolor, exudado, edema de los párpados, quemosis de la 
conjuntiva bulbar, hiperemia, hipertrofia papilar, folículos 
tarsales y de limbo, queratitis superior, formación de paño 
y un ganglio pequeño, preauricular sensible.

En el tracoma establecido puede haber también quera-
titis epitelial superior, queratitis subepitelial, paño y folículos 
del limbo superior; en el último de los casos, se aprecian 
los restos cicatrizales patognomónicos de estos folículos, co-
nocidos como cavidades de Herbert (pequeñas depresio-
nes cubiertas con epitelio de la unión limbocorneal).

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

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

Cinco o más folículos en la conjuntiva palpebral plana 1. 
que recubre el párpado superior.
Típica cicatrización conjuntival en el párpado superior.2. 
Folículos del limbo o sus secuelas (cavidades de Her-3. 
bert).
Una extensión pareja de vasos sanguíneos hacia la cór-4. 
nea, más marcada en el limbo superior.

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

Para propósitos de control, la Organización Mundial de 
la Salud desarrolló 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 
daño por la enfermedad. TT es potencial causante de cegue-

ra y es una indicación de cirugía correctiva del párpado. CO 
es la lesión enceguecedora final del tracoma.

B. Hallazgos de laboratorio
Los cuerpos de inclusión de Chlamydia son frecuentes en 
los raspados conjuntivales teñidos con el método de Giemsa, 
pero pueden no estar. Las inclusiones aparecen en esas pre-
paraciones como partículas color púrpura oscuro o masas 
citoplasmáticas azules que cubren el núcleo de la célula epi-
telial. Están disponibles tinciones fluorescentes comerciales 
para anticuerpos y estudios enzimáticos que se usan mucho 
en laboratorios clínicos. Ésas y otras pruebas nuevas, inclu-
yendo la reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por sus 
siglas en inglés), han sustituido la tinción de Giemsa en fro-
tis conjuntivales y el aislamiento del agente de Chlamydia 
en cultivo celular.

El agente del tracoma se parece al de inclusión de la 
conjuntivitis, pero ambos pueden ser diferenciados seroló-
gicamente por microinmunofluorescencia. Por lo general, el 
tracoma es causado por C. trachomatis serotipos A, B, Ba 
y C.

� Diagnóstico diferencial
Los factores epidemiológicos y clínicos a considerar para 
diferenciar el tracoma de otras formas de conjuntivitis folicu-
lar pueden resumirse así:

Los no antecedentes de exposición a tracoma endémico 1. 
hablan contra el diagnóstico.
La conjuntivitis folicular viral (causada por infección 2. 
con adenovirus, virus del herpes simple, picornavirus 
y coxsackievirus) es por lo general de aparición aguda y 
se resuelve claramente en 1 a 2 semanas.
La infección con cepas de 3. Chlamydia transmitidas por 
los genitales tienen aparición aguda en individuos con 
actividad sexual.
La conjuntivitis folicular crónica con sustancias exóge-4. 
nas (nódulos molusco de los párpados, medicamentos 
oculares tópicos) se resuelve con lentitud al quitar 
los nódulos o suspender el fármaco.
El síndrome oculoglandular de Parinaud se manifiesta 5. 
por agrandamiento masivo de los ganglios linfáticos 
preauriculares o cervicales, aunque la lesión conjunti-
val puede ser folicular.
Los niños menores tienen en algunos folículos (como 6. 
las amígdalas hipertrofiadas) un trastorno conocido 
como foliculosis.
La conjuntivitis vernal y queratoconjuntivitis atópica 7. 
se asocian con papilas gigantes que están elevadas y a 
menudo son poligonales, con apariencia rojo-lechosa. 
Los eosinófilos están presentes en los frotis.
Busque antecedentes de intolerancia a lentes de con-8. 
tacto en pacientes con cicatrización y paño corneal 
(pannus). Las papilas gigantes en algunos usuarios de 
lentes de contacto pueden confundirse con folículos 
por tracoma.

Cuadro 5–3 Sistema simplificado de clasificación 
del tracoma según la OMS

TF Cinco o más folículos en la conjuntiva palpebral superior.

TI Infiltración difusa e hipertrofia papilar de la conjuntiva 
palpebral superior oscureciendo cuando menos 50% de los 
vasos profundos normales.

TS Cicatrización conjuntival por tracoma.

TT Triquiasis o entropión (cejas metidas).

CO Opacidad corneal.
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� Complicaciones y secuelas
La cicatrización conjuntival es una complicación frecuente 
del tracoma que puede destruir las glándulas lagrimales ac-
cesorias y obliterar los conductos de la glándula lagrimal. 
Esos efectos pueden reducir de manera drástica el compo-
nente acuoso de la capa precorneal de lágrimas y desgastar 
la capa de componentes mucosos por pérdida de las células 
caliciformes. Las cicatrices pueden causar también deforma-
ción del párpado superior con desviación hacia adentro de 
algunas pestañas (triquiasis) o todo el margen palpebral 
(entropión), de tal manera que las pestañas dañan de for-
ma constante la córnea. Eso conduce a menudo a ulceración 
corneal, infecciones bacterianas y cicatrización de la córnea.

La ptosis, obstrucción del conducto nasolagrimal y da-
criocistitis son otras complicaciones comunes del tracoma.

� Tratamiento
Se logra mejoría clínica muy notoria con 1 a 1.5 g por día 
orales de tetraciclina en cuatro dosis divididas por 3 a 4 se-
manas; doxiciclina, 100 mg orales dos veces al día por 3 
semanas; o eritromicina, 1 g por día 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 años de edad o embarazadas. Las 
tetraciclinas se unen al calcio en los dientes y huesos en 
desarrollo y pueden conducir a decoloración amarillenta 
congénita de los dientes permanentes y anormalidades en el 
esqueleto (p. ej., claviculares). Estudios recientes en países 
en desarrollo demostraron que la azitromicina es un trata-
miento efectivo contra el tracoma administrada por vía oral 
a dosis de 1 g en niños. Por los mínimos efectos colaterales 
y facilidad de ad ministración, este antibiótico macrólido es 
el fármaco de elección en campañas de tratamiento en 
masa.

Son igualmente efectivos los ungüentos o gotas de las 
preparaciones de sulfonamidas, tetraciclinas, eritromicina y 
rifampicina.

Desde el inicio de la terapia, el máximo efecto se alcan-
za hasta las 10 a 12 semanas. La persistencia de folículos en 
el tarso superior por algunas semanas después de un curso 
de terapia no debe considerarse como evidencia de fallo en 
el tratamiento.

En países en desarrollo es esencial la corrección qui-
rúrgica de la triquiasis, para evitar la cicatrización en las 
etapas tardías del tracoma. Tal cirugía se realiza con más 
frecuencia por médicos no especialistas o personal auxiliar 
capacitado.

� Evolución y pronóstico
Como característica, el tracoma es una enfermedad crónica 
de larga duración. Bajo condiciones de buena higiene (en 
especial, lavado de la cara en niños), la enfermedad se re-
suelve o se hace leve, de manera que se evitan las secuelas 
graves.

2. Conjuntivitis de inclusión

Es a menudo bilateral y por lo general ocurre en gente joven 
sexualmente activa. Chlamydia infecta la uretra del varón y 
el cuello uterino de la mujer. La transmisión a los ojos de los 
adultos es por lo general por prácticas sexuales orogenitales 
y transmisión de mano a ojo. Casi una en trescientas perso-
nas con infección genital por Chlamydia desarrolla la enfer-
medad ocular. Se ha reportado que ocurre transmisión in-
directa en albercas mal cloradas. En los recién nacidos, el 
agente patógeno se transmite durante el nacimiento por 
contaminación directa de la conjuntiva con las secreciones 
cervicales. La profilaxis de Credé (nitrato de plata al 1%) 
sólo ofrece protección parcial contra la conjuntivitis de in-
clusión.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos

La conjuntivitis de inclusión puede tener aparición aguda y 
subaguda. Es común que el paciente se queje de rubicundez, 
seudoptosis y exudado, en especial por las mañanas.

Los recién nacidos presentan conjuntivitis papilar y mo-
derada cantidad de exudado. En casos hiperagudos, mues-
tran formación ocasional de seudomembranas que pueden 
conducir a cicatrización. Ya que el recién nacido no tiene 
tejido adenoide en el estroma de la conjuntiva, no hay for-
mación de folículos; pero si persiste la conjuntivitis por 2 a 
3 meses, aparecen los folículos igual que el cuadro conjunti-
val en niños mayores y adultos. En el recién nacido, la infec-
ción por Chlamydia puede causar faringitis, otitis media y 
neumonitis intersticial.

En los adultos, la conjuntiva tarsal (sobre todo la infe-
rior) tiene papilas y folículos (figura 5-4). Ya que las seudo-
membranas por lo general no se forman en el adulto, no 

▲ Figura 5–4. Conjuntivitis folicular aguda causada por conjunti-
vitis de inclusión en un hombre de 22 años con uretritis. (Cortesía 
de K. Tabbara.)
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ocurre cicatrización. Puede notarse queratitis superficial su-
perior y, con menor frecuencia, un paño superior pequeño 
(menos de 2 mm). A menudo se desarrollan opacidades 
subepiteliales, casi siempre marginales. La otitis media puede 
ser resultado de la infección de la trompa de Eustaquio.

B. Hallazgos de laboratorio

Por la naturaleza de transmisión sexual de la conjuntivitis 
de inclusión en el adulto y la necesidad de tratamiento sis-
témico del paciente y sus parejas sexuales, las pruebas diag-
nósticas rápidas (como la directa de antígenos fluorescen-
tes, inmunoensayo enzimático [ELISA] y la PCR) han 
reemplazado a la tinción de Giemsa en la práctica clínica. 
En el caso de la infección neonatal, es necesario el diagnós-
tico rápido para evitar complicaciones sistémicas como la 
neumonitis por Chlamydia. La conjuntivitis de inclusión es 
por lo general causada por C. trachomatis serotipos D a K 
con aislamiento ocasional del serotipo B. las determinacio-
nes serológicas no son útiles en el diagnóstico de las infec-
ciones oculares, pero la medición de las concentraciones de 
anticuerpos IgM es muy valiosa en el diagnóstico de neumo-
nitis por Chlamydia en niños.

� Diagnóstico diferencial
La conjuntivitis de inclusión puede diferenciarse clínica-
mente del tracoma por las siguientes razones:

El tracoma folicular ocurre por lo regular en niños pe-1. 
queños o en otros sujetos o personas expuestas en una 
comunidad con tracoma endémico. La conjuntivitis 
por inclusión ocurre en adolescentes o adultos sexual-
mente activos.
La cicatrización conjuntival es muy rara en los adultos 2. 
con conjuntivitis de inclusión.
Las fóveas de Herbert caracterizan la infección previa 3. 
por tracoma.

� Tratamiento

A. En niños

Puede usarse la eritromicina en suspensión oral a razón de 
50 mg/kg/día en cuatro dosis divididas por cuando menos 
14 días. Es necesario el tratamiento sistémico, porque la 
infección por Chlamydia también afecta los tractos respi-
ratorio y gastrointestinal. Los antibióticos tópicos (tetraci-
clinas, eritromicina y sulfonamidas) no son útiles 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 día 
por 7 días), eritromicina (2 g/día por 7 días) y quizá azitro-
micina (1 g en una sola dosis). (No deben administrarse te-
traciclinas sistémicas a embarazadas o niños menores de 7 

años de edad, ya que causan problemas epifisiarios en el 
feto y manchado de los dientes del niño.) Las parejas sexua-
les del paciente deben ser examinadas y tratadas.

Cuando se sigue un régimen terapéutico estándar, las 
recurrencias son raras. Si se deja sin tratar, la conjuntivitis 
de inclusión tiene evolución de 3 a 9 meses o más, con pro-
medio de duración de cinco.

3.  Conjuntivitis causada
por otros agentes chlamydia

La conjuntivitis por linfogranuloma venéreo es una enferme-
dad de transmisión sexual rara. Se manifiesta como una re-
acción conjuntival granulomatosa notoria con ganglios linfá-
ticos preauriculares muy agrandados (síndrome 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 afección común que puede ser causada por diversos 
virus. Su gravedad es variable (enfermedad discapacitante a 
leve, infección rápidamente 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 folículos son a menudo muy prominentes en la 
conjuntiva (figura 5-5) y en la mucosa faríngea. Puede ser 
uni o bilateral. A menudo ocurren congestión y lagrimeo y 

▲ Figura 5–5. Conjuntivitis folicular aguda causada por adenovi-
rus tipo 3. (Cortesía de P. Thygeson.)
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puede haber queratitis epitelial superficial transitoria o en 
ocasiones algunas opacidades subepiteliales. Es caracterís-
tica la linfadenopatía preauricular (no dolorosa). El síndro-
me puede estar incompleto, consistiendo en sólo uno o dos 
de los signos importantes (fiebre, faringitis y conjuntivitis).

La fiebre faringoconjuntival es causada con más fre-
cuencia por el adenovirus tipo 3 y en ocasiones por los 4 y 7. 
Los virus pueden crecer en las células HeLa e identificarse 
por pruebas de neutralización. Conforme progresa la enfer-
medad, puede diagnosticarse también serológicamente por 
elevación del título de anticuerpos neutralizantes al virus. 
Sin embargo, el diagnóstico clínico es simple y claramente 
más práctico.

Los raspados conjuntivales muestran predominancia 
de células mononucleares, y no crecen bacterias en el culti-
vo. Este trastorno es más común en niños que en adultos y 
puede transmitirse en piscinas mal cloradas. La conjuntivi-
tis es autolimitada, y como tal, sólo está indicado tratamien-
to de sostén, pues el episodio se resuelve en unos 10 días.

� Queratoconjuntivitis epidémica
Su aparición es a menudo unilateral, con afectación subse-
cuente de ambos ojos, aunque el primero es por lo general 
el más gravemente afectado. Los síntomas iniciales incluyen 
congestión conjuntival, dolor moderado y lagrimeo. Es 
común que por 5 a 14 días se desarrollen también fotofobia, 
queratitis epitelial y opacidades epiteliales redondeadas 
(figura 5-6). La sensibilidad de la córnea es normal. Es ca-
racterística la presencia de un ganglio linfático preauricular 
hipersensible. El edema de los párpados, quemosis y la hi-
peremia conjuntival marcan la fase aguda. Los folículos y 
hemorragias subconjuntivales aparecen dentro de 48 horas. 
Pueden existir seudomembranas (figura 5-7) y en ocasiones 
membranas verdaderas, seguidas por cicatrices planas o 
formación de simblefarón.

La conjuntivitis por lo general se resuelve en 3 a 4 se-
manas cuando mucho.

Las opacidades subepiteliales se acumulan en el centro 
de la córnea, 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 neutralización. Los 
raspados de la conjuntiva muestran una reacción inflamato-
ria mononuclear primaria (figura 5-8); cuando existen seu-
domembranas, los neutrófilos pueden también ser predo-
minantes.

En los adultos, la queratoconjuntivitis epidémica está 
confinada al exterior del ojo, pero en niños puede haber 
síntomas sistémicos de infección viral como fiebre, dolor de 
garganta, otitis media y diarrea. La transmisión nosocomial 
durante el examen ocular es frecuente por medio del médico 
que examina y el uso de instrumentos oftálmicos mal esteri-
lizados o soluciones contaminadas. Las soluciones oculares, 
en especial los anestésicos tópicos, pueden contaminarse 
cuando la punta del gotero aspira material infectado de la 
conjuntiva o cilios. El virus puede persistir en la solución, 
que se convierte en una fuente de propagación.

Puede evitarse el peligro de las botellas con soluciones 
contaminadas con el uso de goteros estériles individuales o 
paquetes con dosis únicas para gotas de los ojos. Se reco-
miendan también el lavado regular de las manos entre los 
exámenes y la limpieza cuidadosa y esterilización de los 
instrumentos que tocan los ojos (en especial los tonóme-
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 específica, pero las compresas 
frías y las lágrimas artificiales alivian algunos síntomas. Los 
corticosteroides utilizados durante la conjuntivitis aguda 
pueden prolongar la afectación corneal y deben evitarse 
cuando sea posible. Deben administrarse agentes antibacte-
rianos si ocurre sobreinfección por estos microorganismos.

▲ Figura 5–6. Hallazgos corneales en EKC. Note las opacidades 
subepiteliales centradas, redondeadas y uniformes presentes en 
la córnea. (Cortesía de la Universidad de California, Davis. Cornea 
and External Diseases.)

▲ Figura 5–7. Seudomembrana gruesa y blanquecina en la con-
juntiva palpebral superior en la queratoconjuntivitis epidémica.
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� Conjuntivitis por virus del herpes simple
Es por lo general una enfermedad poco común de los niños 
pequeños, caracterizada por congestión unilateral, irrita-
ción, exudado mucoso, dolor y fotofobia ligera. Ocurre du-
rante la infección 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 córnea muestra lesiones epiteliales discretas que 
suelen unirse para formar úlceras epiteliales (dendríticas) 
únicas o múltiples (figura 5-10). La conjuntivitis es folicular 

o, con menor frecuencia, seudomembranosa. (Los pacientes 
que reciben antivirales tópicos pueden desarrollar conjunti-
vitis folicular, que puede ser diferenciada ya que la conjun-
tivitis folicular herpética tiene aparición aguda.) Las vesícu-
las herpéticas pueden aparecer algunas veces sobre los 
párpados y sus márgenes, asociadas con edema grave de 
esas estructuras. Es común que haya un pequeño ganglio 
linfático preauricular hipersensible.

No se encuentran bacterias en los raspados ni se recu-
peran en los cultivos. Si la conjuntivitis es folicular, la reac-
ción inflamatoria predominante es mononuclear, pero si es 
seudomembranosa, es polimorfonuclear por la quimiotaxis 
de la necrosis.

Si se usa fijación de Bouin y tinción de Papanicolaou, 
pueden verse inclusiones intranucleares (por la margina-
ción de la cromatina) en las células de la conjuntiva y cór-
nea, pero no en los frotis teñidos con el método de Giemsa. 
El hallazgo de células epiteliales gigantes multinucleadas 
tiene valor diagnóstico.

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 afectación corneal (incluyendo dendritas) y 
vesículas en la piel. Aunque el tipo 1 causa la inmensa ma-
yoría de los casos oculares, el tipo 2 es la causa común 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 infección 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 niño mayor de un año 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 tópicos o sistémicos, para ▲ Figura 5–9. Herpes ocular primario. (Cortesía de HB Ostler.)

▲ Figura 5–10. Úlcera dendrítica en la queratitis por HSV. 
(Cortesía de la Universidad de California, Davis. Cornea and 
External Diseases.)

▲ Figura 5–8. Reacción celular mononuclear en raspados conjun-
tivales de un paciente con conjuntivitis viral causada por el ade-
novirus tipo 8. (Cortesía de M. Okumoto.)
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prevenir la afectación de la córnea. Para úlceras corneales, 
puede hacerse debridación frotando la úlcera con la punta 
seca de un hisopo, aplicando gotas antivirales y parchando 
el ojo por 24 horas. Deben aplicarse antivirales tópicos por 
7 a 10 días (p. ej., trifluridina cada 2 horas mientras se esté 
despierto). Puede tratarse también la queratitis herpética 
con ungüento de aciclovir al 3% (no disponible en Estados 
Unidos), cinco veces al día por 10 días, o con aciclovir oral 
(400 mg 5 veces al día por 7 días). Está contraindicado el 
uso de los corticosteroides, ya que pueden agravar las infec-
ciones herpéticas causando evolución prolongada y por lo 
general más grave.

� Conjuntivitis por enfermedad de Newcastle
Es un trastorno raro caracterizado por ardor, comezón, 
dolor, rubicundez, lagrimeo y (pocas veces) visión borrosa. 
Ocurre en forma epidémica pequeña 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 pequeño 
ganglio preauricular y folículos en el párpado superior e 
inferior. No hay tratamiento disponible ni es necesario para 
esta enfermedad autolimitada.

� Conjuntivitis hemorrágica aguda
Todos los continentes y la mayoría de las islas del mundo 
han presentado grandes epidemias de conjuntivitis hemo-
rrágica aguda. La enfermedad fue reconocida por primera 
vez en Ghana en 1969. Es provocada por el enterovirus tipo 
70 y a veces por el coxsackievirus A24.

Como característica, la enfermedad tiene un periodo de 
incubación (8 a 48 horas) y evolución cortos (5 a 7 días). Los 
síntomas y signos comunes son dolor, fotofobia, sensación 
de cuerpo extraño, 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 

punteadas cuando aparecen; empiezan en la conjuntiva 
bulbar superior y se diseminan hacia la inferior. La mayoría 
de los pacientes tiene linfadenopatía preauricular, folículos 
conjuntivales y queratitis epitelial. Se han reportado uveítis 
anterior, fiebre, malestar general y mialgias generalizadas 
en 25% de los casos, y parálisis motora en las extremidades 
inferior en casos raros en India y Japón.

El virus se transmite por contacto estrecho de una per-
sona a otra y por objetos sucios como ropa de cama común, 
instrumentos ópticos contaminados y agua. La recupera-
ción ocurre en 5 a 7 días y no hay tratamiento conocido. En 
Estados Unidos se ha necesitado a veces cerrar las escuelas 
para detener la epidemia.

2. Conjuntivitis viral crónica

� Blefaroconjuntivitis por molusco contagioso
Un nódulo molusco en los márgenes palpebrales o la piel de 
éstos o la ceja puede producir conjuntivitis folicular crónica 
unilateral, queratitis superior y paño superior (que se pare-
ce al tracoma). La reacción inflamatoria es sobre todo mo-
nonuclear (a diferencia de la reacción en el tracoma) y la 
lesión no inflamatoria redondeada, cerosa, blanca con el 
centro umbilicado es típica del molusco contagioso (figura 
5-12). La biopsia muestra inclusión citoplasmática eosinofí-
lica que llena todo el citoplasma de la célula, empujando el 
núcleo hacia un lado.

La escisión o incisión simple del nódulo (permitiendo 
que lo permee la sangre periférica) o la crioterapia curan la 
conjuntivitis. En ocasiones muy raras, los nódulos molusco 
ocurren sobre la conjuntiva. En estos casos, la escisión del 
nódulo también alivia la conjuntivitis. En pacientes con sida 
pueden manifestarse lesiones múltiples de los párpados o la 
cara.

� Blefaroconjuntivitis por varicela zoster
La conjuntivitis hiperémica e infiltrativa, asociada con la tí-
pica erupción vesicular a lo largo del dermatomo de la rama 

▲ Figura 5–11. Conjuntivitis hemorrágica aguda.
▲ Figura 5–12. Molusco contagioso del margen palpebral. Está 
presente la conjuntivitis folicular.
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oftálmica del nervio trigémino (figura 5-13), es característi-
ca del herpes zoster oftálmico causado por reactivación de la 
infección por el virus varicela zoster. La conjuntivitis es por 
lo común papilar, pero se han notado folículos, seudomem-
branas y vesículas transitorias en etapas tardías que des-
pués se ulceran. En las etapas iniciales de la enfermedad 
aparece un ganglio linfático preauricular doloroso. Son se-
cuelas la cicatrización del párpado, entropión y la dirección 
alterada de pestañas individuales.

Las lesiones en los párpados por varicela, que son 
como las lesiones eruptivas en la piel, pueden aparecer en 
ambos márgenes 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 vesícula, pápula y úlcera. La 
córnea adyacente se infiltra y puede vascularizarse.

Tanto en el herpes zoster como en la varicela, los ras-
pados de las vesículas palpebrales contienen células gigan-
tes y muestran predominio de leucocitos polimorfonuclea-
res. Los raspados de la conjuntiva en la varicela y de 
vesículas 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 día, famciclovir 500 
mg 3 veces al día o velaciclovir 1 g 3 veces al día, todos por 
7 días), si se inicia dentro de las 72 horas después de la apa-
rición 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 día y reduciendo en 3 sema-

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 
progresión de la enfermedad. Está contraindicada la pred-
nisona oral.

� Queratoconjuntivitis por sarampión
El enantema característico del sarampión precede con fre-
cuencia la erupción en la piel. En esta etapa temprana, la 
conjuntiva puede tener apariencia vidriosa, seguida en unos 
pocos días por edema del pliegue semilunar (signo de 
Meyer). Algunos días antes de la erupción en la piel, se de-
sarrolla conjuntivitis con exudado mucopurulento. Al tiem-
po de la erupción en la piel, aparecen las manchas de Koplik 
en la conjuntiva y en ocasiones en la carúncula. A determi-
nado tiempo (en etapas tempranas en los niños, tardías en 
los adultos), ocurre queratitis epitelial.

En el paciente inmunocompetente, la queratoconjunti-
vitis por sarampión tiene pocas o ninguna secuela, pero en el 
desnutrido o inmunocomprometido, la enfermedad ocular 
se asocia con frecuencia con virus herpes simple secundario 
o infección bacteriana causada por S. pneumoniae, H. in-
fluenzae y otros microorganismos. Estos agentes pueden 
conducir a conjuntivitis purulenta con ulceración corneal 
asociada y pérdida visual grave. En países en desarrollo, la 
infección por herpes puede causar gran ulceración corneal 
con perforación y pérdida de la visión en niños desnutridos.

Los raspados conjuntivales muestran reacción celular 
mononuclear, a no ser que haya seudomembranas o infec-
ción secundaria. Las preparaciones teñidas con Giemsa 
contienen células gigantes. Ya que no hay terapia específica, 
sólo están indicadas medidas de sostén a menos que haya 
una infección 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 linfático preauricular fácilmente visible.

El tifus endémico (murino), tifus de la maleza, 
fiebre manchada de las Montañas 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 infección rara que apare-

▲ Figura 5–13. Exantema vesicular característico afectando el 
dermatomo V1 en el herpes oftálmico (herpes zoster).
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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 reacción 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 infección responde a la anfotericina B (3 a 8 mg/ml) 
en solución acuosa (no salina) o aplicaciones de crema der-
matológica de nistatina (100 000 U/g) cuatro a seis veces al 
día. El ungüento debe aplicarse con cuidado, para asegurar-
se de que alcanza el saco de la conjuntiva y no sólo queda en 
los márgenes de los párpados.

� Otras conjuntivitis por hongos
Sporothrix schenckii puede afectar la conjuntiva o los pár-
pados. Este agente produce una enfermedad granulomatosa 
que se asocia con un ganglio linfático preauricular visible. El 
examen microscópico de una biopsia del granuloma revela 
conidias grampositivas en forma de puro (esporas).

Rhinosporidium seeberi afecta en pocas ocasiones la 
conjuntiva, sacos lagrimales, párpados, canalículos y escle-
rótica. La lesión típica que produce es un granuloma poli-
poide que sangra con mucha facilidad. El examen histoló-
gico muestra un granuloma con esférulas grandes que 
contienen endoesporas. El tratamiento es por escisión sim-
ple y cauterización de la base.

Coccidioides immitis puede causar raramente conjun-
tivitis granulomatosa asociada con un ganglio preauricular 
fácilmente visible (síndrome oculoglandular de Piranaud). 
Ésta no es una enfermedad primaria sino una manifestación 
de infección metastásica de una infección primaria del pul-
món (fiebre del Valle de San Joaquín). La enfermedad dise-
minada tiene mal pronóstico.

CONJUNTIVITIS POR PARÁSITOS

� Infección por Thelazia californiensis
El hábitat 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-
fección 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.

� Infección por Loa loa
L. loa es un gusano ocular de África. Vive en el tejido conec-
tivo de humanos y monos y este último puede ser su reser-
vorio. El parásito se transmite por la mordedura del caballo 
o picadura de la mosca mango. El gusano maduro puede 
migrar al párpado, conjuntiva u órbita.

La infección con L. loa se acompaña por 60 a 80% de 
eosinofilia, pero el diagnóstico se logra por identificación 

del gusano al momento de la remoción o por el hallazgo de 
microfilarias en la sangre examinada al mediodía.

La dietilcarbamazina es el fármaco de elección.

� Infección por Ascaris lumbricoides 
(conjuntivitis de Butcher)

Los Ascaris pueden causar un tipo raro de conjuntivitis vio-
lenta. Cuando los carniceros o personas que realizan exáme-
nes post mortem cortan tejido que contiene Ascaris, el jugo 
del tejido puede salpicar accidentalmente el ojo. Ocurre una 
conjuntivitis violenta y tóxica, marcada por quemosis extre-
ma y edema de los párpados. El tratamiento consiste en 
irrigación rápida y abundante del saco conjuntival.

� Infección por Trichinella spiralis
T. spiralis no causa conjuntivitis verdadera, pero en el curso 
de su diseminación general puede haber edema pastoso del 
párpado inferior y superior. Más de 50% de los pacientes 
presenta quimosis (hinchazón pálida color amarillo limón, 
más marcada hacia los músculos recto medial y lateral, que 
se desvanece hacia el limbo). La quemosis puede durar una 
semana o más, y a menudo hay dolor al mover los ojos.

� Infección por Schistosoma
haematobium

La esquistosomiasis (bilharziasis) es endémica de Egipto, 
sobre todo en la región irrigada por el Nilo. Las lesiones 
conjuntivales granulomatosas aparecen como tumores pe-
queños, suaves, lisos, rosa-amarillos, que ocurren especial-
mente en varones. Los síntomas son mínimos. El diagnósti-
co depende del examen microscópico del material de biopsia, 
que muestra un granuloma que contiene linfocitos, células 
plasmáticas, gigantes y eosinófilos que rodean a los hueve-
cillos bilharziales en varias etapas de desintegración.

El tratamiento consiste en escisión del granuloma con-
juntival y terapia sistémica con antimoniales como el niri-
dazol.

� Infección por Taenia solium
T. solium raramente causa conjuntivitis, pues más a menu-
do invade la retina, coloides y humor vítreo para producir 
cisticercosis ocular. Como regla, la conjuntiva afectada 
muestra un quiste subconjuntival en forma de hinchazón 
hemisférica localizada por lo regular en el ángulo interno 
del fórnix inferior, que está adherido a la esclerótica subya-
cente y es dolorosa a la presión. La conjuntiva y párpado 
pueden estar inflamados y edematosos.

El diagnóstico se basa en una fijación positiva del com-
plemento, en la prueba de precipitina o en la demostración 
del organismo en el tracto gastrointestinal. La eosinofilia es 
una característica constante.

El mejor tratamiento es escindir la lesión. El trastorno 
intestinal puede tratarse con niclosamida.
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� Infestación por Pthirus pubis
(piojos púbicos)

P. pubis puede infestar los cilios y márgenes de los párpa-
dos. A causa de su tamaño, el piojo púbico parece requerir 
cabello muy extendido. Por esta razón tiene predilección 
por los ampliamente espaciados cilios y el vello púbico. Pa-
rece que los parásitos liberan una sustancia irritante (tal vez 
heces) que produce conjuntivitis folicular tóxica en los niños 
y conjuntivitis papilar irritante en los adultos. El margen del 
párpado se encuentra por lo general rojo y el paciente puede 
quejarse de comezón intensa.

Es diagnóstico el hallazgo del organismo adulto o las 
liendres con forma de huevo pegados a las pestañas.

El lindano (Kwell®) al 1% o piretrina (RID®), aplicados 
al área púbica y márgenes de las pestañas después de quitar 
las liendres, son usualmente curativos. La aplicación de 
lindano o piretrina a los márgenes del párpado debe reali-
zarse con gran cuidado para evitar el contacto con el ojo. 
Cualquier ungüento 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 infestación con larvas de mosca. Muchas especies dife-
rentes pueden producirla. Los tejidos oculares pueden lesio-
narse por la transmisión mecánica de los organismos produc-
tores de la enfermedad y por las actividades locales de las 
larvas. Éstas son capaces de invadir tejido necrótico o sano. 
Muchos individuos se infestan por accidente al ingerir los 
huevecillos o larvas o por contaminación de heridas de la piel. 
Los bebés y niños menores, alcohólicos y pacientes débiles 
descuidados son blancos comunes para esta infestación.

Las larvas pueden afectar la superficie ocular, tejidos 
intraoculares o los orbitarios profundos.

La afectación de la superficie ocular puede ser causada 
por Musca domestica (la mosca casera), Fannia sp. (mosca 
de la letrina) y Oestrus ovis (el moscardón del borrego). 
Esos insectos depositan sus huevos en el margen del párpa-
do inferior o canto interno y las larvas pueden permanecer 
en la superficie del ojo causando irritación, dolor e hipere-
mia conjuntival.

El tratamiento de la miasis de la superficie ocular es la 
remoción mecánica de las larvas después de aplicar aneste-
sia tópica.

CONJUNTIVITIS INMUNOLÓGICA (ALÉRGICA)

REACCIONES INMEDIATAS
DE HIPERSENSIBILIDAD HUMORAL

1. Conjuntivitis de la fiebre del heno

La inflamación conjuntival leve e inespecífica se asocia por 
lo común con la fiebre del heno (rinitis alérgica). En la ma-
yoría de los casos hay antecedentes de alergia a pólenes, 
pastos, caspa animal, etc. El paciente se queja de comezón, 
lagrimeo y coloración roja de los ojos y dice a menudo que 
sus ojos parecen estar “hundiéndose en los tejidos circun-
dantes”. Hay congestión leve de las conjuntivas palpebral y 
bulbar, y durante los ataques agudos a menudo hay quemo-
sis grave, que sin duda influye en la descripción de “hundi-
miento” (figura 5-14).

Puede haber una cantidad pequeña de secreción espe-
sa, en especial si el paciente se ha estado frotando los ojos. 
Es difícil encontrar eosinófilos en los raspados conjunti-
vales. Puede ocurrir conjuntivitis papilar si el alergeno per-
siste.

El tratamiento consiste en la instilación de preparacio-
nes tópicas a base de antihistamínicos y vasoconstrictores. 
Las compresas frías son útiles para aliviar la comezón y los 
antihistamínicos orales son de algún valor. La respuesta 
inmediata al tratamiento es satisfactoria, pero las recurren-
cias son comunes a menos que el antígeno sea eliminado. 
Por fortuna, la frecuencia de los ataques y la gravedad de los 
síntomas 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 cálidos”. Es una enfermedad alérgica bilateral poco 
común que por lo general empieza en los años prepuberales 
y dura 5 a 10 años. Es más frecuente en niños que en niñas. 
Es difícil identificar el o los alergenos específicos, 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 común en climas templados que en calientes y casi 
no existe en los fríos. Casi siempre es más grave durante la 

▲ Figura 5–14. Conjuntivitis por fiebre del heno con quemosis 
moderada a marcada, congestión leve de la conjuntiva y aparien-
cia del ojo “hundido” en los tejidos vecinos.
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primavera, verano y otoño que en invierno. Es más común 
en el África subsahariana y en el Medio Oriente.

El paciente por lo regular se queja de mucha comezón 
y secreción 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 exposición al 
calor. En algunos casos, en especial en personas con ances-
tros negros africanos, las lesiones más notorias se localizan 
en el limbo, donde hay papilas gelatinosas e hinchadas (fi-
gura 5-16). Se nota a menudo un seudogerontoxon (lesión 
en forma de arco) en la córnea 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 teñidos con Giemsa del exudado conjuntival y man-

chas de Trantas se encuentran muchos eosinófilos y gránu-
los eosinofílicos libres.

Con frecuencia se aprecia micropaño en ambos párpa-
dos y limbos con queratoconjuntivitis vernal, pero el paño 
muy aparente es poco común. No ocurre cicatrización con-
juntival a menos que el paciente haya sido tratado con crio-
terapia, remoción quirúrgica de las papilas, radiación u otro 
procedimiento. Se pueden formar úlceras corneales superfi-
ciales (“en escudo”: ovales y de localización superior) que 
pueden ser seguidas por cicatrización corneal leve. Es fre-
cuente la queratitis epitelial difusa característica. Ninguna 
de las lesiones corneales responde bien al tratamiento es-
tándar.

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 síntomas pueden proveer beneficios a 
corto tiempo pero daños a largo tiempo. Los esteroides tópi-
cos y sistémicos, que alivian la comezón, reducen la enfer-
medad corneal sólo mínimamente y sus efectos colaterales 
(glaucoma, cataratas y otras complicaciones) pueden ser muy 
dañinos. Las nuevas combinaciones estabilizadoras de mas-
tocitos-antihistamínicos son agentes terapéuticos profilác-
ticos útiles en casos moderados a graves. Son de ayuda los 
vasoconstrictores. Compresas frías o heladas y dormir (y, si 
es posible, trabajar) en cuartos con aire acondicionado pue-
den mantener al paciente razonablemente cómodo. Tal vez el 
mejor remedio de todos es cambiarse a un clima más fresco 
y húmedo. Los pacientes capaces de hacer esto se benefician 
con marcada reducción en los síntomas y muchos se curan.

Los síntomas agudos de un paciente extremadamente 
fotofóbico que es incapaz de funcionar pueden aliviarse a 
menudo con un curso corto de esteroides tópicos o sistémi-
cos seguido por vasoconstrictores, compresas frías y uso re-
gular de gotas oculares bloqueadoras de histamina. Los 
agentes antiinflamatorios tópicos no esteroideos (ketorola-
co), estabilizadores de los mastocitos como la lodoxamina y 
antihistamínicos tópicos (véase el capítulo 22) pueden pro-
veer alivio sintomático significativo pero quizá hagan lenta 
la renovación del epitelio de una úlcera en escudo. Como ya 
se dijo, debe evitarse el uso prolongado de esteroides. Estu-
dios clínicos recientes mostraron que las gotas oculares de 
ciclosporina al 2% son eficaces en los casos graves que no 
responden al tratamiento. Está demostrado que en las úlce-
ras vernales en escudo es útil la inyección supratarsal de 
corticosteroides de depósito con o sin escisión quirúrgica 
de las papilas gigantes.

La desensibilización a los pólenes del pasto y otros an-
tígenos 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 número de episodios las 
papilas desaparecen por completo sin dejar cicatrices.

▲ Figura 5–15. Papilas “adoquinadas” en la conjuntiva palpe-
bral superior en la queratoconjuntivitis vernal.

▲ Figura 5–16. Papilas del limbo asociadas con queratoconjunti-
vitis vernal en un hombre joven. (Cortesía de la Universidad de 
California, Davis. Cornea and External Diseases.)
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3. Queratoconjuntivitis atópica

Los pacientes con dermatitis atópica (eccema) también pre-
sentan a menudo queratoconjuntivitis atópica. Los sínto-
mas y signos son sensación de ardor, exudado mucoide, 
coloración roja y fotofobia. Los márgenes palpebrales están 
eritematosos y la conjuntiva tiene apariencia lechosa. Hay 
papilas finas (figura 5-17), pero las papilas gigantes están 
menos desarrolladas que la queratoconjuntivitis vernal y 
ocurren con más frecuencia en la conjuntiva del párpado 
inferior que en la superior. Los signos corneales graves son 
de aparición tardía en la enfermedad después de exacerba-
ciones repetidas de la conjuntivitis. Se desarrolla queratitis 
periférica superficial seguida por vascularización. En casos 
graves, toda la córnea 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 mayoría de los enfermos ha padecido dermatitis 
atópica desde la infancia. Es común la cicatrización de los 
pliegues de flexión antecubitales, muñecas y rodillas. Como 
la dermatitis con la cual se asocia, la queratoconjuntivitis 
atópica tiene evolución prolongada y está 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 eosinófilos, 
aunque no tantos como los vistos en la queratoconjuntivitis 
vernal. Los raspados de la conjuntiva y córnea se ven a me-
nudo y puede desarrollarse una catarata atópica, una placa 
subescapular posterior o una catarata anterior semejante a 
un escudo. El queratocono, desprendimiento de retina y 
queratitis por herpes simple son más frecuentes en pacien-
tes con queratoconjuntivitis atópica y hay muchos casos de 
blefaritis y conjuntivitis bacteriana secundaria, casi siempre 
por estafilococos.

El tratamiento de la queratoconjuntivitis atópica es a 
menudo desalentador. Debe tratarse cualquier infección se-
cundaria y ha de considerarse control ambiental. La base del 

tratamiento es la aplicación de terapia tópica crónica con 
estabilizadores de los mastocitos más antihistamínicos y 
agentes antiinflamatorios no esteroideos (véase el capítulo 
22). Son también de beneficio los antihistamínicos orales. Un 
curso corto de esteroides tópicos puede aliviar los síntomas. 
En casos graves, la plasmaféresis e inmunosupresión sisté-
mica pueden ser adyuvantes a la terapia. En casos avanzados 
con complicaciones corneales graves, puede ser necesario el 
trasplante de la córnea para mejorar la agudeza visual.

4. Conjuntivitis papilar gigante

Cuando incluye signos y síntomas semejantes a la conjunti-
vitis vernal, puede desarrollarse en pacientes que usan ojos 
artificiales de plástico o lentes de contacto (figura 5-18). Es 
quizá un trastorno de hipersensibilidad retardada rico en 
basófilos (hipersensibilidad de Jones-Mote), tal vez con un 
componente humoral IgE. Es curativo el uso de prótesis 
de vidrio y no de plástico y lentes comunes en vez de los de 
contacto. Si la finalidad es mantener el uso de los lentes 
de contacto, será 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 desinfección con peróxido de hidrógeno y limpieza 
enzimática de dichos lentes. Una opción 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

1. Flictenulosis

La queratoconjuntivitis flictenular es una respuesta de hi-
persensibilidad retardada tipo IV a las proteínas de los mi-
crobios, incluyendo las proteínas 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 más frecuente de flictenulosis en Esta-

▲ Figura 5–17. Respuesta papilar moderada a marcada de la 
conjuntiva palpebral superior en la queratoconjuntivitis atópica.

▲ Figura 5–18. Conjuntivitis papilar gigante asociada con el uso 
de lentes de contacto suaves.
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dos Unidos fue la hipersensibilidad retardada a las proteí-
nas del bacilo tuberculoso humano. Ésta es aún la causa 
más común en regiones donde prevalece la tuberculosis. En 
Estados Unidos, sin embargo, la mayoría de los casos se 
asocian con hipersensibilidad retrasada al S. aureus.

La flicténula conjuntival inicia como una lesión peque-
ña (por lo general de 1 a 3 mm de diámetro), dura, roja, 
elevada y rodeada por una zona de hiperemia. En el limbo 
es a menudo de forma triangular, con su ápice hacia la cór-
nea (figura 5-19). En esta localización desarrolla un centro 
blanco grisáceo que pronto se ulcera y luego decrece en 10 a 
12 días. La primera flicténula del paciente y la mayoría 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 
está el hecho que la cicatriz se forma en el lado corneal de la 
lesión 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 
irritación y lagrimeo, pero las corneales y del limbo se 
acompañan 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 cicatrización flictenular, que puede ser mínima o 
extensa, es siempre seguida por degeneración nodular de 
Salzmann.

Desde el punto de vista histológico, la flicténula es una 
infiltración subepitelial focal y prevascular de pequeñas cé-
lulas redondeadas, seguidas por un predominio de células 
polimorfonucleares cuando el epitelio suprayacente se ne-
crosa y desprende una secuencia de eventos característica de 
la reacción de hipersensibilidad retrasada tipo tuberculina.

La flictenulosis inducida por la tuberculoproteína y las 
proteínas de otras infecciones sistémicas responden en gran 
medida a los corticosteroides tópicos. Hay gran reducción de 
síntomas dentro de 24 horas y desaparición de la lesión en 
otro periodo similar. Las flictenulosis producidas por las 
proteínas del estafilococo responden con más lentitud. 
Deben agregarse antibióticos tópicos para la blefaroconjun-
tivitis estafilocócica activa. El tratamiento debe dirigirse 
hacia la enfermedad subyacente y deben usarse esteroides 
(cuando sean efectivos) sólo para control de los síntomas 
agudos y cicatrización corneal persistente. La cicatrización 
corneal grave puede requerir trasplante de córnea.

2.  Conjuntivitis leve secundaria
a blefaritis de contacto

La blefaritis de contacto causada por atropina, neomicina, 
antibióticos de amplio espectro y otros medicamentos apli-
cados en forma tópica 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 irritación (figura 5-21). El examen de los ras-

▲ Figura 5–19. Flicténula leve quizá secundaria a enfermedad 
marginal por estafilococo en una mujer de 30 años de edad que 
mejoró con tratamiento a base de corticosteroides.

▲ Figura 5–20. Flictenulosis con tres flicténulas a lo largo del 
limbo inferior, cada una con centro umbilicado.

▲ Figura 5–21. Dermatitis por contacto secundaria a neomicina, 
con afectación del párpado inferior.
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pados teñidos con Giemsa suele revelar sólo unas pocas cé-
lulas epiteliales degeneradas, otras pocas células polimorfo-
nucleares y mononucleares y nada de eosinófilos.

El tratamiento debe dirigirse hacia el descubrimiento 
del agente dañino y su eliminación. La blefaritis por contac-
to puede desaparecer con rapidez con el uso de corticoste-
roides tópicos, pero su empleo debe ser limitado. El uso 
prolongado de los esteroides sobre los párpados puede con-
ducir a glaucoma por esteroides y atrofia de la piel con te-
langiectasias desfigurantes.

CONJUNTIVITIS DEBIDA A ENFERMEDAD 
AUTOINMUNE

SÍNDROME DE SJÖGREN

Es una enfermedad autoinmune caracterizada por síndrome 
de ojo y boca secos (queratoconjuntivitis seca y xerostomía, 
respectivamente). Cuando se asocia una enfermedad auto-
inmune generalizada, por lo general artritis reumatoide, se 
conoce como síndrome de Sjögren secundario en vez de 
primario. Este padecimiento es mucho más común en mu-
jeres en o más allá de la menopausia que en otros grupos, 
aunque los varones y mujeres jóvenes también pueden ser 
afectados. La glándula lagrimal está infiltrada con linfocitos 
y en ocasiones con células plasmáticas, lo que conduce a 
destrucción de las estructuras glandulares.

El síndrome del ojo seco se caracteriza por hiperemia 
de la conjuntiva bulbar (sobre todo en la apertura palpebral) 
y síntomas de irritación que están fuera de proporción con 
la inflamación leve, más dolor que aumenta en la tarde y 
noche pero está ausente o sólo es ligero por la mañana. Em-
pieza a menudo con conjuntivitis leve y exudado mucoide. 
Aparecen lesiones epiteliales manchadas en la córnea, más 
prominentes en su mitad inferior (figura 5-22), y pueden 
verse filamentos. La tinción de la córnea y conjuntiva con 
rosa de Bengala o verde de lisamina en la apertura palpebral 
es una prueba diagnóstica útil. La capa de lágrimas está 
disminuida y a menudo contiene partículas de moco. Los 
resultados de la prueba de Schirmer son anormales.

Se confirma el diagnóstico con la demostración de la 
infiltración con linfocitos y células plasmáticas de las glán-
dulas salivales accesorias en una biopsia labial obtenida por 
medio de un simple procedimiento quirúrgico (figura 5-23).

El tratamiento debe dirigirse hacia la prevención y 
mejora de la calidad de la capa de lágrimas, con lágrimas 
artificiales, con obliteración del punto lagrimal y con escu-
dos laterales, cámaras de humedad y escudos de Buller. 
Estudios clínicos recientes demostraron la eficacia de dosis 
bajas de preparaciones de corticosteroides sin conservado-
res y ciclosporina tópica en el tratamiento del síndrome de 
Sjögren. Como regla, debe intentarse primero la medida 
más simple.

(El síndrome del ojo seco [queratoconjuntivitis seca] se 
trata también en la sección subsecuente, Lágrimas.)

MEMBRANA MUCOSA PENFIGOIDE
(CICATRICIAL OCULAR)

Empieza por lo general como conjuntivitis crónica inespecí-
fica resistente a la terapia. La conjuntiva puede ser la única 
parte afectada o, como lo indica su nombre, se combina con 
la boca, nariz, esófago, vulva y piel. La conjuntivitis conduce 
a cicatrización progresiva, obliteración de los fórnices (en 
especial el inferior), formación de simbléfaron (figura 5-24) 
y entropión con triquiasis. El paciente se queja de dolor, 
irritación y visión borrosa. La córnea está afectada de mane-
ra secundaria como resultado de la triquiasis y falta de capa 
lagrimal precorneal. La enfermedad suele ser más grave en 

▲ Figura 5–22. Demostración de tinción con fluoresceína de ero-
siones epiteliales punteadas encontradas en el síndrome del ojo 
seco causado por síndrome de Sjögren, con mayor distribución en 
lesiones epiteliales inferiores. Véase la inserción a color. (Cortesía 
de la Universidad de California, Davis. Cornea and External 
Diseases.)

▲ Figura 5–23. Infiltración mononuclear de las glándulas saliva-
les accesorias de un paciente son síndrome de Sjögren. (Cortesía 
de K. Tabbara.)
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mujeres que en varones y ocurre sobre todo en la vida 
media, muy raramente antes de los 45 años. En las mujeres, 
puede progresar a la ceguera en 1 año o menos; en los varo-
nes, la progresión es más lenta y ocurre algunas veces remi-
sión espontánea.

Las biopsias conjuntivales pueden contener eosinófilos 
y la membrana basal se tiñe 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 
más frecuencia. Las consecuencias secundarias, como defi-
ciencia de lágrimas, triquiasis y toxicidad ocular, necesitan 
ser reconocidas y tratadas de forma adecuada. Por lo gene-
ral, la evolución es larga y el pronóstico malo, con ceguera 
por simbléfaron completo y desecación corneal.

CONJUNTIVITIS QUÍMICA O IRRITATIVA

CONJUNTIVITIS YATROGÉNICA POR FÁRMACOS 
APLICADOS VÍA TÓPICA

La aplicación prolongada de medicamentos tópicos como la 
idoxuridina, brimonidina, apraclonidina y dipivefrina o 
conservadores en gotas oculares puede causar conjuntivitis 
folicular tóxica o conjuntivitis infiltrativa inespecífica segui-
da por cicatrización. El nitrato de plata instilado en el saco 
conjuntival al momento del nacimiento (profilaxis de Credé) 
es una causa frecuente de conjuntivitis química leve. Si se 
reduce la producción de lágrimas por irritación continua, la 
conjuntiva puede dañarse aún más por la falta de dilución 
del agente dañino, ya que se instila en el saco conjuntival.

Los raspados conjuntivales suelen contener células epi-
teliales queratinizadas, unos pocos neutrófilos polimorfo-
nucleares y en ocasiones una célula de morfología atípica. El 
tratamiento consiste en suspender el agente agresor y usar 

gotas neutras o ninguna. A menudo persiste la reacción 
conjuntival por semanas o meses después de haber sido 
eliminada la causa.

CONJUNTIVITIS OCUPACIONAL
POR QUÍMICOS E IRRITANTES

Los ácidos, álcalis, 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 ácidos y álcalis. En ciertas 
áreas, el humo es la causa más común de conjuntivitis quí-
mica leve. No se ha identificado el irritante específico del 
humo y el tratamiento es inespecífico. No hay efectos ocu-
lares permanentes, pero es frecuente que los ojos estén 
afectados en forma crónica, rojos e irritados.

En las quemaduras por ácido, se desnaturalizan las 
proteínas tisulares y el efecto es inmediato. Los álcalis no las 
desnaturalizan, sino que tienden a penetrar en los tejidos 
profunda y rápidamente y permanecen en el tejido conjunti-
val. Una vez en contacto con la superficie ocular, saponifican 
los ácidos grasos y continúan dañando por horas o días, de-
pendiendo de la concentración molar del álcali y la cantidad 
introducida. Es más posible que ocurran adherencias entre 
la conjuntiva bulbar y palpebral (simbléfaron) y cicatriza-
ción corneal. En cualquier caso, los síntomas principales de 
quemaduras cáusticas son dolor, congestión, fotofobia y 
blefarospasmo. La obtención cuidadosa de la historia clínica 
por lo general identifica el agente que precipitó el episodio.

La irrigación inmediata y abundante del saco conjunti-
val con agua o solución salina es de gran importancia y se 
debe remover mecánicamente cualquier objeto sólido. No se 
deben usar antídotos químicos. El tratamiento subsiguiente 
puede incluir el uso intensivo de esteroides tópicos, gotas 
oculares con ascorbato y citrato, ciclopléjicos, si es nece sa-
rio tratamiento contra glaucoma, compresas frías y analgé-
sicos sistémicos (véase capítulo 19). La conjuntivitis bacte-
riana puede tratarse con agentes antibacterianos apropiados. 
La cicatrización de la córnea puede requerir trasplante y el 
simbléfaron tal vez necesite reconstrucción de la conjuntiva. 
Las quemaduras graves de la conjuntiva y córnea tienen mal 
pronóstico aun con cirugía, pero si se inicia de inmediato el 
tratamiento adecuado, puede minimizarse la cicatrización y 
mejorar el pronóstico.

CONJUNTIVITIS POR PELOS DE ORUGA
(OFTALMÍA NODOSA)

En raras ocasiones, los pelos de oruga se introducen en el 
saco conjuntival, donde producen uno o varios granulomas 
(oftalmía nodosa). Con aumento, cada granuloma se ve que 
contiene un pequeño cuerpo extraño.

Es efectivo el tratamiento de remoción de cada pelo. Si 
se retienen, puede ocurrir invasión de los conductos de la 
esclerótica y úvea.

▲ Figura 5–24. Formación de un simbléfaron en la membrana 
mucosa penfigoide.
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CONJUNTIVITIS POR CAUSAS DESCONOCIDAS

FOLICULOSIS

Es un trastorno conjuntival benigno, no inflamatorio, bila-
teral, que se caracteriza por hipertrofia folicular. Es más 
común en niños que en adultos y los síntomas son mínimos. 
Los folículos son más numerosos en el fondo de saco y con-
juntiva palpebral inferior que en el superior. No hay infla-
mación asociada ni hipertrofia papilar y no ocurren compli-
caciones.

No existe tratamiento para la foliculosis, la cual des-
aparece de forma espontánea en 2 a 3 años. La causa es 
desconocida, pero puede ser sólo una manifestación de hi-
pertrofia adenoidal generalizada.

CONJUNTIVITIS FOLICULAR CRÓNICA
(CONJUNTIVITIS DE AXENFELD)

La conjuntivitis folicular crónica es una enfermedad de los 
niños, bilateral y transmisible, que se caracteriza por nume-
rosos folículos en las conjuntivas palpebrales superior e in-
ferior. Hay mínimo exudado conjuntival e inflamación, pero 
no hay complicaciones.

El tratamiento es ineficaz, pero la enfermedad es auto-
limitada dentro de los 2 años.

ROSÁCEA OCULAR

Es una complicación común del acné rosáceo y tal vez ocu-
rre con más 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 ulceración de la córnea y cicatrización. El paciente se 
queja casi siempre de congestión e irritación leves, pero la 
incomodidad aumenta si hay afectación corneal aguda.

Hay dilatación de los vasos sanguíneos del margen del 
párpado (figura 5-25) y con frecuencia se acompaña de ble-
faritis por estafilococo. La conjuntiva es hiperémica, sobre 
todo la región interpalpebral expuesta. Con menos frecuen-
cia, puede haber conjuntivitis nodular con nódulos grises 
pequeños 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-
croscópico de los nódulos muestra linfocitos y células epite-
liales.

La córnea periférica puede ulcerarse, casi siempre con 
una base angosta en el limbo y un amplio infiltrado central. 
Al vascularizarse, el paño resultante tiene a menudo forma 
de cuña o espada, es de predominio inferior y suele cicatri-
zar (figura 5-26).

El tratamiento de la rosácea ocular consiste en la elimi-
nación del calor, comidas condimentadas y bebidas alcohó-
licas, que son las responsables de la dilatación de los vasos 
faciales (figura 5-27). Debe tratarse cualquier infección se-

cundaria por estafilococos, que puede resultar en concrecio-
nes conjuntivales (figura 5-28). Puede prescribirse un curso 
oral de tetraciclinas, doxiciclina estándar o doxiciclina de li-

▲ Figura 5–25. Dilatación de vasos sanguíneos del margen del 
ojo en la blefaritis de rosácea ocular.

▲ Figura 5–26. Queratitis en la rosácea ocular. A, ulceración cor-
neal superior con base estrecha en el limbo y mayor infiltrado 
central. B, queratopatía inferior crónica con paño y cicatrización 
segmentaria.

A

B
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beración prolongada, y siempre es necesaria una dosis de 
mantenimiento para controlar la enfermedad más grave.

La rosácea ocular es una enfermedad crónica recurren-
te y puede responder mal al tratamiento. Si la córnea no está 
afectada, el pronóstico visual es bueno; sin embargo, las le-
siones corneales tienden a recurrir y progresar, y la visión 
empeora de manera progresiva en un periodo de varios 
años.

SORIASIS

La soriasis vulgaris afecta por lo general las áreas de piel no 
expuestas al sol; pero en casi 10% de los casos, las lesiones 
aparecen en la piel de los párpados y las placas pueden exten-
derse a la conjuntiva, donde causan irritación, sensación de 
cuerpo extraño y lagrimeo. La soriasis también causa con-
juntivitis crónica inespecífica con gran descarga mucosa.

En raras veces la córnea muestra ulceración marginal o 
una opacidad profunda, vascularizada.

Las lesiones conjuntivales y de la córnea aumentan en 
intensidad, decrecen con las lesiones de la piel y no se ven 
afectadas por un tratamiento específico. En casos raros ha 
ocurrido cicatrización conjuntival (simbléfaron, triquiasis), 
cicatrización corneal y oclusión del conducto nasolagrimal.

SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON,
NECRÓLISIS EPIDÉRMICA TÓXICA
Y ERITEMA MULTIFORME

El síndrome de Stevens-Johnson, la necrólisis epi-
dérmica tóxica (la variante más extensa de la misma en-
fermedad) y el eritema multiforme causan lesiones en la 
piel y mucosa. La última, tal vez conduciendo a conjuntivitis 
cicatrizante con el potencial de sequedad y cicatrización 
corneal grave (véase capítulo 16). La lesión en la piel es una 
erupción bulosa urticariante y eritematosa que aparece de 
forma repentina y a menudo se distribuye con simetría. La 
conjuntivitis bilateral, que suele ser membranosa, es una 
manifestación común. El paciente manifiesta dolor, irrita-
ción, secreción y fotofobia. La córnea se afecta de forma 
secundaria y la vascularización y cicatrización pueden redu-
cir de manera grave la visión.

Los cultivos son negativos para bacterias y los raspados 
conjuntivales muestran predominio de polimorfonucleares. 

▲ Figura 5–27. Lesiones dérmicas en acné rosácea.

Se piensa que los esteroides IV acortan la evolución de la 
enfermedad sistémica pero tienen poco o ningún efecto en 
las lesiones oculares. Es de ayuda el limpiado cuidadoso de 
la conjuntiva para remover la secreción acumulada; sin em-
bargo, puede estar indicada la sustitución de lágrimas. Si 
ocurre triquiasis y entropión, deben ser corregidos. Los es-
teroides tópicos tal vez no otorgan beneficios y su uso pro-
longado puede ablandar y perforar la córnea.

El episodio agudo dura por lo general seis semanas, 
pero el raspado conjuntival, pérdida de lágrimas y las com-
plicaciones del entropión y triquiasis pueden resultar en 
morbilidad prolongada y cicatrización 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-
ción por el pliegue axilar posterior, región sacra, nalgas y 
antebrazos. La comezón es a menudo grave. Pocas veces 
ocurre conjuntivitis seudomembranosa y puede resultar en 
cicatrización semejante a la vista en el penfigoide de mem-
brana mucosa. La erupción de la piel y conjuntivitis suele 
responder con facilidad a las sulfonas y sulfapiridina sisté-
micas.

EPIDERMÓLISIS BULOSA

Rara enfermedad hereditaria caracterizada por vesículas, 
bulas y quistes epidérmicos. Las lesiones ocurren sobre todo 
en las superficies extensoras de las articulaciones y otras 
áreas expuestas a traumatismos. El tipo distrófico grave que 
conduce a la cicatrización 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.

▲ Figura 5–28. Concreciones múltiples en el tarso inferior. Se 
asocian a menudo con enfermedades crónicas de los párpados 
causadas por especies de estafilococo.
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QUERATOCONJUNTIVITIS LÍMBICA SUPERIOR

Esta enfermedad es por lo general bilateral y limitada al tarso 
y limbo superiores. Las quejas principales son irritación e 
hiperemia. Los signos son hipertrofia papilar del tarso supe-
rior, coloración roja de la conjuntiva bulbar superior, engro-
samiento y queratinización del limbo superior y micropaño 
superior. La tinción con rosa de bengala es una prueba diag-
nóstica útil (figura 5-29). Las células queratinizadas epitelia-
les y detritus mucosas captan la tinción. Los raspados del 
limbo superior muestran células epiteliales queratinizantes.

En casi 50% de los casos el trastorno se asocia con fun-
ción anormal de la glándula tiroides. Aplicar nitrato de plata 
al 0.5 o 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 síntomas por 4 a 6 semanas. Este tratamiento 
puede repetirse. No hay complicaciones y la enfermedad por 
lo común tiene evolución de 2 a 4 años.

En casos graves, es de considerarse la resección de 5 mm 
de la conjuntiva superior perilimbal.

CONJUNTIVITIS LEÑOSA

Es una conjuntivitis rara membranosa o seudomembranosa 
bilateral, crónica o recurrente que surge temprano en la 
vida, predomina en niñas jóvenes y a menudo persiste por 
muchos años. Con frecuencia se le asocian granulomas y los 
párpados se pueden sentir muy duros. Estudios recientes 
mostraron deficiencia de plasminógeno tipo 1 en los pacien-
tes que sufren esta enfermedad. La ciclosporina constituye 
un tratamiento efectivo. Las terapias ulteriores se enfocarán 
en la administración tópica de plasminógeno.

SÍNDROME DE REITER

Está constituido por una tríada de manifestaciones: uretritis 
inespecífica, artritis y conjuntivitis. También puede ocurrir 
iritis, pero tiende a ser una complicación tardía. El síndro-
me es más frecuente en hombres y se asocia con el antígeno 

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-
ción de la iridociclitis si está presente.

SÍNDROME GANGLIONAR MUCOCUTÁNEO 
(ENFERMEDAD DE KAWASAKI)

Esta enfermedad de causa desconocida fue descrita por pri-
mera ocasión en Japón en 1967. La conjuntivitis es una de 
sus seis características diagnósticas y las otras son: 1) fiebre 
que no responde a los antibióticos; 2) cambios en los labios 
y cavidad oral; 3) eritema de palmas y plantas, edema indu-
rado y descamación membranosa de la punta de los dedos; 
4) exantema polimorfo del tronco, y 5) hinchazón aguda no 
purulenta de los ganglios linfáticos cervicales.

La enfermedad es casi exclusiva de los niños prepúbe-
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 sólo de apoyo.

CONJUNTIVITIS ASOCIADA CON 
ENFERMEDADES SISTÉMICAS

CONJUNTIVITIS EN LA ENFERMEDAD TIROIDEA

En la enfermedad orbitaria de Graves, la conjuntiva puede 
estar enrojecida y quemótica y el paciente suele quejarse de 
lagrimeo copioso. Conforme la enfermedad progresa, la 
quemosis aumenta y en casos avanzados la conjuntiva que-
mótica puede extruir entre los párpados (figura 5-30).

▲ Figura 5–29. Queratoconjuntivitis límbica superior con tinción 
de rosa de Bengala. Véase inserción a color.

▲ Figura 5–30. Enfermedad de Graves. Nótense el prolapso, 
queratinización, congestión y quemosis.
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El tratamiento se dirige hacia el control de la enferme-
dad tiroidea y deben protegerse conjuntiva y córnea con un 
ungüento. Si es necesario, se ha de realizar liberación de 
adherencias en los párpados (tarsorrafia), o aun descom-
presión orbitaria si los párpados no cierran lo suficiente 
para cubrir córnea 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 
síntomas. La gota puede asociarse también con epi y escle-
ritis, iridociclitis, queratitis, opacidades en el humor vítreo 
y retinopatía. El tratamiento se dirige al control del ataque 
de gota con colchicina y alopurinol.

CONJUNTIVITIS CARCINOIDE

En el carcinoide, la conjuntiva está algunas veces congestio-
nada y cianótica como resultado de la secreción 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 O CANALICULITIS

CONJUNTIVITIS SECUNDARIA
A DACRIOCISTITIS

La conjuntivitis por neumococo (a menudo unilateral y sin 
respuesta al tratamiento) y la secundaria a estreptococo 

beta hemolítico (a menudo hiperaguda y purulenta) pueden 
ocurrir como complicación de la dacriocistitis crónica (véase 
capítulo 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 infección canalicular con A. is-
raelii o especies de Candida (o, muy raramente, especies de 
Aspergillus) puede causar conjuntivitis mucopurulenta uni-
lateral, a menudo crónica (véase capítulo 4). La fuente del 
trastorno se omite a menudo, a menos que se note el carac-
terístico punto lagrimal hiperémico. La expresión del cana-
lículo (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 anaeró-
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 anaeróbico.

II. ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
DE LA CONJUNTIVA

PINGUÉCULAS

Son muy comunes en los adultos. Aparecen como nódulos 
amarillos en ambos lados de la córnea (más comúnmente en 
el lado nasal), en el área de la apertura palpebral. Los nódu-
los, consistentes en tejido hialino y amarillo elástico, rara 
vez aumentan su tamaño, pero la inflamación es común. En 
general, no se requiere tratamiento, pero en ciertos casos de 
pingueculitis pueden administrarse esteroides tópicos leves 
(p. ej., prednisolona al 0.12%) o agentes antiinflamatorios 
no esteroideos tópicos (figura 5-31).

TERIGIÓN

Es una invasión carnosa, triangular, de una pinguécula ha-
cia la córnea, por lo común en el lado nasal, bilateralmente 
(figura 5-32). Se cree que es un fenómeno irritativo causado 
por la luz ultravioleta, desecación y medio ambiental vento-
so, ya que es más común en personas que pasan mucho 
tiempo en el exterior con sol, polvo o arena. Los hallazgos 
patológicos en la conjuntiva son los mismos que en la pin-
guécula. En la córnea hay reemplazo de la capa de Bowman 
por tejido hialino y elástico.

Si el terigión aumenta de tamaño e invade el área pupi-
lar, debe removerse mediante cirugía junto con una porción 
pequeña de córnea clara superficial más allá del área de in-
vasión. Los autoinjertos conjuntivales en combinación con 
la escisión quirúrgica reducen el riesgo de recurrencias.

▲ Figura 5–31. Pinguécula. Nótese el nódulo elevado presente 
en la región nasal sin afectación de la córnea.
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QUERATOPATÍA CLIMÁTICA EN GOTAS
(DISTROFIA NODULAR EN FORMA DE BANDA
DE BIETTI, QUERATOPATÍA DE LABRADOR, 
DEGENERACIÓN ESFEROIDAL)

La queratopatía climática es un trastorno degenerativo poco 
común de la córnea 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-
posición a la luz ultravioleta, aridez y microtraumatismos 
son factores predisponentes. Los depósitos pueden resultar 
en elevación del epitelio en una configuración con forma de 
banda. El trastorno es más común en regiones geográficas 
con niveles altos de luz solar y reflejada.

III. TRASTORNOS VARIOS
DE LA CONJUNTIVA

LINFANGIECTASIA

Se caracteriza por dilataciones tortuosas conjuntivales pe-
queñas, localizadas y claras. Son meramente vasos linfáticos 
dilatados y no está indicado ningún tratamiento a menos 
que sean irritantes o cosméticamente inaceptables. Pueden 
cauterizarse o resecarse (figura 5-33).

LINFEDEMA CONGÉNITO DE LA CONJUNTIVA

Es una enfermedad muy rara, unilateral o bilateral, que se 
caracteriza por edema rosáceo 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 linfático de la conjuntiva. 
Ha sido observado en el linfedema hereditario crónico de las 
extremidades inferiores (enfermedad de Milroy) y se piensa 
que se trata de una manifestación ocular de esta enferme-
dad más que una anormalidad asociada.

CISTINOSIS

Es un trastorno congénito raro del metabolismo de los ami-
noácidos caracterizado por depósito diseminado intracelu-
lar de cristales de cistina en diversos tejidos del organismo, 
incluyendo conjuntiva y córnea. Se conocen tres tipos: de la 
niñez, adolescente y adulta. La esperanza de vida está redu-
cida en los primeros dos tipos.

HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL

Este trastorno común puede ocurrir de manera espontánea, 
por lo general sólo en un ojo, en cualquier grupo de edad. Su 
aparición súbita y apariencia roja brillosa alarman al pa-
ciente. La hemorragia es causada por ruptura de un peque-
ño 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-
guínea.

▲ Figura 5–33. Linfangiectasias conjuntivales. Nótense las dilata-
ciones claras y tortuosas en la conjuntiva.

▲ Figura 5–34. Hemorragia subconjuntival espontánea mientras 
el paciente ingería warfarina. Véase inserción a color. (Cortesía de 
la Universidad de California, Davis. Cornea and External Diseases.)

▲ Figura 5–32. Terigión asentado en la córnea e invadiendo el 
eje visual.
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OFTALMÍA NEONATORUM

En sentido amplio, se refiere a cualquier infección de la con-
juntiva del recién nacido. Sin embargo, en sentido corto y 
común, se refiere a una infección conjuntival, en especial go-
nocócica, que se produce por la contaminación 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 oftalmía neonatorum por examen 
o exudado de las lágrimas, raspados epiteliales, cultivos y 
pruebas rápidas para demostración del microorganismo.

La conjuntivitis neonatal por gonococo causa ulcera-
ción corneal y ceguera si no se trata de inmediato. La con-
juntivitis neonatal por Chlamydia (blenorrea de inclusión) 
es menos destructiva y puede durar meses sin tratarse, pero 
puede ser seguida por neumonía. Otras causas incluyen in-
fecciones por estafilococos, neumococos, Haemophilus, 
virus simple del herpes y profilaxis con nitrato de plata.

Es importante el tiempo de aparición, pero no del todo 
confiable para el diagnóstico clínico, ya que los dos tipos 
principales, oftalmía gonorreica y blenorrea de inclusión, 
tienen periodos de incubación muy diferentes: enfermedad 
por gonococos 2 a 3 días y enfermedad por Chlamydia 5 a 
12 días. La tercera infección importante del canal de naci-
miento (queratoconjuntivitis por HSV-2) tiene un periodo 
de incubación de 2 a 3 días y es muy peligrosa por la posibi-
lidad de diseminación sistémica.

El tratamiento de la conjuntivitis neonatal por gonoco-
co es con 125 mg de ceftriaxona, como una sola dosis IM. 
Como segunda elección está la kanamicina (75 mg, IM). 
Para tratar la conjuntivitis por Chlamydia en el recién naci-
do, es efectiva la eritromicina en suspensión oral en una 
dosis de 50 mg/kg/día 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 razón de 30 mg/kg/día en tres 
dosis divididas por 14 días. La enfermedad neonatal por 
HSV requiere hospitalización, por las posibles manifestacio-
nes neurológicas y sistémicas. Otros tipos de conjuntivitis 
neonatal se tratan con ungüentos oftálmicos de eritromici-
na, gentamicina o tobramicina cuatro veces al día.

La profilaxis de Credé con nitrato de plata al 1% es 
efectiva para la prevención de oftalmía gonorreica, pero no 
para blenorrea de inclusión ni infección por herpes. La con-
juntivitis química ligera inducida por el nitrato de plata es 
menor y de corta duración. Pueden evitarse los accidentes 
con soluciones concentradas usando ámpulas de cera espe-
cialmente tratadas para la profilaxis de Credé. Los ungüen-
tos de tetraciclinas y eritromicina son sustitutos eficaces.

ENFERMEDAD OCULOGLANDULAR (SÍNDROME 
OCULOGLANDULAR DE PIRANAUD)

Es un grupo de enfermedades conjuntivales, casi siempre 
unilaterales, caracterizadas por febrícula, adenopatía preau-

ricular visible y uno o más granulomas conjuntivales (figura 
5-35). Su causa más común son los arañazos 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 arañazo de gato

Esta conjuntivitis granulomatosa prolongada pero benigna 
es más común en niños que tienen contacto íntimo con los 
gatos. El paciente presenta a menudo febrícula y desarrolla 
adenopatía preauricular y uno o más granulomas conjunti-
vales que pueden mostrar necrosis focal y a veces se ulceran. 
La adenopatía regional no se cura. El diagnóstico clínico se 
apoya por la serología.

La enfermedad parece ser causada por un bacilo gram-
negativo pleomórfico, delgado (Bartonella [antes llamado 
Rochalimaea] henselae), que crece en las paredes de los 
vasos sanguíneos. 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 
conoció en un tiempo como leptotricosis de la conjuntiva 
(conjuntivitis de Piranaud). El microorganismo se encuen-
tra por lo común 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 niños 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 nódulo conjuntival; en el caso de un granuloma so-
litario, eso puede ser curativo. Las tetraciclinas sistémicas 
pueden acortar la evolución de la enfermedad pero no deben 
administrarse a niños menores de 7 años de edad.

▲ Figura 5–35. Granuloma conjuntival. (Cortesía de P.
Thygeson.)
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CAPÍTULO 5112

5.2 Tumores de la conjuntiva
James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corrêa, MD, PhD

En esta sección se presenta una revisión de las neoplasias 
más comunes e importantes, hamartomas y coristomas de 
la conjuntiva. Se refiere al lector a otra sección de este capí-
tulo para obtener información acerca de lesiones inflamato-
rias y degenerativas de la conjuntiva (p. ej., pinguécula y 
terigión) 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 atípicas pero no suficientes para ser clasifica-
das como malignas. Pueden crecer con lentitud, pero tienen 
poco o ningún poder invasor ni capacidad metastásica.

Los hamartomas son tumores compuestos de células 
normales o casi normales y tejidos del sitio anatómico 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 anatómico.

� Nevo melanocítico 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 quizá la neoplasia conjuntival más encontrada, pero su 
incidencia exacta nunca se ha calculado. Afecta a hombres y 
mujeres por igual. Casi siempre es una lesión unilateral 
unifocal. Por lo general es notada primero por los padres de 
los niños durante la primera década de la vida, pero en oca-
siones no se hace aparente hasta la adolescencia o aun más 
tarde. Se manifiesta como una lesión 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 carúncula. La biomicroscopia con lám-
para de hendidura revela con frecuencia quistes intralesio-
nales y vasos sanguíneos finos. La lesión puede crecer a más 
de 5 mm de diámetro y 1 mm de grosor, sobre todo si con-
tiene múltiples microquistes. El tratamiento consiste en re-
sección quirúrgica de toda la lesión.

� Coristomas conjuntivales
El dermoide del limbo es el coristoma conjuntival más 
común. Se localiza por lo general en la región infratemporal, 
en uno o ambos ojos. Consiste en una variedad de células y 
tejidos de origen mesenquimatoso (mesodérmico), inclu-
yendo células grasas, fibroblastos y folículos capilares, y se 
manifiesta como una masa ligeramente elevada con forma 
de domo e imbricado sobre el limbo. Afecta la córnea y la 
conjuntiva (figura 5-37). En la biomicroscopia con lámpara 
de hendidura, son evidentes finos folículos 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 síndrome de 
Goldenhar. Las lesiones pequeñas por lo general se dejan en 
paz. Las más 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 está compuesto más 
que nada por células grasas y otros elementos dérmicos, los 
más comunes de los cuales son los folículos pilosos. Ocurre 

▲ Figura 5–36. Nevos conjuntivales de la conjuntiva limbal y 
bulbar con intensidad variable de la pigmentación melanótica y 
microquistes visibles en las áreas menos pigmentadas.

� Conjuntivitis secundaria a neoplasias 
(síndrome de la mascarada)

Al examinar superficialmente una neoplasia de la conjuntiva 
o margen palpebral, es a menudo confundida con conjuntivi-
tis o queratoconjuntivitis infecciosa crónica. Ya que no suele 
reconocerse la lesión subyacente, el trastorno se ha referido 

como síndrome 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 glándula sebácea y verrugas. Las verru-
gas y el tumor molusco del margen palpebral pueden 
descamar material tumoral tóxico que produce conjuntivitis 
crónica, queratoconjuntivitis o (raramente) sólo queratina.
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sobre todo en la conjuntiva superotemporal del fórnix. Se 
manifiesta como una masa subepitelial rosa pálido a dorada 
que es blanda y no dolorosa. Con frecuencia pasa inadverti-
da hasta la adolescencia o adultez y en la mayoría de los 
casos puede dejarse en paz. Es posible realizar resección 
quirúrgica para quitarlo o reducirlo de tamaño.

� Hiperplasia linfoide benigna
de la conjuntiva

Está compuesta de células linfocíticas atípicas 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 lesión individual aparece como una masa rosa mal defi-
nida dentro de la conjuntiva bulbar y el fórnix, y no puede 
distinguirse clínicamente de un tumor linfoide maligno 
(véase después en este capítulo). Por lo anterior, está indica-
da la biopsia incisional o excisional para descartar linfoma.

� Hemangioma conjuntival
Es un hamartoma de los vasos sanguíneos conjuntivales. 
Está presente al nacimiento pero no es aparente hasta que 
aumenta de tamaño. Es virtualmente siempre unilateral y se 
manifiesta como una colección de vasos sanguíneos de gran 
calibre que engrosan la conjuntiva (figura 5-38). En la bio-
microscopia con lámpara de hendidura se ve que algunos de 
los vasos sanguíneos más profundos se extienden a la escle-
rótica.

A diferencia de los hemangiomas capilares de los pár-
pados y la órbita, los conjuntivales raramente involucionan 
en forma espontánea. La indicación principal para el trata-
miento es la apariencia desagradable, pero ninguna terapia 
es segura y eficaz. La resección quirúrgica puede complicar-
se por sangrado difícil de controlar y la remoción incomple-
ta empeora la apariencia. La crioterapia de doble congela-
ción es algunas veces efectiva para inducir cuando menos 
regresión parcial.

� Linfagioma conjuntival
Es un hamartoma compuesto de canales linfáticos conjunti-
vales recubiertos por células endoteliales. Aunque es congé-
nito, con frecuencia no se manifiesta hasta la infancia tardía. 
A menudo se agranda abruptamente durante episodios de 
infección respiratoria superior y se puede llenar con sangre. 
Al igual que el hemangioma de la conjuntiva, es muy difícil 
(si no imposible) de erradicar por resección quirúrgica.

TUMORES CONJUNTIVALES INTERMEDIOS
ENTRE BENIGNOS Y MALIGNOS

Los tumores descritos se categorizan como neoplasias de 
malignidad limítrofe, porque en el sentido clínico no pue-
den caracterizarse como benignos o malignos. Si se realiza 
una biopsia, los estudios de patología pueden revelar células 
benignas, malignas o células juzgadas a ser limítrofes aun 
con criterios citológicos. Los tumores que no pueden clasifi-
carse inequívocamente 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-
sión unilateral unifocal. Afecta por igual a varones y muje-
res. Pocas veces se desarrolla antes de la edad media y es 
más común que se manifieste en individuos mayores. Puede 
surgir de la conjuntiva limbal, bulbar, forniceal o palpebral. 
En el sentido clínico, se manifiesta como un parche de la 
conjuntiva café oscuro, plano a mínimamente elevado, en 
un área que era de apariencia normal (figura 5-39). Si afecta 
la conjuntiva del limbo, se puede extender al epitelio cor-
neal. La lesión por lo general aumenta de tamaño con lenti-

▲ Figura 5–37. Dermoide limbal exhibiendo el color típico 
blanco y localización inferotemporal.

▲ Figura 5–38. Hemangioma cavernoso de la conjuntiva, com-
puesto de vasos sanguíneos de gran calibre, algunos de los cuales 
parecen extenderse en la esclerótica subyacente.
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tud en varios años. Los parches prominentes de PAM en 
ocasiones originan melanomas conjuntivales (véase des-
pués en este capítulo), por tanto deben llamarse lesiones 
premalignas. Las lesiones sospechosas deben resecarse o se 
les debe tomar biopsia para estudio histopatológico. Las 
características patológicas cruciales son el grado de atipia 
de los melanocitos y la extensión de su reemplazo de las 
células epiteliales de la conjuntiva. Las PAM de alto riesgo 
que no pueden resecarse pueden beneficiarse con terapia 
farmacológica tópica usando mitomicina-C, 5-fluoracilo o 
interferón-alfa 2b.

� Displasia del epitelio escamoso
estratificado de la conjuntiva

Es un trastorno de crecimiento y maduración del epitelio 
que puede ser precursor de carcinoma de células escamosas 
(véase más adelante en este capítulo). La enfermedad es casi 
siempre unilateral, unifocal y afecta el limbo en la fisura 
interpalpebral (p. ej., en las áreas 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 acumulación de queratina resulta al-
gunas veces en leucoplasia focal (un parche blanco de epite-
lio hiperqueratósico). Ya que clínicamente es imposible 
distinguir esta lesión de los carcinomas de células escamo-
sas, se recomienda por lo general resección quirúrgica.

� Neoplasia intraepitelial conjuntival 
o corneal (CIN)

Es un trastorno premaligno in situ que afecta el epitelio es-
camoso estratificado de la conjuntiva o la córnea. Ocurre de 
la edad media a adultos mayores y es más evidente en el 
epitelio corneal. En la biomicroscopia con lámpara de hen-
didura, la CIN aparece como un área traslúcida de ligero 
engrosamiento del epitelio corneal sin vascularización ni 
hiperqueratosis (figura 5-40). Puede estar limitada a la cór-
nea periférica o extenderse al eje visual. Se asocia con fre-

cuencia con uno o más focos de carcinoma de células con-
juntivales (véase más adelante en este capítulo). Puede 
manejarse con remoción quirúrgica de las células epitelia-
les anormales visibles o terapia tópica con mitomicina-C, 
5-fluo racilo o interferón-alfa 2b.

� Hiperplasia linfoide atípica
de la conjuntiva

Este trastorno está compuesto de linfocitos moderadamen-
te atípicos dentro de la sustancia propia conjuntival. Se le 
conoce por lo general como parte de la gama de infiltrados 
linfocíticos de la conjuntiva, intermedio entre hiperpla-
sia lin foide benigna (véase más adelante en este capítulo) y 
linfoma maligno (véase más adelante en este capítulo). 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 fórnix. No puede distin-
guirse clínicamente de la hiperplasia linfoide benigna o 
linfoma maligno de la conjuntiva. Si la lesión es grande, 
está indicada la biopsia incisional o excisional para descar-
tar linfoma. Algunos pacientes con lesiones clasificadas 
patológicamente como hiperplasia linfoide atípica desarro-
llan a veces focos extraoftálmicos de linfoma sistémico; de 
tal manera que los enfermos con este tipo de lesión conjun-
tival son tratados casi siempre con dosis relativamente 
bajas de radioterapia externa en el (los) ojo (s) afectado (s) 
y se les vigila periódicamente para buscar signos de linfoma 
sistémico.

TUMORES MALIGNOS DE LA CONJUNTIVA

Consisten en células y tejidos morfológicamente anormales. 
Las características invasoras son por lo general evidentes 
clínica y patológicamente y las metástasis regionales y a 
distancia son secuelas potenciales.

▲ Figura 5–39. Melanosis conjuntival primaria adquirida (PAM). ▲ Figura 5–40. Neoplasia intraepitelial conjuntival de la córnea 
(CIN) manifestándose como traslucidez leve de los dos tercios 
superiores del epitelio corneal.
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� Carcinoma conjuntival de células
escamosas y sus variantes

Los carcinomas de células escamosas de la conjuntiva están 
compuestos de células neoplásicas muy atípicas 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 
más comunes en hombres que en mujeres. Se desarrollan 
por lo general en el limbo, en la fisura interpalpebral.

En el aspecto clínico, en el carcinoma de células esca-
mosas de la conjuntiva se manifiesta en la mayoría de los 
casos: 1) una lesión leucoplásica 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 esclerótica y extenderse intraocularmente 
o invadir la órbita. Por lo general el tratamiento de elección 

es la escisión de la lesión. La crioterapia de doble ciclo de 
congelación de la conjuntiva y esclerótica inmediata al teji-
do resecado, y aun por escisión suplementaria de la escleró-
tica lamelar y córnea periférica subyacente al sitio del tumor, 
se emplea con frecuencia para reducir la recurrencia focal. 
Si el examen clínico o el estudio de patología del espécimen 
sugieren neoplasia intraepitelial residual en la conjuntiva o 
corneal, está indicado el tratamiento tópico con mitomici-
na-C, 5-fluoracilo o interferón-alfa 2b. Si la extensión in-
traocular es evidente, puede intentarse radioterapia con 
placa en el tumor intraocular o se puede tratar de hacer re-
sección en bloque del tumor y conjuntiva adyacente, córnea 
y esclerótica, con inserción de córnea o esclerótica de dona-
dor para intentar salvar el ojo.

Si la afectación intraocular es demasiado extensa o no 
es posible erradicarla por estos métodos, por lo general se 
enuclea el ojo. Si la órbita está afectada, se recomienda casi 
siempre la exenteración.

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 órbita para el tiempo en que se 
hace el diagnóstico. En la medida de los casos, se requiere la 
exenteración.

� 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 capítulo). 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 
más común en caucásicos.

Puede surgir en cualquier región de la conjuntiva (lim-
bal, bulbar, forniceal, palpebral y caruncular), pero es más 

▲ Figura 5–41. Carcinoma de células escamosas tipo leucoplá-
sico de la conjuntiva limbal. La placa superficial blanquecina (leu-
coplasia) es causada por hiperqueratosis focal.

▲ Figura 5–42. Carcinoma de células escamosas tipo gelatinoso 
de la conjuntiva limbal, con vasos sanguíneos prominentes que se 
extienden al tumor.

▲ Figura 5–43. Carcinoma de células escamosas tipo papilar de 
la conjuntiva limbal con vasos sanguíneos conjuntivales promi-
nentes que se extienden al tumor.
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común cerca del limbo, en el área interpalpebral. Se mani-
fiesta típicamente como una masa nodular café oscuro, que 
tiende a estar densamente vascularizada por los vasos san-
guíneos 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 linfáticos y enviar metástasis a los ganglios lin-
fáticos regionales en cabeza y cuello, y luego a órganos dis-
tantes.

Los factores pronósticos desfavorables para las metás-
tasis y muerte metastásica incluyen tamaño grande del 
tumor, afectación del fórnix o carúncula y recurrencia local 
después de la resección quirúrgica. El tratamiento consta 
por lo general de resección quirúrgica amplia seguida por 
cierre conjuntival usando colgajos de deslizamiento o trans-
posición, o un injerto de membrana mucosa. Con frecuencia 
se realiza crioterapia suplementaria a la conjuntiva adya-

cente o terapia tópica con mitomicina-C, 5-fluoracilo o in-
terferón-alfa 2b para reducir la probabilidad de recurrencia 
local. En pocos centros hospitalarios se ha usado la terapia 
de radiación con placa de rutenio, con tasas de éxito simila-
res a las logradas después de escisión más tratamientos su-
plementarios. En algunos hospitales se realiza disección 
regional de ganglios linfáticos al tiempo del tratamiento 
inicial, pero no se han identificado aún los beneficios de este 
tratamiento. No hay evidencias de que la exenteración de la 
órbita mejore el pronóstico de sobrevida de los pacientes 
con invasión orbitaria. Entonces, la exenteración se limita 
por lo general a enfermos con infiltración masiva de la órbi-
ta sin evidencia de metástasis a distancia. Una proporción 
importante de pacientes con melanomas conjuntivales 
grandes afectando el fórnix o carúncula al tiempo del trata-
miento inicial morirán tarde o temprano por enfermedad 
metastásica a pesar de la terapia intensiva local.

� Linfoma conjuntival
El linfoma maligno de la conjuntiva se compone de prolife-
ración anormal de células linfocíticas atípicas 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 lesión indivi-
dual se manifiesta como una masa de color rosado dentro de 
la conjuntiva bulbar o forniceal (figura 5-46) que no puede 
distinguirse clínicamente de la hiperplasia linfoide benigna 
o atípica de la conjuntiva (véase antes en este capítulo). Si la 
lesión es grande, está indicada la biopsia incisional o excisio-
nal para establecer el diagnóstico. Casi 20% de los pacientes 
con lesiones clasificadas patológicamente como linfoma ma-
ligno desarrolla focos extraoftálmicos o linfoma sis témico, 
de manera que los pacientes se tratan por lo general con ra-
dioterapia externa fraccionada al ojo afectado (o ambos ojos) 
y se vigilan periódicamente en los años siguientes para bus-
car signos de linfoma sistémico.

▲ Figura 5–45. Melanoma conjuntival nodular del limbo, con 
vasos sanguíneos conjuntivales prominentes que se extienden al 
tumor y un pequeño parche inferior de melanosis primaria 
adquirida.

▲ Figura 5–46. Linfoma conjuntival afectando 180� de la conjun-
tiva forniceal superior. El tumor maligno se demostró por análisis 
histopatológico e inmunoquímico.

▲ Figura 5–44. Carcinoma mucoepidermoide de la conjuntiva, 
manifestándose anteriormente como un tipo papilar y posterior-
mente como un nódulo subepitelial.
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� Sarcoma de Kaposi conjuntival

Está compuesto de células malignas pleomórficas que se 
vascularizan densamente. Es más 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 

multifocal. El sarcoma de Kaposi típico de la conjuntiva se 
manifiesta como una masa nodular roja que es con frecuen-
cia hemorrágica. El tratamiento local es por escisión, criote-
rapia o aun radioterapia, pero está indicada por lo general la 
terapia corporal total, ya que las lesiones pueden desarro-
llarse en muchos sitios en individuos con sida.

Las lágrimas forman una capa delgada de 7 a 10 µm de grue-
so que cubre el epitelio corneal y conjuntival. Las funciones 
de esta capa ultradelgada son: 1) hacer de la córnea una 
superficie óptica 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-
cánico y acción antimicrobiana, y 4) proveer a la córnea los 
nutrientes necesarios.

CAPAS DE LA PELÍCULA DE LÁGRIMAS

La película de lágrimas está compuesta por tres capas prin-
cipales (figura 5-47):

La capa superficial lípida es una película mononuclear 1. 
derivada de las glándulas de Meibomio. Se cree que 
retarda la evaporación y forma un sello hermético al 
cerrar los párpados.

La capa media acuosa es elaborada por las glándulas 2. 
lagrimales mayores y menores y contiene sustancias 
hidrosolubles (sales y proteínas).
La capa mucinosa profunda está compuesta de gluco-3. 
proteínas y yace encima de las células epiteliales con-
juntivales. Las membranas celulares epiteliales están 
compuestas sobre todo por lipoproteínas y son por 
tanto relativamente hidrofóbicas. 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 
hidrofílica para que se esparzan las lágrimas y esa hu-
mectación reduce la tensión superficial.

COMPOSICIÓN DE LAS LÁGRIMAS

Se cree que el volumen normal de lágrimas en cada ojo es de 
7 ± 2 µL. El contenido de albúmina es de 60% de las proteí-
nas totales en las lágrimas. Las inmunoglobulinas IgA, IgG 
e IgE y las lisozimas constituyen el restante 40% de las pro-
teínas totales. La IgA predomina y difiere de la de suero en 
que no es sólo un trasudado de éste, sino que es producida 
por las células plasmáticas de la glándula lagrimal. En cier-
tos trastornos alérgicos, como la conjuntivitis vernal, au-
menta la concentración de IgE en las lágrimas. Las lisozi-
mas de las lágrimas forman 21 a 25% de las proteínas totales 
y (actuando en sinergia con las gammaglobulinas y otros 
factores antimicrobianos no lisozimas) representan un im-
portante mecanismo de defensa contra la infección. Otras 
enzimas de las lágrimas son también importantes en el diag-
nóstico de ciertas entidades clínicas, por ejemplo, el estudio 
de la hexosaminidasa para el diagnóstico de la enfermedad 
de Tay-Sachs.

Los iones K+, Na+ y Cl– también se encuentran en con-
centraciones más altas en las lágrimas que en el plasma. Las 
lágrimas contienen una pequeña cantidad de glucosa (5 mg/
dL) y urea (0.04 mg/dL) y los cambios en la concentración 
sanguínea van de la mano con los que se producen en la 
glucosa y urea de las lágrimas. Su pH promedio es 7.35, 
aunque existe un rango normal más amplio (5.20 a 8.35). 
En condiciones normales el líquido de las lágrimas es isotó-
nico. Su osmolaridad varía de 295 a 309 mosm/L.

5.3 Lágrimas
Lisa M. Nijm, MD, JD; Francisco J. García-Ferrer, MD; Ivan R. Schwab, MD

▲ Figura 5–47. Las tres capas principales de la película lagrimal 
cubriendo la capa epitelial superficial de la córnea.
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SÍNDROME DEL OJO SECO
(QUERATOCONJUNTIVITIS SECA)

La sequedad del ojo puede resultar de cualquier enfermedad 
asociada con deficiencia de los componentes de la película 
de lágrimas (acuoso, mucina o lípidos), anormalidades de la 
superficie de los párpados y trastornos epiteliales. Por tanto 
hay muchas causas del síndrome del ojo seco (queratocon-
juntivitis seca) (cuadro 5-4). El síndrome de Sjögren prima-
rio, un trastorno inmune de las glándulas 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 síndrome de Sjögren secundario.

� Etiología
Muchas de las causas del síndrome del ojo seco afectan más 
de un componente de la película de lágrimas o conducen a 
alteraciones de la superficie ocular que secundariamente 
causan inestabilidad de la película lagrimal. Las caracterís-
ticas histopatológicas incluyen la aparición de puntos secos 
en el epitelio corneal y conjuntival, formación de filamen-
tos, pérdida de células caliciformes, agrandamiento anor-
mal de las células epiteliales no caliciformes, estratificación 
celular aumentada e incremento en la queratinización.

� Manifestaciones clínicas
El paciente con ojos secos se queja con más frecuencia de 
sensación de raspado o arena (cuerpo extraño). Otros sínto-

Cuadro 5–4 Etiología y diagnóstico del síndrome de ojo seco

I. Etiología
A.  Trastornos caracterizados por hipofunción de las glándulas 

lagrimales:
1.  Congénita

a)  Disautonomía familiar (síndrome de Riley-Day)
b)  Aplasia de las glándulas lagrimales (alagrimosis congénita)
c)  Displasia ectodérmica

2.  Adquirida
a)  Enfermedades sistémicas

1)  Síndrome de Sjögren primario y secundario
2)  Esclerosis sistémica progresiva
3)  Sarcoidosis
4)  Leucemia, linfoma
5)  Amiloidosis
6)  Hemocromatosis

b)  Infecciosa
1)  Paperas

c)  Lesión
1)  Remoción quirúrgica de, daño a, glándula lagrimal
2)  Radiación
3)  Quemadura química

d)  Medicamentos
1)  Antihistamínicos
2)  Antimuscarínicos: atropina, escopolamina
3)  Bloqueadores beta adrenérgicos: timolol

e)  Neurogénica (p. ej., parálisis del nervio facial)
B.  Trastornos caracterizados por deficiencia de mucina:

1.  Avitaminosis A
2.  Síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica y 

eritema multiforme
3.  Membrana mucosa penfigoide
4.  Conjuntivitis crónica, por ejemplo, tracoma
5.  Quemaduras químicas
6.  Medicamentos-antihistamínicos, antimuscarínicos, beta 

bloqueadores adrenérgicos, conservadores en las gotas oculares
7.  Remedios caseros

C.  Trastornos caracterizados por deficiencia de lípidos:
1.  Cicatrización del margen palpebral
2.  Blefaritis

D.  Diseminación defectuosa de la película de lágrimas:
1.  Anormalidades en el párpado

a)  Defectos, coloboma
b)  Ectropión o entropión
c)  Queratinización del margen palpebral
d)  Disminución o ausencia de parpadeo

1)  Trastornos neurológicos (p. ej., parálisis del nervio facial)
2)  Hipertiroidismo
3)  Lentes de contacto
4)  Fármacos
5)  Queratitis por herpes simple
6)  Lepra

e)  Lagoftalmos
1)  Lagoftalmos nocturno
2)  Hipertiroidismo
3)  Lepra

2.  Anormalidades conjuntivales
a)  Terigión
b)  Simbléfaron

1.  Proptosis

II. Pruebas diagnósticas
A. Prueba de Schirmer sin anestesia
B. Tiempo de ruptura de la película lagrimal
C. Prueba ocular de ferning
D. Citología de impresión
E. Tinción fluorescente
F. Tinción con rosa de Bengala y verde de lisamina
G. Lisozima lagrimal
H. Osmolaridad de la película lagrimal
I. Lactoferrina de la lágrima
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mas comunes son comezón, secreción excesiva de moco, 
incapacidad de producir lágrimas, ardor, fotosensibilidad, 
coloración roja, dolor y dificultad para mover los párpados. 
Al examen macroscópico los ojos pueden aparecer norma-
les, pero el examen cuidadoso con lámpara de hendidura 
muestra indicaciones sutiles de la presencia de sequedad 
crónica e irritación. La característica más frecuente es la 
interrupción o ausencia del menisco lagrimal en el margen 
del párpado inferior. A veces se ven filamentos tenaces de 
moco amarillento en el fórnix conjuntival inferior. La con-
juntiva bulbar pierde su brillo normal y puede estar engro-
sada, edematosa e hiperémica.

El epitelio de la córnea muestra grados variables de 
punteado fino en la fisura interpalpebral. Las células daña-
das del epitelio corneal y conjuntival se tiñen con rosa de 
Bengala al 1% y los defectos del epitelio corneal con fluores-
ceína (figuras 5-22 y 5-48). En las etapas tardías de la que-
ratoconjuntivitis seca, se pueden ver filamentos (una termi-
nación de cada filamento se une al epitelio corneal y la otra 
se mueve libremente) (figura 5-49).

En el síndrome de Sjögren, los raspados conjuntivales 
pueden mostrar aumento del número de células calicifor-
mes. También ocurre con frecuencia agrandamiento de la 
glándula lagrimal. Las principales investigaciones diagnós-
ticas son la detección de anticuerpos contra Ro (SSA) y La 
(SSB) o las características histopatológicas en la biopsia de 
la glándula salival.

El diagnóstico exacto y el grado de síndrome de ojo 
seco pueden lograrse usando varias pruebas diagnósticas 
(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 
unión de los tercios medio y temporal del párpado inferior 
(figura 5-50). La porción humedecida se mide 5 minutos 
después de la inserción. Cuando se realiza sin anestesia, la 

prueba mide la función de la glándula 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 tópica (tetracaína al 0.5%) para medir la función de las 
glándulas 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 búsqueda para valo-
rar la producción de lágrimas. Pueden ocurrir resultados 
falsos positivos y falsos negativos. Las lecturas bajas se en-

▲ Figura 5–48. Tinción del epitelio corneal con fluoresceína en 
un paciente con síndrome del ojo seco secundario a uso excesivo 
de lentes de contacto.

▲ Figura 5–49. Filamentos corneales en un paciente de 56 años 
de edad con síndrome del ojo seco.

▲ Figura 5–50. Prueba de Schirmer con humedecimiento de 
7 mm de la tira de papel filtro.

Filamentos
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cuentran esporádicamente en ojos normales y las pruebas 
normales pueden ocurrir en ojos secos, sobre todo aquellos 
con deficiencia secundaria de mucina.

B. Tiempo de ruptura de la película de lágrimas

La medición del tiempo de ruptura de la película de lágri-
mas puede ser algunas veces útil para calcular el contenido 
de mucina del líquido lagrimal. La deficiencia de mucina no 
puede afectar la prueba de Schirmer, que cuantifica la pro-
ducción de lágrimas, pero puede conducir a inestabilidad de 
la película de lágrimas que resulta en su ruptura rápida. Se 
forman “puntos secos” (figura 5-51) en la película de lágri-
mas, seguidos por exposición del epitelio corneal y conjun-
tival. Este proceso daña las células epiteliales, que pueden 
teñirse con rosa de Bengala. Las células epiteliales dañadas 
pueden desprenderse de la córnea, dejando áreas suscepti-
bles para tinción punteada cuando la superficie corneal es 
inundada con fluoresceína.

El tiempo de ruptura de la película lagrimal se mide 
por la aplicación de una tira ligeramente humedecida con 
fluoresceína a la conjuntiva bulbar y pidiéndole al paciente 
que parpadee. Luego se escanea la película de las lágri-
mas (con ayuda de un filtro de cobalto) en la lámpara de 
hendidura mientras el paciente se abstiene de parpadear. El 
tiempo que pasa hasta la aparición del primer punto seco en 
la capa de fluoresceína en la córnea es el tiempo de ruptura 
de la capa lagrimal. El tiempo normal es mayor de 15 segun-
dos, pero estará muy reducido por el uso de anestésicos lo-
cales, manipulación del ojo o por mantener los párpados 
abiertos.

El tiempo de ruptura de la película lagrimal está redu-
cido en ojos con deficiencia en el contenido acuoso de las 
lágrimas y es siempre más corto de lo normal en ojos con 
deficiencia de mucina.

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-
borización microscópica (ferning) en ojos normales. En 
pacientes con conjuntivitis cicatrizante (membrana mucosa 
penfigoide, síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epi-
dérmica tóxica, eritema multiforme, cicatrización conjunti-
val difusa), la arborización en el moco es reducida o au-
sente.

D. Citología de impresión

Es un método para cuantificar la densidad de las células 
piriformes en la superficie conjuntival. En personas sanas la 
población de células piriformes es más alta en el cuadrante 
infranasal. Está documentada la pérdida de estas células en 
el tracoma, membrana mucosa penfigoide, síndrome de 
Stevens-Johnson y avitaminosis A.

E. Tinción con fluoresceína

Tocar la conjuntiva con una tira seca de fluoresceína es un 
buen indicador de humedad y puede verse con facilidad el 
menisco lagrimal. La fluoresceína tiñe las áreas erosionadas 
y denudadas así como los defectos microscópicos del epite-
lio corneal (figuras 5-22 y 5-48).

F. Tinción con rosa de Bengala
y verde de lisamina

El rosa de Bengala (figura 5-29) y el verde lisamina son igual 
de sensibles para teñir la conjuntiva. Ambos pigmentos 
tiñen todas las células epiteliales no viables de la conjuntiva 
y en menor extensión de la córnea. A diferencia del rosa de 
Bengala, el verde lisamina no causa irritación importante.

G. Estudio de lisozima lagrimal

La reducción en la concentración de lisozima lagrimal es 
frecuente durante la evolución del síndrome de Sjögren y es 
útil en su diagnóstico. Las lágrimas pueden colectarse y es-
tudiarse en las tiras de Schirmer, por lo general con méto-
dos espectrofotométricos.

H. Osmolaridad de las lágrimas

La hiperosmolaridad de las lágrimas está documentada en 
el síndrome del ojo seco y en usuarios de lentes de contacto 
y se cree que es una consecuencia de sensibilidad disminui-
da de la córnea. Los reportes dicen que la hiperosmolaridad 
es la prueba más específica para el síndrome del ojo seco. 
Puede encontrarse hiperosmolaridad aun cuando la prueba 
de Schirmer y la tinción con rosa de Bengala y verde lisami-
na sean normales.

▲ Figura 5–51. Representación del epitelio corneal después 
de la formación de un punto seco en la capa lagrimal.
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I. Lactoferrina

La lactoferrina lagrimal es baja en pacientes con hiposecre-
ción de la glándula lagrimal. Los equipos para prueba están 
disponibles comercialmente.

� Complicaciones
Temprano en la evolución del síndrome del ojo seco, la vi-
sión está ligeramente trastornada. Conforme el padecimien-
to empeora, la incomodidad puede ser incapacitante. En 
casos avanzados, puede desarrollarse ulceración, adelgaza-
miento y perforación corneal. En ocasiones ocurre infección 
bacteriana secundaria y la cicatrización corneal y vasculari-
zación pueden resultar en reducción importante de la vi-
sión. El tratamiento temprano puede evitar estas complica-
ciones.

� Tratamiento
El paciente debe entender que el síndrome del ojo seco es un 
trastorno crónico y es poco posible el alivio completo excep-
to en casos ligeros, cuando los cambios en el epitelio de la 
córnea conjuntiva son reversibles. En casos más avanzados, 
las lágrimas artificiales, sin conservadores, son la base del 
tratamiento. Los ungüentos son útiles para la lubricación 
prolongada, sobre todo al dormir. Puede lograrse alivio adi-
cional usando humidificadores, anteojos de cámara húmeda 
o lentillas para natación.

La función primaria de esas medidas es el reemplazo 
de líquidos. La restauración de la mucina es tarea casi impo-
sible. En años recientes se agregaron polímeros de alto peso 
molecular e hidrosolubles a las lágrimas artificiales, en un 
intento por mejorar y prolongar la humedad de la superfi-
cie. Otros agentes mucomiméticos incluyen hialuronato de 
sodio y suero autólogo. Si el moco es tenaz, como en el sín-
drome de Sjögren, los agentes mucolíticos (p. ej., acetilcis-
teína al 10%) son útiles.

Los pacientes con lípidos excesivos en las lágrimas 
pueden requerir instrucciones específicas para la remoción 
de las hebras del lípido de los márgenes palpebrales. Puede 
ser necesaria la administración de antibióticos tópicos o 
sistémicos. Se han aconsejado los suplementos dietéticos 
con ácidos grasos omega 3 o aceite de semillas de lino, para 
modular favorablemente la secreción de las glándulas de 
Meibomio. La vitamina A tópica puede ser útil para revertir 
la metaplasia de la superficie ocular.

Estudios clínicos recientes demostraron la eficacia de 
las preparaciones con dosis bajas de corticosteroides y sin 
conservadores en el tratamiento del síndrome de Sjögren. 
Quizá por su efecto en la superficie ocular y en la inflamación 
de la glándula lagrimal, la ciclosporina en emulsión oftálmi-
ca al 0.05% (Restasis®) dos veces al día ha demostrado ser 
de beneficio en el síndrome del ojo seco moderado y grave, 
con pocos efectos adversos en individuos tratados hasta por 
4 años. Se reporta que la hidroxicloroquina oral mejora la 
producción de lágrimas en el síndrome de Sjögren.

Todos los conservadores químicos en las lágrimas arti-
ficiales inducen cierto grado de toxicidad corneal. El cloruro 
de benzalconio es la más dañina de las preparaciones usa-
das. Los pacientes que requieren gotas oculares frecuentes 
las soportan mejor con soluciones sin conservadores. Estos 
últimos pueden causar también reacciones idiosincráticas, 
lo que es más común con el timerosal.

Es más posible que los pacientes con ojos secos por 
cualquier causa tengan infecciones concurrentes. La blefari-
tis crónica es muy común y debe tratarse con la higiene apro-
piada del párpado y antibióticos tópicos. Si hay acné rosácea, 
el tratamiento con doxiciclina sistémica puede ser útil.

El tratamiento quirúrgico para los ojos secos incluye 
inserción de tapones temporales (de colágeno) o extendidos 
(de silicón), para retener las secreciones lagrimales. El cie-
rre permanente de la punta y canalículos puede lograrse por 
tratamiento térmico con electrocauterio y láser. La inyec-
ción de toxina botulínica en el párpado inferior mejora la 
incomodidad al reducir el drenaje lagrimal.
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FISIOLOGÍA

La córnea 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 capítulo 1).

La deturgescencia o el estado de deshidratación relati-
va del tejido corneal se mantienen por la “bomba” de bicar-
bonato provista por el endotelio y la función de barrera del 
epitelio y endotelio. Este último es más importante que el 
primero en el mecanismo de deshidratación y el daño en 
el endotelio es más grave que al epitelio. La destrucción de 
las células endoteliales causa edema de la córnea y pérdida 
de transparencia, que es más posible que persista por el li-
mitado potencial de recuperación de la función endotelial. 
El daño al epitelio sólo causa edema transitorio y localizado 
del estroma corneal que desaparece pronto con la regenera-
ción rápida de las células epiteliales. La evaporación de agua 
de la película precorneal de lágrimas produce hipertonici-
dad de ésta. Este fenómeno, junto con la evaporación direc-
ta, extrae agua del estroma corneal superficial para mante-
ner el estado de deshidratación.

La penetración de fármacos en la córnea intacta es bi-
fásica. 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 córnea, los fár-
macos deben ser solubles en lípidos y agua.

RESISTENCIA CORNEAL
A LA INFECCIÓN

El epitelio es una barrera eficiente a la entrada de micro-
organismos en la córnea. Si está defectuoso, el estroma 
avascular y la capa de Bowman se hacen susceptibles a la 
infección por diversos microorganismos, incluyendo bacte-
rias, Acanthamoeba y hongos. Streptococcus pneumoniae 
(el neumococo) es un patógeno bacterial verdadero de la 
córnea; otros patógenos requieren gran inoculación, com-

promiso de la función de barrera o deficiencia inmunológica 
relativa para producir infección.

Moraxella liquefaciens, que afecta sobre todo a alco-
hólicos (como resultado de la depleción de piridoxina), es 
un ejemplo clásico del oportunismo bacteriano. En años 
recientes se ha identificado gran cantidad de oportunistas 
corneales. Entre ellos están 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 
reacción inmunológica del huésped en varias formas y pue-
den permitir a los microorganismos oportunistas invadir y 
progresar.

FISIOLOGÍA DE LOS SÍNTOMAS

Ya que la córnea tiene muchas fibras nerviosas para percibir 
el dolor, la mayoría de lesiones superficiales y profundas 
causa dolor y fotofobia. El dolor de la enfermedad epitelial 
empeora con el movimiento de los párpados (en especial del 
superior) sobre la córnea y usualmente persiste hasta que 
ocurre la curación. Puesto que la córnea sirve como la “ven-
tana” del ojo y refracta los rayos luminosos, las lesiones en 
este órgano por lo general empañan la visión, 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-
ción de los vasos del iris es un fenómeno reflejo causado por 
irritación de las terminaciones nerviosas corneales. La foto-
fobia, intensa en la mayoría de las enfermedades corneales, 
es mínima en la queratitis herpética por la baja sensibilidad 
al dolor asociado con la enfermedad, que puede ser un signo 
diagnóstico valioso.

Aunque es común que el lagrimeo y fotofobia acompa-
ñen a las enfermedades de la córnea, por lo general no hay 
exudados excepto en las úlceras bacterianas purulentas.
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INVESTIGACIÓN DE LA ENFERMEDAD CORNEAL

� Signos y síntomas
Es importante la obtención de una historia clínica meticu-
losa. A menudo se recaban antecedentes de traumatismos, 
cuerpos extraños y abrasiones como las lesiones corneales 
más comunes y es crítico obtener cualquier antecedente de 
enfermedad corneal en el paciente o familiares. La queratitis 
por infección con herpes simple suele ser recurrente, pero ya 
que la erosión recurrente es muy dolorosa y la queratitis her-
pética no, estos trastornos pueden diferenciarse por sus sín-
tomas. Debe investigarse si el paciente usa medicamentos 
tópicos, pues los corticosteroides aplicados por esta vía pue-
den predisponer a enfermedades bacterianas, micóticas o vi-
rales, sobre todo queratitis por herpes simple. La inmunosu-
presión también ocurre con enfermedades sistémicas, como 
diabetes, sida y enfermedades malignas, así como con terapia 
inmunosupresora específica. 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 córnea son iluminación 
y magnificación adecuadas. La lámpara de hendidura es 
esencial en el examen correcto; en su ausencia, pueden 
usarse una lupa e iluminación brillante para la inspección 
macroscópica. El examen de la reflexión de la luz, mientras 
la fuente se mueve con cuidado sobre toda la córnea, identi-
fica áreas ásperas, indicativas de defecto en el epitelio. La 
tinción con fluoresceína puede resaltar lesiones epiteliales 
superficiales que de otra manera no serían aparentes. El 
examen, sobre todo después de traumatismos, se facilita por 
la instilación de un anestésico local, pero debe asegurarse su 
esterilidad. La microscopia confocal ayuda a hacer el diag-
nóstico, en especial cuando se sospecha infección 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 identificación del microorganismo res-
ponsable puede comprometer la visión, de manera que este 
proceso debe hacerse tan pronto como sea posible. El exa-
men de los raspados corneales teñidos con los métodos de 
Gram y Giemsa puede delatar al microorganismo patógeno, 
en especial las bacterias, mientras el paciente espera. La 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en 
inglés) puede proveer la identificación rápida de los virus 
herpes, Acanthamoeba y hongos. Por lo general se obtienen 
cultivos para bacterias en todos los casos al momento de la 
presentación. El cultivo para hongos, Acanthamoeba o virus 
se realiza si los datos clínicos son atípicos o si hay falta de 
respuesta al tratamiento para infección bacteriana.

Se debe instituir la terapia correcta tan pronto como se 
obtenga el resultado de dichas pruebas. Es importante que 

no se posponga la terapia si un microorganismo no puede 
ser identificado al examen microscópico de los raspados 
corneales, aunque el tratamiento tenga que ser empírico y 
basado en las características clínicas.

� Diagnóstico morfológico
de las lesiones corneales

A. Queratitis epitelial

El epitelio corneal se afecta en la mayoría de los tipos de 
conjuntivitis y queratitis y en casos raros puede ser el único 
tejido perjudicado (p. ej., en queratitis superficial puntea-
da). Los cambios epiteliales varían mucho del edema simple 
y vacuolación a erosiones diminutas, formación de filamen-
tos, queratinización parcial, etc. Las lesiones varían también 
en su localización en la córnea. Todas estas características 
tienen significado diagnóstico importante (figura 6-1), y el 
examen con lámpara de hendidura con y sin tinción con 
fluoresceína debe ser parte importante de la evaluación ex-
terna de cada ojo.

B. Queratitis subepitelial

Existen varios tipos importantes de lesiones subepiteliales 
discretas, a menudo secundarias a queratitis epitelial (p. ej., 
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 acumulación de células inflama-
torias. Además, hay edema manifestado como engrosamien-
to corneal, opacificación o cicatrización; también “ablanda-
miento” o necrosis, que puede conducir a adelgazamiento o 
perforación, y vascularización. Los patrones de estas res-
puestas son menos específicos para las distintas enfermeda-
des que los vistos en la queratitis epitelial y el médico debe 
confiar a menudo en la información clínica y estudios de la-
boratorio para identificar bien las causas.

D. Queratitis endotelial

La disfunción 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 presión intraocular elevada, pues en éste el 
epitelio se afecta antes que el estroma. Siempre y cuando la 
córnea no esté demasiado edematosa, es posible visuali-
zar las anormalidades morfológicas en el endotelio corneal 
con la lámpara de hendidura. Cuando están localizadas, las 
células inflamatorias en el endotelio (precipitados queratí-
nicos o “KP”) son menos comúnmente una indicación de 
enfermedad endotelial que cuando se deben a uveítis ante-
rior (que puede o no acompañar a la queratitis estromal), 
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en cuyo caso tienden a estar distribuidas de forma más ge-
neral.

ULCERACIÓN CORNEAL
La cicatrización tras la ulceración de la córnea es una de las 
causas principales de ceguera y visión alterada en todo el 
mundo (véase capítulo 20). La mayoría de estas pérdidas 
visuales son evitables con el diagnóstico temprano y el tra-
tamiento correcto e inmediato, pero también al minimizar 
los factores predisponentes.

ÚLCERAS CORNEALES INFECCIOSAS

Por lo general, las úlceras corneales centrales son de origen 
infeccioso secundarias a daño epitelial. La lesión tiene loca-
lización central, retirada del limbo vascularizado. Se acom-
paña con frecuencia de hipopión, una colección de células 
inflamatorias vista como una capa pálida en la cámara ante-
rior inferior que también ocurre en la uveítis anterior grave 
(véase capítulo 7). Aunque el hipopión es estéril en las úlce-
ras corneales por bacterias (a menos que haya habido rup-
tura en la membrana de Descemet), en úlceras micóticas 
puede contener hongos.

La ulceración supurativa central es, en la mayoría de 
casos, causada por infección por S. pneumoniae, lo que 
complica el traumatismo corneal, sobre todo en pacientes 
con conductos nasolagrimales obstruidos. En países desa-
rrollados, el factor predisponente más común 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 más diseminado de medicamentos locales y sisté-
micos ha aumentado la incidencia de úlceras corneales 
causadas por bacterias, hongos y virus oportunistas.

1. Queratitis bacteriana

Muchos tipos de úlceras corneales son semejantes y varían 
sólo en gravedad. Esto se comprueba en las infecciones por 
bacterias oportunistas (p. ej., estreptococos alfa hemolíti-
cos, Staphylococcus aureus, S. epidermidis, Nocardia y M. 
fortuitum-chelonei), que causan a menudo úlceras indolo-
ras que tienden a dispersarse con lentitud y de manera su-
perficial.

� Úlcera corneal por Streptococcus 
pneumoniae (neumocócica) (figura 6-2)

La úlcera por neumococo se manifiesta por lo general 24 
a 48 horas después de la inoculación en una córnea erosio-
nada. Por lo común, se produce una úlcera gris, bien cir-
cunscrita, que tiende a difundirse en forma errática desde 
el sitio de infección original hacia el centro de la córnea. 
Los bordes que avanzan muestran ulceración activa e infil-
tración conforme el segmento que le sigue empieza a sanar 

(este efecto originó el término “úlcera serpentiginosa 
aguda”). Las capas corneales superficiales se afectan prime-
ro y luego el parénquima profundo. Es común el hipopión. 
Los raspados del borde activo de una úlcera por neumococo 
contienen casi siempre diplococos grampositivos en forma 
de lancetas. Los fármacos recomendados para tratarlas 
están listados en los cuadros 6-1 y 6-2. Deben tratarse tam-
bién la dacriocistitis y obstrucción del conducto nasolagri-
mal concurrentes.

� Úlcera corneal por Pseudomonas 
aeruginosa

La úlcera inicia como un infiltrado gris o amarillo en el sitio 
de una lesión en el epitelio corneal (figura 6-3). Es común el 
dolor intenso. La lesión tiende a diseminarse con rapidez en 
todas direcciones por las enzimas proteolíticas producidas 
por los microorganismos patógenos. Aunque es superficial 
al principio, la úlcera puede afectar toda la córnea, inclusive 
perforarla y causar infección intraocular grave. A menudo 
coexiste un gran hipopión que tiende a aumentar de tamaño 
conforme la úlcera progresa. El infiltrado y exudado pueden 
tener un color azulado-verdoso. Esto se debe a un pigmento 
producido por el agente responsable y es patognomónico de 
la infección por P. aeruginosa.

Especialmente en países desarrollados, la infección 
corneal por Pseudomonas se asocia a menudo con el uso de 
lentes de contacto blandos (sobre todo los de uso prolonga-
do). El microorganismo patógeno se adhiere a la superficie 
de los lentes. Están reportados algunos casos secundarios al 
uso de solución de fluoresceína 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 úlcera contengan 
bastoncillos gramnegativos en pequeña cantidad. Los fár-
macos recomendados para el tratamiento están listados en 
los cuadros 6-1 y 6-2.

� Úlcera corneal por Moraxella liquefaciens
M. liquefaciens (diplobacilo de Petit) causa una úlcera oval 
indolora que afecta por lo general la parte inferior de la 
córnea y progresa a la profundidad del estroma en pocos 
días. Por lo común no hay hipopión (ni siquiera reducido) y 
la córnea vecina está limpia. Esta úlcera ocurre sobre todo 
en enfermos con alcoholismo, diabetes mellitus u otras cau-
sas de inmunosupresión. Los raspados pueden contener di-
plobacilos gramnegativos grandes. Los fármacos recomen-
dados para el tratamiento están listados en los cuadros 6-1 
y 6-2. El manejo puede ser difícil y prolongado.

� Úlcera corneal por estreptococos
del grupo A

Las úlceras corneales causadas por estreptococo beta hemo-
lítico no tienen características identificadoras. El estroma 
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Lesiones manchadas grises, opacas, 

más destacadas en la región 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 neurotrófica (secuela de 

herpes simple, herpes zoster y 

destrucción del ganglio de Gasser)

9. Queratitis inducida por fármacos 

(en especial muchos antibióticos y 

conservadores)

Erosiones diminutas teñidas con 

fluoresceína con edema celular 

manchado; espirales epiteliales.

Foco de células epiteliales 

edematosas, redondas y ovales; se 

elevan cuando la enfermedad está 

activa.

Erosiones diminutas teñidas con

fluoresceína del tercio superior de la 

córnea; filamentos durante las exacer-

baciones; hiperemia bulbar, limbo

engrosado y queratini zado, micro-

paño.

Lesiones tipo virus como las de 

queratitis superficial punteada; 

en el área pupilar.

10. Queratitis superficial 

punteada

11. Queratoconjuntivitis 

límbica superior

12. Queratitis por rubéola 

y parotiditis

▲ Figura 6–1. Tipos principales de queratitis epitelial (en orden de frecuencia) (Continúa).

Erosiones diminutas teñidas con 

fluoresceína; se afecta el tercio 

inferior de la córnea. 

1. Queratitis por estafilococo

Típicamente dendrítica 

(ocasionalmente redondeadas u 

ovales) con edema y degeneración.

2. Queratitis herpética (HSK)

Más difusa que lesiones de HSK; 

ocasionalmente lineales 

(seudodendritas).

3. Queratitis por varicela zoster

Erosiones diminutas teñidas con 

fluoresceína; difusas pero más 

conspicuas en el área pupilar.

4. Queratitis por adenovirus

Diminutas pleomórficas, teñidas con 

fluoresceína, epitelio dañado y erosio-

nes; los filamentos epiteliales y muco-

sos son típicos; se afecta permanen-

temente la mitad inferior de la córnea.

5. Queratitis del síndrome de Sjögren

Erosiones irregulares diminutas 

teñidas con fluoresceína; se afecta 

predominantemente la mitad inferior 

de la córnea.

6. Queratitis por exposición causada 

por lagoftalmos o exoftalmos

06Riodan(124-149).indd   12706Riodan(124-149).indd   127 14/2/12   21:42:3814/2/12   21:42:38

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 6128

corneal que las rodea está a menudo infiltrado y edematoso 
y hay hipopión moderadamente grande. Los raspados con-
tienen a menudo cocos grampositivos en cadenas. Los fár-
macos recomendados para el tratamiento están listados en 
los cuadros 6-1 y 6-2.

� Úlceras corneales por Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus epidermidis 
y estreptococo alfa hemolítico

Las úlceras corneales centrales causadas por estos microor-
ganismos se ven con más frecuencia, muchas de ellas en 
córneas comprometidas por el uso tópico de corticosteroi-
des. Las úlceras suelen ser indoloras, pero pueden asociarse 
con hipopión y algunas se rodean de infiltración corneal. A 
menudo son superficiales y el lecho ulceroso se siente firme 
al hacer los raspados. Éstos pueden contener cocos grampo-
sitivos (solos, en pares o cadenas). Se ha descrito queratopa-

tía cristalina infecciosa (en la cual la córnea tiene apariencia 
cristalina) en pacientes que reciben terapia a largo término 
con esteroides tópicos. Muchas veces la enfermedad es pro-
vocada por el estreptococo alfa hemolítico y estreptococos 
en sujetos con nutrición deficiente. Los cuadros 6-1 y 6-2 
muestran los regímenes farmacológicos recomendados.

� Úlceras corneales por Mycobacterium 
fortuitum-chelonei y Nocardia

Las úlceras 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 común líneas radiales que las hacen ver 
como un parabrisas estrellado. El hipopión puede o no estar 
presente. Los raspados pueden contener bastoncillos delga-
dos ácido-resistentes (M. fortuitum-cheloni) o filamentos 
grampositivos, y con frecuencia microorganismos ramifica-
dos (Nocardia). Los cuadros 6-1 y 6-2 listan los regímenes 
medicamentosos recomendados.

2. Queratitis por hongos

Las úlceras corneales por hongos eran vistas sólo 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 está indicado en 
enfermedades por hongos, ya que son contraproducentes 
por la alteración de la respuesta inmunológica y estimu-
lación de la actividad de la colagenasa.

Las úlceras por hongos son indoloras y tienen un infil-
trado gris con bordes irregulares, a menudo un hipopión, 
ulceración superficial, y lesiones satélites (con frecuencia 
infiltran sitios distantes del área principal de ulceración) 
producen inflamación marcada del globo ocular (figura 
6-4). Subyacente a la lesión principal (y a las satélites tam-
bién) suele encontrarse una placa endotelial asociada con 
reacción grave de la cámara anterior. Puede haber absceso 
corneal.

La mayoría de las úlceras por hongos es causada por 
gérmenes oportunistas como Candida, Fusarium, Aspergi-
llus, Penicillium, Cephalosporium y otros. No hay caracte-

14. Queratitis por deficiencia de vitamina A

▲ Figura 6–2. Úlcera corneal por neumococos con prolapso del 
iris a través de perforación corneal periférica superior.

▲ Figura 6–1. Tipos principales de queratitis epitelial (en orden de frecuencia) (Continuación).

13. Tracoma

Opacificación gris manchada de células epiteliales 

individuales por queratinización parcial; asociadas 

con manchas de Bitot.

Erosiones epiteliales diminutas teñidas con fluoresceína 

que afectan el tercio superior de la córnea.
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rísticas que identifiquen o ayuden a diferenciar un tipo de 
úlcera de otro.

Los raspados de las úlceras corneales por hongos, ex-
cepto en las causadas por Candida, contienen hifas. Los 
raspados de las úlceras por Candida suelen contener seudo-
hifas o levaduras que muestran los brotes característicos. 
Los cuadros 6-1 y 6-2 muestran los fármacos recomendados 
para el tratamiento de las úlceras por hongos.

3. Queratitis viral

� Queratitis por herpes simple
Ocurre en dos formas: primaria y recurrente. Es la causa 
más común de ulceración corneal y ceguera corneal en Es-
tados Unidos. La forma epitelial es la contraparte ocular del 
herpes labial, con el cual comparte características inmuno-

Cuadro 6–1 Tratamiento de las queratitis bacterianas, por hongos y amebiana1

Microorganismos Terapia inicial2 Terapias alternativas2

Ningún microorganismo identificado; úlcera 
sugestiva de infección bacteriana

Moxifloxacina, gatifloxacina o tobramicina con 
cefazolina

Ciprofloxacina, levofloxacina, gentamicina, 
ceftazidima y vancomicina

Cocos grampositivos: forma de lanceta con 
cápsula = S. pneumoniae

Moxifloxacina, gatifloxacina o cefaloxina Levofloxacina, penicilina G, vancomicina y 
ceftazidima

Cocos grampositivos: S. aureus resistente a la 
meticilina (MRSA)

Vancomicina 

Bastoncillos grampositivos delgados y variables 
en longitud: Micobacterium fortuitum, especies 
de Nocardia, especies de Actinomyces

Amikacina, moxifloxacina y gatifloxacina Otras fluoroquinolonas

Otros microorganismos grampositivos: cocos y 
bastoncillos

Cefazolina, moxifloxacina y gatifloxacina Otras fluoroquinolonas, penicilina G, 
vancomicina y ceftazidima

Cocos gramnegativos3 Ceftriaxona3 Penicilina G, cefazolina y vancomicina

Bastoncillos gramnegativos: delgados = 
Pseudomonas

Moxifloxacina, gatifloxacina, ciprofloxacina, 
tobramicina y gentamicina

Otras fluoroquinolonas, polimixina B y 
carbenicilina

Bastoncillos gramnegativos: grandes diplobacilos 
= Moraxella

Moxifloxacina, gatifloxacina y ciprofloxacina Tobramicina o gentamicina con cefazolina y 
penicilina G

Otros bastoncillos gramnegativos Moxifloxacina, gatifloxacina y tobramicina Ceftazidima, gentamicina y carbenicilina

No se identifican microorganismos; úlcera 
sugestiva de infección por hongos

Natamicina, variconazol y posaconazol Anfotericina B, nistatina, miconazol y flucitosina

Microorganismos semejantes a hongos = 
especies de Candida4

Anfotericina B, variconazol y posaconazol Anfotericina B, nistatina, miconazol y flucitosina

Microorganismos semejantes a las hifas = 
úlceras por hongos

Natamicina, variconazol y posaconazol Anfotericina B y nistatina

Quistes, trofozoitos = Acanthamoeba Propamidina y/o polihexametileno biguanida Clorhexidina y neomicina 

1Tratamiento tópico intensivo, cada 4 horas durante el día 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 más ligeros. Pueden ser necesarias las inyecciones subconjuntivales si hay preocupaciones acerca del cumplimiento de 
la terapia tópica o en el tratamiento de la enfermedad grave. Por lo general no se requiere terapia sistémica. Puede usarse si la úlcera corneal se adhiere al limbo 
o si hay asociación con escleritis y endoftalmitis.
2El cambio del tratamiento sólo es necesario si hay falta de respuesta y puede guiarse con sensibilidad a los antibióticos con cualquier microorganismo aislado.
3Cuando hay sospecha de queratitis por gonococo, debe tratarse con terapia sistémica (ceftriaxona parenteral, 1 a 2 gramos al día por 5 días).
4Raras veces, Pityrosporum ovale y Pityrosporum orbiculare pueden confundirse con especies de Candida.
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Cuadro 6–2 Concentraciones y dosis de los fármacos para el tratamiento de la queratitis bacteriana o por hongos

Fármaco Tópico1 Subconjuntival Sistémico

Amikacina 50 a 100 mg/ml 25 mg/0.5 ml/dosis 10 a 15 mg/kg/día IV o IM en dos dosis

Anfotericina B 1.5 a 3 mg/ml 0.5 a 1 mg …

Carbenicilina 4 mg/ml 125 mg/0.5 ml/dosis 100 a 200 mg/kg/día IV en cuatro dosis

Cefazolina 50 mg/ml 100 mg/0.5 ml/dosis 15 mg/kg/día IV en cuatro dosis

Ceftazidima 50 mg/ml 250 mg (0.5 ml) 1 g IV o IM cada 8 a 12 h (dosis de 
adulto)

Ceftriaxona … … 1 a 2 g/d IV o IM

Ciprofloxacina 3 mg/ml … 500 a 750 mg VO cada 12 h

Flucitosina Solución al 1% … 50 a 150 mg/kg/día VO en 4 dosis

Gatifloxacina 3 mg/ml solución … …

Gentamicina 10 a 20 mg/ml (fortificada) 20 mg/0.5 a 1 ml/dosis …

Miconazol Solución al 1% o ungüento al 2% 5 a 10 mg; 0.5 a 1 ml/dosis …

Moxifloxacina 5 mg/ml, solución … …

Natamicina Suspensión 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 millón de unidades/dosis 
(dolorosa)

40 000 a 50 000 U/kg IV en 4 dosis; o 
continuamente 2 a 6 millones de unidades 
IV cada 4 a 6 h

Polihexametileno biguanida Solución 0.01 a 0.02% … …

Polimixina B 1 a 2 mg/ml 10 mg/0.5 ml dosis …

Posaconazol Solución al 1% 400 mg VO cada 12 h

Propanamida Solución 0.1 mg/ml; ungüento 
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 Solución al 1% 200 a 300 mg VO cada 12 h, o 200 mg 
cada 12 h, IV

1Tópico: cada hora durante el día 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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lógicas y patológicas teniendo un tiempo de evolución simi-
lar. La única diferencia es que la evolución clínica de la 
queratitis puede prolongarse por la avascularidad del estro-
ma corneal, que retarda la migración de linfocitos y macró-
fagos hacia la lesión. La infección ocular por el virus del 
herpes simple (HSV, por sus siglas en inglés) en el huésped 
inmunocompetente es a menudo autolimitada, pero en el 
inmunológicamente deprimido, incluyendo pacientes trata-
dos con corticosteroides tópicos, su evolución puede ser 
crónica y dañina.

Se pensaba que la enfermedad del estroma y endotelial 
era sólo una respuesta inmunológica a las partículas virales 
o cambios inducidos por éstos. Sin embargo, hay evidencia 
de que la infección viral activa puede ocurrir sin células del 
estroma o tal vez células endoteliales, así como en otros te-
jidos dentro del segmento anterior, como el iris y endotelio 
trabecular. Esto señala la necesidad de valorar la función 

relativa de la replicación viral y las respuestas inmunes del 
huésped y durante la terapia. Los corticosteroides tópicos 
pueden controlar las respuestas inflamatorias dañinas, pero 
a cambio facilitan la replicación viral. Entonces, cuando se 
usan corticosteroides tópicos, parece que los antivirales son 
necesarios. Cualquier paciente en terapia con corticosteroi-
des tópicos para enfermedad ocular herpética debe estar 
bajo la supervisión de un oftalmólogo.

Los estudios serológicos sugieren que la mayoría de los 
adultos se ha expuesto al virus, aunque muchos no presen-
tan ningún episodio de la enfermedad. Después de la infec-
ción primaria, los virus establecen latencia en el ganglio del 
trigémino. Los factores que influyen en el desarrollo de la 
enfermedad recurrente, incluyendo su sitio, aún no se cono-
cen. Crece la evidencia de que la gravedad de la enfermedad 
está cuando menos parcialmente determinada por la clase de 
virus involucrado. La mayoría de infecciones por HSV de la 
córnea es aún causada por el tipo 1 (responsable del herpes 
labial), pero en niños 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 líquido 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 líneas celulares (p. ej., HeLa, donde 
produce sus placas características). En la mayoría de los 
casos, sin embargo, puede hacerse el diagnóstico clínico con 
base en las características dendríticas o úlceras geográficas 
y reducida o nula sensación corneal. Se usa la metodología 
PCR para la identificación precisa del HSV en los tejidos y 
líquidos, así como en las células del epitelio corneal.

A. Manifestaciones clínicas

Con poca frecuencia se ve herpes simple ocular primario, 
pero se manifiesta como una blefaroconjuntivitis vesicular, 
a veces con afectación de la córnea y por lo común ocurre en 
niños jóvenes. Es casi siempre autolimitado y no causa daño 
ocular significativo. Puede usarse la terapia antiviral tópica 
como profilaxis contra la afectación corneal y como terapia 
para la enfermedad corneal.

Los ataques del tipo recurrente de queratitis herpética 
(figura 6-5) se precipitan por la fiebre, sobreexposición a la 
luz ultravioleta, traumatismos, menstruación o alguna otra 
fuente sistémica o local de inmunosupresión. La unilaterali-
dad es la regla, pero en 4 a 6% de los casos se desarrollan 
lesiones bilaterales y se ven con más frecuencia en pacientes 
atópicos.

Síntomas. 1. Los primeros síntomas de una infección 
por HSV son por lo general la irritación, fotofobia y 
lagrimeo. Cuando se afecta la parte central de la cornea 
hay también ligera reducción en la visión. Ya que ocu-
rre anestesia corneal en las primeras etapas de la infec-
ción, los síntomas pueden ser mínimos y el paciente 
puede no buscar ayuda médica. A menudo existe ante-

▲ Figura 6–3. Úlcera por Pseudomonas a causa del uso de len-
tes de contacto por 24 horas.

▲ Figura 6–4. Úlcera corneal causada por Candida albicans.
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cedente de ampollas por fiebre u otra infección herpé-
tica, pero la úlcera corneal puede ser a veces el único 
signo de infección herpética recurrente.
Lesiones. 2. La más característica es la úlcera dendrí-
tica, que ocurre en el epitelio corneal. Tiene ramifica-
ción típica, patrón lineal con bordes plumosos y bulbos 
en sus terminaciones (figura 6-6). La tinción con fluo-
resceína hace que la dendrita sea fácil de identificar, 
pero desafortunadamente la queratitis herpética puede 
simular también muchas infecciones corneales y eso 
debe considerarse en el diagnóstico diferencial.

Ulceración geográfica. Es una forma de enferme-
dad dendrítica crónica en la cual la delicada lesión dendríti-
ca adopta una forma más amplia. Los bordes de la úlcera 
pierden su cualidad plumosa. Como en la enfermedad den-
drítica, la sensación corneal está 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-

chada, queratitis epitelial estelar y queratitis filamentosa. 
Todas son transitorias; sin embargo, a menudo se convier-
ten en dendríticas típicas en un día o dos.

Opacidades subepiteliales. Pueden ser causadas 
por infección por HSV.

Puede verse una imagen semejante a un fantasma co-
rrespondiente al defecto epitelial original pero ligeramente 
mayor en el área subyacente a la lesión epitelial. El “fantas-
ma” permanece superficial, pero destaca a menudo con el 
uso de fármacos antivirales, en especial la idoxuridina. Como 
regla, estas lesiones subepiteliales no persisten más de un 
año.

Queratitis disciforme. Es la forma más común de 
enfermedad del estroma en la infección por HSV. El estro-
ma está edematoso en un área central en forma de disco, sin 
infiltración significativa y por lo general sin vascularización. 
El edema puede ser suficiente para producir pliegues en la 
membrana de Descemet. Los precipitados queratínicos pue-
den yacer directamente bajo la lesión disciforme, pero tam-
bién pueden afectar todo el endotelio por la uveítis anterior 
asociada con frecuencia. La patogénesis de la queratitis dis-
ciforme se conoce como una reacción inmunológica a los 
antígenos 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 común 
autolimitada y dura semanas a meses. El edema es el signo 
más importante y puede ocurrir curación con mínima cica-
trización y vascularización. Una apariencia clínica similar se 
ve en la queratitis endotelial primaria (endotelitis), 
que puede asociarse con uveítis anterior junto con elevación 
de la presión intraocular e inflamación focal del iris. Se 
piensa que la causa de este fenómeno es la replicación viral 
dentro de las estructuras de la cámara anterior.

La queratitis del estroma por HSV en forma de 
áreas focales de infiltrado y edema, a menudo acompañada 
por vascularización, es posible que predomine a causa de la 
replicación viral. Se pueden manifestar con rapidez adelga-
zamiento corneal, necrosis y perforación, sobre todo si se 
usan corticosteroides tópicos. Si hay enfermedad del estro-
ma en presencia de ulceración epitelial, puede ser difícil de 
diferenciar la enfermedad herpética de una superinfección 
bacteriana o por hongos.

Es necesario analizar con cuidado las características de 
la enfermedad epitelial por características 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 
inmunológicas agudas, lo que complica el diagnóstico con 
respecto a enfermedad viral activa. Puede verse el hipopión 
con necrosis, así como infección secundaria con bacterias u 
hongos.

Lesiones periféricas de la córnea. 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 úlcera margi-

▲ Figura 6–5. Cicatriz corneal causada por queratitis recurrente 
por herpes simple. (Cortesía de A. Rosenberg.)

▲ Figura 6–6. Figuras dendríticas vistas en la queratitis por her-
pes simple.
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nal asociada con hipersensibilidad bacteriana, por ejemplo, 
a S. aureus en la blefaritis estafilocócica, en la cual la infil-
tración precede a la pérdida del epitelio suprayacente.) Es 
importante la diferenciación de los dos trastornos, ya que el 
tratamiento de las úlceras marginales inmunes puede in-
cluir el uso de corticosteroides, no indicados en el trata-
miento de la infección viral activa. Las pruebas para detec-
tar sensación corneal son poco confiables en la enfermedad 
herpética periférica. El paciente puede ser más o menos fo-
tofóbico que alguien con enfermedad corneal no herpética.

B. Tratamiento

Debe estar dirigido a la eliminación de la replicación del 
HSV dentro de la córnea mientras se minimizan los efectos 
dañinos de la respuesta inflamatoria.

Desbridación. 1. Una manera efectiva de tratar la que-
ratitis dendrítica es la desbridación del epitelio, ya que 
el virus se localiza en éste y la desbridación reduce la 
carga antigénica viral en el estroma corneal. El epitelio 
sano se adhiere con fuerza a la córnea, pero el infectado 
es fácil de quitar. La desbridación se realiza con un 
aplicador con punta de algodón. Se instila un agente 
ciclopléjico-midriático (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 tópicos acelera la curación del epitelio. 
La terapia con fármacos tópicos sin desbridación del 
epitelio por queratitis epitelial ofrece la ventaja de no 
requerir parchado, pero conlleva el peligro de toxicidad 
de los fármacos.
Terapia farmacológica. 2. Los agentes antivirales tó-
picos usados en la queratitis herpética son idoxuridina, 
trifluridina, vidarabina, ganciclovir y aciclovir. (El 
aciclovir tópico para uso oftálmico no está aprobado en 
Estados Unidos.) Ganciclovir y aciclovir son mucho 
más efectivos en la enfermedad del estroma que los 
otros. La idoxuridina y trifluridina se asocian frecuen-
temente con epiteliopatía tóxica. Los antivirales orales 
como el aciclovir son de importancia crítica en el trata-
miento de la enfermedad ocular por herpes, sobre todo 
en individuos atópicos 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 día, en pacientes no inmuno-
comprometidos y 800 mg, cinco veces al día, en pa-
cientes comprometidos y atópicos. La dosis profiláctica 
en la enfermedad recurrente es 400 mg, dos veces al 
día. Pueden usarse también famciclovir y valaciclovir.

  La replicación viral en el paciente inmunocompe-
tente, en particular cuando el problema se confina al 
epitelio corneal, es casi siempre autolimitada y la cica-
trización es mínima. Es por tanto innecesario y quizá 

muy dañino usar corticosteroides tópicos. Lamentable-
mente, en especial cuando hay enfermedad del estro-
ma, la preocupación acerca de la cicatrización perma-
nente lleva al uso de corticosteroides tópicos, pero esto 
se basa en el concepto erróneo de que reduciendo la 
inflamación se reduce la gravedad de la enfermedad. 
Aun cuando se cree que la respuesta inflamatoria es 
sólo de origen inmunológico, como en la queratitis 
disciforme, es mejor evitar los corticosteroides tópicos 
si se sabe que el episodio es autolimitado.

  Una vez que se usan los corticosteroides tópicos, 
eso por lo general perpetúa al paciente a requerir el 
fármaco para controlar episodios posteriores de quera-
titis, con el potencial de replicación viral incontrolable 
y otros efectos colaterales relacionados con los esteroi-
des, como la superinfección por bacterias y hongos, 
glaucoma y cataratas. Los corticosteroides tópicos tam-
bién pueden acelerar el adelgazamiento corneal, au-
mentando el riesgo de perforación. Si es necesario usar 
corticosteroides tópicos por la gravedad de la respuesta 
inflamatoria, es esencial usar la terapia antiviral ade-
cuada para controlar la replicación viral. Los proble-
mas en el manejo de queratitis por HSV se deben al uso 
incorrecto de múltiples tratamientos tópicos, incluyen-
do antivirales, antibióticos y corticosteroides, lo que 
resulta en efectos adversos como toxicidad epitelial. 
Con frecuencia, usar antivirales orales y disminuir los 
corticosteroides resulta en marcada mejoría.
Tratamiento quirúrgico. 3. La queratoplastia de pe-
netración puede estar indicada para rehabilitación vi-
sual en pacientes con cicatrización corneal grave, pero 
no debe llevarse a cabo hasta que la enfermedad herpé-
tica haya estado inactiva por muchos meses. Después 
de la operación puede ocurrir infección herpética recu-
rrente como resultado del traumatismo quirúrgico y el 
uso de corticosteroides tópicos para evitar el rechazo 
del injerto corneal. Puede ser difícil 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 tópicos. La 
perforación corneal causada por enfermedad herpética 
progresiva del estroma o superinfección con bacterias 
u hongos ameritaría el uso de queratoplastia de penetra-
ción de urgencia. Puede usarse el cianocrilato para se-
llar una perforación pequeña (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 amniótica 
para curar los defectos epiteliales persistentes en la 
queratitis por HSV.
Control de los mecanismos que desencadenan 4. 
la reactivación de la infección por HSV. Las in-
fecciones recurrentes por HSV del ojo son comunes. 
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Casi un tercio de los casos ocurre dentro de los dos 
años 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 
exposición excesiva al sol y la luz ultravioleta (la aspiri-
na debe ingerirse justo antes de la menstruación).

� Queratitis viral por varicela zoster
La infección 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 oftálmico. 
En la varicela (chicken-pox), las lesiones oculares comunes 
son pústulas en los párpados y sus márgenes. Pocas veces 
ocurre la queratitis (casi siempre una lesión estromal peri-
férica y vascularización) y mucho menos la queratitis epite-
lial, con o sin seudodendritas. Se ha reportado la queratitis 
disciforme con uveítis de duración variada.

En contraste con las raras y benignas lesiones cornea-
les de la varicela, el relativamente frecuente herpes zoster 
oftálmico se acompaña muchas veces de queratouveítis que 
varía en gravedad de acuerdo con el estado inmunológico 
del paciente. Entonces, aunque los niños con queratouveítis 
tienen por lo común enfermedad benigna, el adulto mayor 
presenta enfermedad grave y a menudo enceguecedora. Las 
complicaciones corneales en el zoster oftálmico pueden 
ocurrir si hay erupción dérmica en áreas inervadas del ner-
vio nasociliar.

A diferencia de la queratitis recurrente por HSV, que 
afecta por lo general sólo el epitelio, la queratitis por VZV 

altera el estroma y la parte anterior del epitelio de la úvea en 
su comienzo. Las lesiones epiteliales son manchadas y amor-
fas, excepto por una ocasional seudodendrita lineal que sólo 
vagamente se parece a las verdaderas por la queratitis HSV. 
Las opacidades del estroma son al inicio epiteliales y consis-
ten en edema e infiltración celular leve. Puede seguir enfer-
medad del estroma con necrosis y vascularización (figura 
6-8).

A veces se desarrolla queratitis disciforme que se parece 
a la de la infección por HSV. La pérdida de sensibilidad cor-
neal, con el riesgo de queratitis neurotrófica (véase después), 
es siempre un dato importante y suele persistir  después de 
que la lesión corneal parece estar curada. La uveítis 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 oftálmico, en especial en 
pacientes inmunocomprometidos. La dosis oral de aciclovir 
es de 800 mg, cinco veces al día por 10 a 14 días; velaciclo-
vir, 1 g, tres veces al día por 7 a 10 días; famciclovir, 500 mg, 
cada 8 horas por 7 a 10 días. La terapia necesita empezar 
dentro de las 72 horas luego de haber aparecido el exante-
ma. El papel de los antivirales tópicos es menos cierto.

Pueden ser necesarios los corticosteroides tópicos para 
tratar la queratitis, uveítis 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-

▲ Figura 6–7. Cemento de cianocrilato sellando una pequeña 
perforación corneal paracentral.

▲ Figura 6–8. Queratitis por herpes zoster.
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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 aparición 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 orgánico. La infección corneal con este género se asocia 
por lo común con el uso de lentes de contacto, incluyendo los 
de hidrogel silicón, o uso nocturno de lentes de contacto rígi-
dos (permeables al gas) para corregir errores de refracción 
(ortoqueratología). Ha habido casos con soluciones para 
lentes de contacto tal vez relacionados con eficacia insufi-
ciente contra Acanthamoeba. La infección también puede 
ocurrir en personas que no usan lentes de contacto, después 
de exposición a agua o tierra contami nadas.

Los síntomas iniciales son dolor fuera de proporción 
con los hallazgos clínicos, coloración roja y fotofobia. Los 
signos clínicos característicos son ulceración corneal indo-
lora, un anillo estromático e infiltrados perineurales, pero 
los pacientes se presentan a menudo con cambios confina-
dos al epitelio corneal.

Se establece el diagnóstico 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 córnea que con raspados, ya que también puede 
realizarse un examen histopatológico para detectar formas 
amebianas (trofozoitos o quistes). La citología de impresión 
y la microscopia confocal son nuevas técnicas diagnósticas. 
Debe hacerse cultivo de los lentes de contacto y sus solucio-
nes. A menudo se identifican formas amebianas en ellos.

El diagnóstico diferencial incluye queratitis herpética 
(con la cual se confunde con frecuencia), queratitis por hon-
gos, por micobacterias e infección de la córnea por Nocardia.

En etapas tempranas de la enfermedad, puede ser be-
néfica la desbridación del epitelio. El tratamiento médico 
empieza por lo general con el uso tópico de isetionato de 
propanamida (solución al 1%) y polihexametileno biguanida 
(solución 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 córnea, lo que prolonga el tratamiento. Los 
corticosteroides no están indicados en el tratamiento, a 
menos que se requieran para controlar la inflamación.

Puede ser necesaria la queratoplastia en la enfermedad 
avanzada, para detener la progresión de la infección o des-
pués de la resolución y cicatrización para restaurar la visión. 
Pueden ser de ayuda los trasplantes de membrana amnióti-
ca para los defectos epiteliales persistentes. Si el microorga-
nismo alcanza la esclerótica, los tratamientos médico y 
quirúrgico son infructuosos.

ÚLCERAS CORNEALES NO INFECCIOSAS

1. Infiltrados y úlceras marginales

La mayoría de estas úlceras son benignas pero extremada-
mente dolorosas. Son secundarias a la conjuntivitis bacte-
riana aguda o crónica, 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 sensibilización a pro-
ductos bacterianos y anticuerpos de los vasos del limbo que 
reaccionan con el antígeno que se difundió a través del epi-
telio corneal.

Los infiltrados y úlceras marginales (figura 6-9) empie-
zan como infiltrados ovales o lineales, separados del limbo 
por un intervalo y sólo más tarde pueden ulcerarse y vasculari-
zarse. Son autolimitados (duran por lo general de 7 a 10 días), 
pero las que se asocian con blefaroconjuntivitis por estafilo-
coco tienden a recurrir. El tratamiento para la blefaritis 
(champús, antimicrobianos) usualmente elimina el proble-
ma, pero en casos graves puede ser necesario el uso de corti-
costeroides. Las preparaciones tópicas de estos medicamen-
tos acortan la evolución y alivian los síntomas, 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 
síntomas a causa de la anestesia corneal, mientras la hiper-
sensibilidad tipo úlcera marginal es dolorosa.

2. Úlcera de Mooren (figura 6-10)

Su causa es aún desconocida, pero se sospecha un origen 
autoinmune. Es una úlcera marginal unilateral en 60 a 80% 

▲ Figura 6–9. Úlcera maligna de la región temporal de la cór-
nea, ojo derecho. (Cortesía de P. Thygeson.)
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de los casos y se caracteriza por excavación dolorosa y pro-
gresiva del limbo y córnea periférica que a menudo conduce 
a la pérdida del ojo. Es más común en la tercera edad pero 
no parece estar relacionada con ninguna de las enfermeda-
des sistémicas que más a menudo afligen al paciente mayor. 
No responde a los antibióticos y corticosteroides tópicos.

Se aconseja desde hace poco tiempo la resección qui-
rúrgica de la conjuntiva limbal, en un esfuerzo por remover 
las sustancias sensibilizantes. La queratoplastia lamelar 
tectónica 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, macrófagos y neutrófilos. Aparecen primero en 
el limbo, pero en ataques recurrentes pueden afectar la con-
juntiva bulbar y córnea. Las flicténulas corneales, a menudo 
bilaterales, cicatrizan y vascularizan, pero las conjuntivales 
no dejan huella.

En países desarrollados, la queratoconjuntivitis flicte-
nular es una respuesta de hipersensibilidad retrasada, en la 
mayoría de los casos a S. aureus y otras bacterias que proli-
feran en el margen palpebral en asociación 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 indígenas. El 
ataque puede precipitarse por una conjuntivitis bacteriana 
aguda, pero está 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 Joaquín como 

resultado de hipersensibilidad a la infección primaria con 
Coccidioides immitis.

Las flicténulas sin tratamiento involucionan de forma 
espontánea después de 10 a 14 días. La terapia tópica con 
corticosteroides acorta su duración y disminuye la cicatriza-
ción y vascularización. En el tipo estafilocócico, deben tra-
tarse tanto la infección aguda como la blefaritis crónica.

4.  Queratitis marginal en la enfermedad 
autoinmune (figura 6-11)

La región periférica de la córnea recibe nutrición del humor 
acuoso, capilares limbales y la película de lágrimas. Esta 
región colinda con el tejido linfoide subconjuntival y las ar-
cadas linfáticas 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 inmunológicas. Por tanto, la re-
gión periférica de la córnea a menudo participa en varias en-
fermedades como la artritis reumatoide, poliarteritis nudosa, 
lupus eritematoso sistémico, escleroderma, granulomatosis 
letal de la línea media y de Wegener, colitis ulcerativa, enfer-
medad de Crohn y policondritis reincidente. Los cambios cor-
neales son secundarios a la inflamación de la esclerótica, con 
o sin cierre vascular de ésta (véase capítulo 7).

Los signos clínicos incluyen vascularización, infiltra-
ción, opacificación y surcos periféricos que pueden progre-
sar a perforación. La úlcera 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 tópica por lo general es ineficaz y 
se requiere a menudo el uso sistémico de fármacos inmuno-
supresores potentes. La perforación corneal puede requerir la 
aplicación de cemento de cianoacrilato (figura 6-7), injerto de 
parche lamelar o queratoplastia de espesor total.

▲ Figura 6–10. Úlcera de Mooren avanzada.

▲ Figura 6–11. Queratitis marginal. (Cortesía de M. Hogan.)
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5. Úlcera corneal por deficiencia de vitamina A

La típica úlcera corneal asociada con avitaminosis A es de 
localización central y bilateral. Tiene coloración gris y es 
indolora, con falta de brillo corneal en el área vecina (figura 
6-12). La córnea se hace suave y necrótica (de ahí el término 
“queratomalacia”) y es común la perforación. El epitelio de 
la conjuntiva se queratiniza, como lo evidencia la presencia 
de las manchas de Bitot. Es un área con forma de cuña y 
apariencia espumosa en la conjuntiva, por lo general en el 
lado temporal. La base de la cuña está en el limbo y el ápice 
se extiende hacia el canto lateral. Dentro del triángulo la 
conjuntiva está surcada de forma concéntrica con el limbo y 
puede estar cayendo material seco escamoso del área hacia 
el fondo de saco inferior. Los raspados conjuntivales teñidos 
de una mancha de Bitot muestran muchos bacilos saprófitos 
xeróticos (Corynebacterium xerosis y pequeños bastonci-
llos curvados) y células epiteliales queratinizadas.

La ulceración corneal por avitaminosis A resulta por la 
falta dietética de la vitamina A o absorción trastornada del 
tracto gastrointestinal y utilización inadecuada por el orga-
nismo. Puede desarrollarse en un niño con problemas de 
alimentación, en un adulto que esté en dieta restringida o 
por lo general inadecuada, en cualquier persona con obs-
trucción biliar (ya que la bilis en el tracto gastrointestinal es 
necesaria para la absorción de esta vitamina) o por otras 
causas de mala absorción. La falta de vitamina A causa que-
ratinización generalizada del epitelio en el cuerpo. Los cam-
bios conjuntivales y corneales juntos son conocidos como 
xeroftalmia. Ya que está afectado el epitelio de la vía 
aérea, muchos pacientes, si no se tratan, mueren por neu-
monía. La avitaminosis A también causa retraso generaliza-
do del crecimiento óseo. Esto es extremadamente importan-
te en los niños. Por ejemplo, si los huesos del cráneo no 
crecen y el cerebro sí, puede resultar aumento de la presión 
intracraneal y papiledema.

La deficiencia leve de vitamina A en los adultos debe 
tratarse con una dosis de 30 000 U/día, por una semana. 
Los casos avanzados requieren dosis mucho más altas al 
inicio (20 000 U/kg/día). Puede usarse ungüento de sulfo-
namida o cualquier otro antibiótico en forma local en los 
ojos, para prevenir una infección bacteriana secundaria. El 
promedio diario de requerimiento de vitamina A para los 
niños 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.

6. Queratitis neurotrófica

La disfunción del nervio trigémino causada por traumatis-
mos, cirugía, tumores, inflamación o cualquier otra causa 
puede resultar en anestesia corneal con pérdida del reflejo 
de parpadeo (uno de los mecanismos de defensa de la cór-
nea) y ausencia de factores tróficos importantes para la 
función epitelial. En las etapas iniciales de la queratitis neu-
rotrófica, hay edema epitelial manchado difuso. Enseguida 
hay pérdida del epitelio (úlcera neurotrófica), que se puede 
extender sobre una gran área de la córnea.

En ausencia de sensibilidad corneal, aun una queratitis 
grave puede producir poca incomodidad. Los pacientes 
deben ser advertidos para que identifiquen la coloración 
roja del ojo, reducción en la visión o exudado conjuntival 
aumentado y busquen cuidados oftalmológicos tan pronto 
como uno de esos síntomas se desarrolle. Mantener la hu-
medad de la córnea con lágrimas artificiales y ungüentos 
lubricantes puede ayudar a protegerla. Los lentes para nadar 
(goggles) pueden ser útiles en la noche (figura 6-13).

Una vez que se desarrolla la queratitis neurotrófica, 
debe tratarse con rapidez. La terapia más eficaz es mantener 

▲ Figura 6–12. Queratomalacia con ulceración asociada con 
xeroftalmia (dietética) en un niño. (Fotografía por Diane Beeston.)

▲ Figura 6–13. Lentes para nadar (goggles) usados en la noche 
para reducir la evaporación corneal.
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el ojo cerrado por medio de un vendaje cuidadoso, tarsorra-
fia o ptosis inducida con toxina botulínica. La infección se-
cundaria de la córnea debe tratarse con rapidez.

7. Queratitis por exposición

Puede desarrollarse en cualquier situación en que la córnea 
no esté humedecida y cubierta por los párpados de forma 
adecuada. Los ejemplos incluyen exoftalmos por cualquier 
causa, ectropión, síndrome del párpado blando, ausencia de 
una parte de éste por traumatismo e incapacidad para ce-
rrar los párpados por completo, como en la parálisis de Bell. 
Los dos factores contribuyentes son secado de la córnea y 
traumatismos menores. La córnea descubierta es suscepti-
ble de secarse durante el sueño y los lentes protectores para 
nadar (goggles) pueden ser útiles durante las noches (figura 
6-13). Si se desarrolla una úlcera, por lo general será secun-
daria a un traumatismo menor en el tercio inferior de la 
córnea. La queratitis por exposición es estéril pero también 
puede infectarse.

El objetivo terapéutico es brindar protección y hume-
dad a toda la superficie corneal. El tratamiento depende de 
las condiciones subyacentes. Puede optarse por cirugía pal-
pebral, corrección del exoftalmos, un escudo ocular o las 
opciones mencionadas antes al tratar la queratitis neurotró-
fica. La combinación de anestesia corneal y exposición 
puede resultar en queratitis grave.

QUERATITIS EPITELIAL

QUERATITIS POR CHLAMYDIA

Los cinco tipos principales de conjuntivitis por Chlamydia 
(tracoma, conjuntivitis de inclusión, linfogranuloma venéreo 
ocular primario, conjuntivitis por contacto con pericos o psi-
tacosis y conjuntivitis por neumonía felina) pueden acompa-
ñarse de lesiones corneales. Sin embargo, sólo el tracoma y 
linfogranuloma venéreo producen ceguera o da ñan la visión.

Las lesiones corneales del tracoma han sido muy estu-
diadas y son de gran importancia diagnóstica. En orden de 
aparición, consisten en: 1) microerosiones epiteliales que 
afectan el tercio superior de la córnea; 2) micropaño; 3) 
opacidades redondeadas subepiteliales, comúnmente llama-
das pústulas tracomatosas; 4) folículos limbales y sus restos 
cicatrizales, conocidos como úveas periféricas de Herbert; 5) 
paño grueso, y 6) cicatrización subepitelial extensa y difusa. 
Los casos leves de tracoma pueden presentar sólo queratitis 
epitelial y micropaño y curar sin limitaciones de la visión.

Los casos raros de linfogranuloma venéreo tienen 
menos cambios característicos, pero se sabe que hubo desa-
rrollo de ceguera secundaria a cicatrización corneal difusa y 
paño total. Los tipos restantes de infección por Chlamydia 
sólo causan micropaño, queratitis epitelial y muy pocas 
veces opacidades subepiteliales que no son visualmente 
significativas. Cualquier laboratorio competente tiene dis-
ponibles varios métodos para identificar Chlamydia.

La queratoconjuntivitis por Chlamydia responde a las 
tetraciclinas sistémicas, por ejemplo, doxiciclina, eritromi-
cina y azitromicina (véase capítulo 5). También son efecti-
vas las sulfonamidas, tetraciclinas y rifampicina tópicas.

QUERATITIS EPITELIAL INDUCIDA POR FÁRMACOS

La queratitis epitelial es común en pacientes que usan me-
dicamentos antivirales (idoxuridina y trifluridina) o varios 
de los antibióticos 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 córnea y fisura interpalpebral y puede causar 
cicatrización permanente. Las gotas oculares con conserva-
dores, en particular el cloruro de benzalconio (BAK) y time-
rosal, son causas comunes de queratitis tóxica.

QUERATOCONJUNTIVITIS SECA
(INCLUYENDO EL SÍNDROME DE SJÖGREN)

Los filamentos epiteliales en la mitad inferior de la córnea 
son los signos patognomónicos de esta enfermedad autoin-
mune, en la cual está disminuida o eliminada la secreción de 
las glándulas 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 patrón de queratitis también ocurre en las enfer-
medades conjuntivales cicatrizantes como el penfigoide, 
donde la destrucción de las células caliciformes de la con-
juntiva resulta en deficiencia mucosa, de tal manera que las 
lágrimas no humedecen con eficacia el epitelio corneal.

El tratamiento de la queratoconjuntivitis seca es con el 
uso frecuente de sustitutos de las lágrimas y ungüentos 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 día). La deficiencia mucosa requiere tratamiento 
con sustituto del moco además de las lágrimas artificiales. La 
vitamina A tópica puede ayudar a revertir la queratinización 
epitelial. Pueden requerirse cámaras de humedad o lentes 
para nadar (figura 6-13). Los tapones de las punctas lagrima-
les y oclusión de las mismas son importantes en el manejo de 
casos avanzados, además de los humidificadores de la habi-
tación del paciente. La ciclosporina (un inhibidor de las célu-
las T) al 0.05%, aplicada en forma tópica, puede restablecer 
la densidad de la mucina de las células caliciformes. Están 
indicadas lágrimas artificiales sin conservadores.

QUERATITIS POR ADENOVIRUS

La queratitis acompaña todos los tipos de conjuntivitis ade-
noviral y alcanza su máximo 5 a 7 días después de la apari-
ción de la conjuntivitis. Es una queratitis epitelial fina que 
se aprecia mejor con la lámpara de hendidura después de 
instilar fluoresceína. Las pequeñas lesiones pueden agru-
parse para formar unas más 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 días después de la instalación de la conjun-
tivitis y pueden persistir por meses o algunos años (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 máximo.

Aunque las opacidades corneales de la queratoconjun-
tivitis adenoviral tienden a desvanecerse un tiempo con el 
uso de corticosteroides tópicos, de manera que el paciente 
está momentáneamente más cómodo, 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 sarampión (donde el centro de la córnea está 
predominantemente afectado), rubéola, paperas, mononu-
cleosis infecciosa, conjuntivitis hemorrágica aguda, conjun-
tivitis por enfermedad de Newcastle y verrugas del párpado 
superior. La queratitis epitelial superior y paño a menudo 
acompañan a los nódulos del molusco contagioso en el mar-
gen palpebral, que es un dato de la infección por VIH.

TRASTORNOS CORNEALES DEGENERATIVOS

QUERATOCONO

Es una enfermedad degenerativa bilateral poco común que 
puede heredarse como característica autosómica recesiva o 

dominante. Pueden ocurrir casos unilaterales de causas des-
conocidas. Los síntomas aparecen en la segunda década de 
la vida. La enfermedad afecta a todas las razas y se asocia con 
diversas enfermedades, incluyendo el síndrome de Down, 
dermatitis atópica, retinitis pigmentaria, aniridia, catarro 
vernal, síndrome de Marfan, síndrome de Alport y síndrome 
de Ehlers-Danlos. Desde el punto de vista patológico, hay 
cambios destructivos en la capa de Bowman con degenera-
ción queratolítica y ruptura de la membrana de Descemet.

La visión borrosa es el único síntoma. Muchos pacien-
tes se presentan con astigmatismo miótico de progreso rápi-
do. Los signos incluyen córnea en forma de cono (figura 
6-14A); pliegues lineales estrechos en la membrana de Des-
cemet (líneas de Vogt), que son patognomónicas; un anillo 
alrededor de la base del cono (anillo de Fleischer) y, en 
casos extremos, indentación del párpado inferior por la 
córnea 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 Plácido o que-
ratoscopio aun en etapas iniciales de la enfermedad. El es-
tudio de topografía a color provee información temprana y 
más precisa sobre los grados de distorsión corneal (figura 
2-24). Los signos topográficos tempranos del queratocono 
(forme fruste) sugieren que la córnea es inestable y tal vez 
el paciente sea candidato inadecuado para la cirugía de re-
fracción por láser. A menudo, el fondo de ojo no puede verse 
con claridad a causa del astigmatismo corneal.

Puede ocurrir hidropesía aguda de la córnea, que se 
manifiesta por disminución repentina de la visión asociada 
con edema central de la córnea (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 cicatrización apical y 
en la membrana de Descemet.

▲ Figura 6–14. A, queratocono. B, hidropesía corneal aguda por queratocono.

A B
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Los lentes de contacto rígidos mejoran la visión en las 
etapas tempranas, al corregir el astigmatismo irregular. El 
queratocono es una de las indicaciones más comunes para 
trasplante de córnea, por lo general mediante queratoplas-
tia de penetración pero incluso por queratoplastia lamelar 
profunda (DLK, por sus siglas en inglés), que evitan el ries-
go de rechazo endotelial. La cirugía está indicada cuando los 
lentes de contacto ya no pueden usarse con eficacia o cuan-
do el adelgazamiento periférico afecta la cirugía.

El queratocono es por lo general de progresión lenta 
entre las edades de 20 y 60, aunque puede ocurrir detención 
de la progresión a cualquier tiempo. Si se hace el trasplan-
te de córnea antes de que ocurra adelgazamiento extremo de 
este órgano, el pronóstico es excelente. La corrección de la 
visión se logra en más del 85% de los ojos después de 4 años 
y más del 70% después de 14. La mejor visión después de 
queratoplastia lamelar profunda o por penetración requiere 
el uso de un lente de contacto rígido. La inserción de seg-
mentos en anillo intracorneales (estromales) puede retrasar 
la necesidad de trasplante de córnea, lo que es idóneo para 
pacientes con queratocono moderado intolerantes a los len-
tes de contacto.

DEGENERACIÓN CORNEAL

Es un grupo de trastornos de progresión lenta, bilaterales y 
degenerativos que por lo común 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 degeneración rara bilateral y simétrica caracterizada 
por adelgazamiento del cuadrante nasal superior de la cór-
nea. Los varones son los más afectados y el trastorno es más 
frecuente en la tercera y cuarta décadas. Es asintomática 
excepto por irritación leve durante episodios inflamatorios 
ocasionales. Es de progresión muy lenta.

El cuadro clínico consiste en adelgazamiento marginal 
y vascularización periférica con depósito de lípidos. La per-
foración es una complicación, en especial por traumatis-
mos. Puede requerirse queratoplastia tectónica (estructu-
ral). Los estudios histopatológicos de las córneas afectadas 
revelan tejido conectivo vascularizado con degeneración fi-
brilar e infiltración grasa de las fibras de colágena. Ya que la 
progresión es lenta y se respeta la parte central de la córnea, 
el pronóstico es relativamente bueno.

� Queratopatía en banda
(calcificada) (figura 6-15)

Se caracteriza por la deposición de sales de calcio con pa-
trón en forma de banda en las capas anteriores de la córnea. 
Por lo común la queratopatía está limitada al área interpal-
pebral. Se notan los depósitos de calcio en la membrana 
basal, capa de Bowman y lamelas estromales anteriores. Un 

margen claro separa la banda calcificada del limbo y se 
aprecian orificios claros en ésta, que le dan apariencia de 
queso suizo. Los síntomas incluyen irritación, congestión y 
visión borrosa.

La queratopatía calcificada en banda se ha descrito en 
diversos trastornos inflamatorios, metabólicos y degenera-
tivos. Se asocia por lo general con la artritis idiopática juve-
nil. Se ha descrito en trastornos inflamatorios ópticos de 
evolución prolongada, glaucoma y ciclitis crónica. También 
puede asociarse con hiperparatiroidismo, intoxicación por 
vitamina D, sarcoidosis y lepra.

El método estándar de tratamiento consiste en la re-
moción del epitelio corneal por curetaje bajo anestesia tópi-
ca, seguida por irrigación de la córnea con una solución 
molar estéril al 0.01 de ácido etilendiaminotetraacético 
(edetato de calcio) o aplicación de éste con un hisopo. Las 
láminas rígidas de los depósitos de calcio pueden levantarse 
y disecarse. El alisamiento final del área se realiza con el 
láser excimer (queratectomía fototerapéutica o PTK, por sus 
siglas en inglés).

� Queratopatía climática en gotas 
(queratopatía del Labrador, degeneración 
esferoidal de la córnea) (figura 6-16)

Este trastorno afecta sobre todo a personas que trabajan al 
aire libre. Se cree que la exposición a la luz ultravioleta cau-
sa la degeneración corneal. En etapas tempranas se caracte-
riza por gotas amarillas subepiteliales en la periferia de la 
córnea. Conforme la enfermedad progresa, las gotas se ha-
cen centrales, con empañamiento corneal subsecuente que 

▲ Figura 6–15. Queratopatía con banda calcificada. (Cortesía de 
M. Hogan.)
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causa visión borrosa. En casos avanzados el tratamiento es 
el trasplante de córnea.

� Degeneración nodular de Salzmann
Este padecimiento está precedido por inflamación corneal, 
en particular queratoconjuntivitis flictenular y tracoma. Los 
síntomas incluyen coloración roja, irritación y visión borrosa. 
Hay degeneración de la región superficial de la córnea que 
involucra el estroma, capa de Bowman y epitelio, hay nódu-
los elevados superficiales blanquecino-grisáceos en cadenas.

Los lentes de contacto rígidos mejoran de forma signi-
ficativa la agudeza visual en la mayoría de los casos. En 
raras veces se requiere trasplante de córnea. Puede ser ne-
cesaria la queratectomía lamelar superficial o queratecto-
mía fototerapéutica (láser excimer).

ARCO SENIL

Es una degeneración corneal periférica benigna, bilateral, 
muy común. Su prevalencia está muy asociada con la edad; 
también con hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. Los 
estudios de lípidos en sangre deben hacerse en los indivi-
duos afectados antes de los 50 años.

En el proceso patológico, gotas de grasa infiltran todo el 
grosor corneal pero se concentran más en las capas superfi-
cial y profunda, siendo relativamente escasas en el estroma.

No hay síntomas. En el aspecto clínico, el arco senil 
aparece como un anillo grisáceo oscurecido de unos 2 mm y 
con un claro espacio entre él y el limbo (figura 6-17). No es 
necesario ningún tratamiento y no hay complicaciones.

DISTROFIAS CORNEALES HEREDITARIAS

Es un grupo de trastornos hereditarios raros de la córnea de 
causa desconocida caracterizados por deposición bilateral 
anormal de sustancias y asociados con alteración en la arqui-
tectura corneal normal que puede o no interferir con la visión. 
Las distrofias corneales se manifiestan por lo común durante 

la primera o segunda décadas de la vida, pero algunas veces 
después. Puede haber progresión estacionaria o lenta a través 
de la vida. El trasplante de la córnea, cuando está indicado, 
mejora la visión en muchos enfermos con este padecimiento.

En el aspecto anatómico, 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 áreas 
microquísticas en el epitelio. Su aparición es en la niñez 
temprana (primeros 1 a 2 años de la vida). El síntoma prin-
cipal es irritación ligera y la visión está ligeramente afecta-
da. La herencia es autosómica dominante.

B. Distrofia de la membrana
basal epitelial (anterior)
Los patrones en microquistes, punteados, mapas o huellas 
dactilares (de aquí los viejos nombres de “distrofia micro-

▲ Figura 6–16. Dos fotos que muestran queratodistrofia climática en gotas (de Labrador). A la izquierda se muestra la imagen con lám-
para de hendidura. (Fotografía de la izquierda por A. Ahmad.)

▲ Figura 6–17. Arco senil.
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quística 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, así como anormalidades de las células epiteliales y 
microquistes. La erosión recurrente es común. Por lo gene-
ral la visión no está significativamente afectada.

C. Otras

La distrofia de Reis-Bücklers es un trastorno hereditario 
dominante que afecta la capa de Bowman. La enfermedad 
empieza en la primera década de la vida con erosión recu-
rrente. De forma gradual ocurre opacificación de la capa de 
Bowman y el epitelio se vuelve irregular. No se nota vascu-
larización. La visión puede estar muy disminuida.

La distrofia en vórtice o córnea verticilata se caracteriza 
por líneas 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 está muy afecta-
da. Tal patrón de líneas pigmentadas radiales puede verse en 
pacientes tratados con clorpromazina, cloroquina, indome-
tacina o amiodarona así como en la enfermedad de Fabry.

� Distrofias del estroma corneal
Hay tres tipos principales, que se describen a continuación.

A. Distrofia granular

Esta distrofia corneal es asintomática y lentamente progre-
siva. Empieza con más frecuencia en la niñez temprana. 
Consiste en lesiones centrales, finas, blanquecinas “granula-
res” en el estroma de la córnea. El epitelio y la capa de Bow-
man pueden afectarse tardíamente. La agudeza visual está 
ligeramente reducida. En el aspecto histológico, la córnea 
muestra deposición uniforme de material hialino. Sólo ame-
rita trasplante de córnea en casos graves y tardíos. La heren-
cia es autosómica dominante.

B. Distrofia macular

Este tipo de distrofia corneal del estroma se manifiesta por 
una opacidad densa grisácea que inicia en la capa de Bow-
man y tiende a extenderse hacia la periferia para luego 
afectar las capas más profundas del estroma. Puede ocurrir 
erosión corneal recurrente y la visión se afecta mucho. El 
examen histológico muestra deposición de ácido mucopoli-
sacárido en el estroma y degeneración de la capa de Bow-
man. A menudo se requiere queratoplastia de penetración o 
profunda. La herencia es autosómica recesiva.

C. Distrofia entrecruzada

Inicia como opacidades lineales finas y ramificadas en la 
capa de Bowman en el área central que se diseminan hacia 
la periferia. El estroma profundo puede afectarse, pero el 
proceso no alcanza la membrana de Descemet. A menudo 

hay erosión recurrente. El examen histológico revela depo-
sición amiloidal en las fibras de colágena. Es común el tras-
plante de córnea, por lo común mediante queratoplastia de 
penetración, pero a veces con queratoplastia lamelar pro-
funda, como en el caso de recurrencia de la distrofia en el 
injerto. El patrón hereditario es autosómico 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 
más afectadas. Hay deposiciones centrales semejantes a 
verrugas en la membrana de Descemet, engrosamiento de 
dicha membrana y defectos de tamaño y forma en las célu-
las endoteliales. Puede ocurrir descompensación del epite-
lio (en particular después de la cirugía de cataratas) que 
conduce a edema de estroma y epitelio corneal y causa vi-
sión borrosa. La nubosidad corneal es lentamente progresi-
va. El examen histológico de la córnea revela excrecencias 
similares a verrugas, que son producidas por las células 
endoteliales sobre la membrana de Descemet. Son caracte-
rísticos el adelgazamiento y pigmentación del endotelio y el 
engrosamiento de la membrana de Descemet. La querato-
plastia por penetración (por lo general combinada con ciru-
gía para cataratas si esto no se había hecho) era el trata-
miento estándar una vez desarrollada la descompensación 
corneal, pero hoy se requiere con menos frecuencia por la 
mejoría en las técnicas de cirugía para cataratas y está 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 común con aparición en la niñez 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 asintomático en la mayoría de los casos, pero 
en los graves puede ocurrir edema epitelial y total del estro-
ma. La herencia es autosómica dominante.

TRASTORNOS CORNEALES VARIOS

QUERATITIS SUPERFICIAL PUNTEADA
DE THYGESON

Es un trastorno poco común, crónico y bilateral recurrente, 
más frecuente en mujeres. Se caracteriza por opacidades 
epiteliales ovales discretas y elevadas que muestran punti-
lleo al teñir con fluoresceína, sobre todo en el área pupilar. 
Las opacidades no son visibles macroscópicamente, pero se 
pueden ver con facilidad con la lámpara de hendidura o una 
lupa. Es común observar opacidades subepiteliales por de-

06Riodan(124-149).indd   14206Riodan(124-149).indd   142 14/2/12   21:42:5614/2/12   21:42:56

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Córnea 143

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 aisló un virus varice-
la zoster de los raspados corneales. Los únicos síntomas son 
irritación leve, visión borrosa ligera y fotofobia. La conjun-
tiva no está afectada.

La queratitis epitelial secundaria a blefaroconjuntivitis 
por estafilococos se diferencia de la queratitis puntiforme 
superficial por su afectación del tercio inferior de la córnea 
y falta de opacidades subepiteliales. Se descarta queratitis 
epitelial en el tracoma, por su localización en el tercio supe-
rior de la córnea y presencia de paño. Muchas otras formas 
de queratitis que afectan la región superficial de la córnea 
son unilaterales o se eliminan por sus antecedentes.

La instilación a corto plazo de gotas de corticosteroides 
causa desaparición de las opacidades y mejoras subjetivas, 
pero las recurrencias son la regla. El pronóstico final es 
bueno, ya que no hay cicatrización ni vascularización de la 
córnea. Sin tratamiento, la enfermedad tiene una evolución 
prolongada de 1 a 3 años. El tratamiento a largo término con 
corticosteroides tópicos puede prolongar la evolución de la 
enfermedad por muchos años y conducir a cataratas y glau-
coma inducidos por esteroides. En casos especialmente mo-
lestos, los lentes de contacto blandos terapéuticos han sido 
útiles para controlar los síntomas. La ciclosporina al 1 o 2% 
en gotas es efectiva como sustituta de los corticosteroides.

EROSIÓN CORNEAL RECURRENTE

Es una enfermedad muy común y seria que presenta algu-
nos signos y síntomas clásicos pero que pueden pasar inad-
vertidos si no se buscan específicamente. Por lo común el 
paciente despierta durante las horas tempranas de la maña-
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 mañana, el párpado desprende el epitelio 
suelto, resultando en dolor y coloración roja.

Pueden reconocerse tres tipos de erosiones corneales 
recurrentes:

Erosión recurrente adquirida (traumática). 1. 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 erosión recurrente ocurre 
con más frecuencia en el centro, bajo la pupila, con in-
dependencia de la localización de la lesión previa.
Erosión recurrente asociada con enfermedad 2. 
corneal. Después de que cura la ulceración corneal, el 
epitelio puede rasgarse de manera recurrente (como en 
la úlcera “metaherpética” por HSV).
Erosión recurrente asociada con distrofias cor-3. 
neales. Las erosiones recurrentes de la córnea pueden 
observarse en pacientes con distrofia de la membrana 
basal epitelial, distrofia entrecruzada y distrofia cor-
neal de Reis-Bücklers.

La erosión corneal recurrente es causada por un defec-
to en la fijación del epitelio corneal entre su membrana 
basal y la capa de Bowman, por conexiones defectuosas de 
los hemidesmosomas. El epitelio está flojo y es susceptible 
de separación.

La instilación de anestésicos locales alivia los síntomas 
de inmediato y la tinción con fluoresceína muestra el área 
erosionada, por lo común un área pequeña en la región cen-
tral inferior de la córnea. Las erosiones curadas exhiben a 
menudo detritus subepiteliales.

El tratamiento consiste en vendaje compresivo del ojo 
para promover la curación. Puede ser necesaria la denuda-
ción mecánica del epitelio corneal flojo. El otro ojo debe 
conservarse cerrado la mayoría del tiempo, para minimizar 
el movimiento del párpado sobre el ojo afectado. Es desea-
ble el reposo en cama por 24 horas. La córnea cura por lo 
general en 2 a 3 días. Para reducir riesgos y promover la 
curación continua, se prescribe el uso de un ungüento oftál-
mico suave por algunos meses al momento de acostarse. En 
casos más graves, se instilan lágrimas artificiales durante el 
día. Es a menudo de valor el uso de gotas de ungüento hi-
pertónico (glucosa al 40% o cloruro de sodio al 5%). Los 
lentes de contacto terapéuticos, micropunción con aguja de 
la capa de Bowman y PTK son muy útiles en los casos que 
no responden al tratamiento más conservador.

QUERATITIS INTERSTICIAL CAUSADA
POR SÍFILIS CONGÉNITA

La enfermedad inflamatoria autolimitada de la córnea, tam-
bién conocida como queratitis estromal inmune, es una 
manifestación tardía de la sífilis congénita, pero todas las 
otras causas son ahora más prevalentes (véase después), en 
parte a causa de la reducción en la incidencia de sífilis con-
génita. La queratitis intersticial ocurre pocas veces en la sí-
filis adquirida, de la cual la incidencia ha aumentado de 
forma notoria en asociación con infección por VIH.

La queratitis intersticial causada por sífilis congénita 
empieza a veces en forma unilateral, pero casi siempre se 
hace bilateral semanas o meses después. Afecta a todas las 
razas y es más común en la mujer. Los síntomas aparecen 
entre los 5 y 20 años de edad. Los hallazgos patológicos in-
cluyen edema, infiltración linfocítica y vascularización del 
estroma de la córnea. Es quizá una respuesta inmunológica 
retrasada al antígeno estromal retenido cuando han pasado 
microorganismos Treponema pallidum a través de la cór-
nea antes o en el nacimiento, porque los microorganismos 
no se encuentran en la córnea en la fase aguda.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos
La tríada de Hutchinson comprende queratitis intersticial, 
sordera e incisivos centrales superiores con muescas. La 
nariz en silla de montar es otro signo de sífilis congénita. El 
paciente se queja de dolor, fotofobia y visión borrosa. Los 
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signos físicos incluyen congestión conjuntival, edema de la 
córnea, vascularización de las capas profundas corneales y 
miosis. Se asocian también uveítis granulomatosa anterior 
grave y blefarospasmo causados por la fotofobia. La apa-
riencia gris rosácea de la córnea (por edema y vasculariza-
ción) que ocurre en la fase aguda se refiere en algunas oca-
siones como “parche salmón”.

B. Hallazgos de laboratorio

Las pruebas serológicas para sífilis son positivas.

� Complicaciones y secuelas
Ocurre cicatrización y vascularización corneal si el proceso 
ha sido particularmente grave y prolongado. Puede resultar 
glaucoma secundario por la uveítis.

� Tratamiento
Son importantes los agentes ciclopléjicos y midriáticos para 
dilatar las pupilas y así evitar la formación de sinequias 
posteriores. A menudo las gotas de corticosteroides alivian 
los síntomas de forma notable, pero deben continuarse por 
largos periodos para evitar la recurrencia de los síntomas. 
Puede ser necesario usar lentes oscuros y oscurecer la habi-
tación si la fotofobia es intensa. El tratamiento debe admi-
nistrarse para combatir la sífilis sistémica, aun cuando tenga 
poco efecto en el trastorno ocular. La cicatrización corneal 
puede ameritar trasplante, y si está presente el glaucoma, 
puede ser difícil de controlar.

� Evolución y pronóstico
La gravedad de la enfermedad corneal no se afecta con el 
tratamiento, que está dirigido a la prevención de las compli-
caciones. La fase inflamatoria dura 3 o 4 semanas. Luego las 
córneas 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 común 
no se encuentra ninguna causa para la queratitis intersticial 
bilateral activa, pero la sífilis congénita sigue siendo la 
causa más común de enfermedad bilateral inactiva. La tu-
berculosis, lepra, citomegalovirus, virus del sarampión, 
virus de las paperas y enfermedad de Lyme son causas raras 
de queratitis intersticial. El tratamiento es por lo general 
sintomático, pero es importante establecer la causa, cuando 
sea posible.

El síndrome de Cogan es una entidad rara. Por lo gene-
ral se cree que es una reacción de hipersensibilidad vascular 
de origen desconocido. Es propia de los adultos jóvenes y se 
caracteriza por queratitis intersticial no sifilítica y un tras-
torno vestibuloauditivo, casi siempre pérdida repentina de 

la audición. Los corticosteroides son de valor, pero suele 
ocurrir algún grado de trastorno visual y sordera nerviosa 
completa. Es raro que los pacientes mueran a causa de vascu-
litis, como en la aortitis.

PIGMENTACIÓN CORNEAL

Puede ocurrir pigmentación de la córnea con o sin enferme-
dad ocular o sistémica. Existen algunas variedades distintas.

� Huso de Krukenberg
En el síndrome de dispersión 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 pequeño de personas 
de más de 20 años, por lo común en mujeres miopes. Puede 
verse macroscópicamente en casos graves, pero se observa 
mejor con la lámpara de hendidura. La agudeza visual está 
solo ligeramente afectada y la progresión es en extremo 
lenta. Debe descartarse el glaucoma pigmentario por examen 
regular de ambas presiones intraoculares y discos ópticos.

� Mancha sanguínea
Ocurre de forma ocasional como una complicación de hife-
ma traumático con glaucoma secundario y se origina por 
hemosiderina en el estroma corneal. La córnea es café dora-
da y la visión está disminuida. En la mayoría de los casos la 
córnea se aclara de forma paulatina en 1 o 2 años.

� Anillo de Kayser-Fleischer
Es un aro pigmentado bilateral cuyo color varía ampliamen-
te de rojo rubí a verde brillante, azul, amarillo o café. Está 
compuesto de finos depósitos granulares de cobre. Cada 
anillo mide 1 a 3 mm de diámetro 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-
dos por la enfermedad de Wilson (degeneración hepatolenticu-
lar) y son un hallazgo clínico importante porque su presencia 
puede obviar la necesidad de biopsia hepática en pacientes 
con datos clínicos sugestivos y estudios anormales del cobre. 
Están descritos en la enfermedad hepática crónica no causa-
da por enfermedad de Wilson. En ésta, puede reducirse la 
intensidad de pigmentación por tratamiento del metabolis-
mo anormal del cobre, de manera que los signos corneales 
pueden ser indicativos de respuesta al tratamiento.

� Líneas de hierro (línea de Hudson-Stähli, 
anillo de Fleischer, línea de Stocker, línea 
de Ferry)

Los depósitos de hierro dentro del epitelio de la córnea pue-
den ser de cantidad suficiente para ser visibles clínicamente. 
La línea de Hudson-Stähli tiene dirección horizontal y está 
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localizada en la unión de los tercios medio e inferior de la 
córnea. Corresponde a la línea de cierre de los párpados en 
pacientes ancianos sanos. El anillo de Fleischer rodea la base 
de la córnea en el queratocono, la de Stocker es una línea 
vertical asociada con pterigión y la de Ferry se desarrolla ad-
yacente a las ampollas filtrantes del limbo. Se aprecian depósi-
tos similares de hierro en el sitio de las cicatrices corneales.

LENTES DE CONTACTO
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 plástico con diámetro 
de 11 mm. Desde entonces, con los avances en la tecnolo-
gía de los lentes de contacto se produjeron diferentes varie-
dades, que se dividen en general en dos tipos: rígidos y 
blandos. El requerimiento básico para el éxito de estos adi-
tamentos es superar el efecto en el aporte de oxígeno a la 
córnea al portar un lente oclusivo. Las características ópti-
cas de los lentes de contacto se tratan en el capítulo 21.

� Lentes rígidos

A. Lentes rígidos estándar

Estos descendientes directos de los lentes de Tuohy están 
construidos de polimetilmetacrilato (PMMA; Perspex®). 
Son impermeables al oxígeno y la provisión de esta sustan-
cia se basa en el bombeo de lágrimas al espacio entre el lente 
y la córnea durante el parpadeo. Son más pequeños que el 
diámetro corneal. Estos lentes para uso diario son fáciles de 
cuidar, relativamente baratos y corrigen la visión con efi-
ciencia, en especial si hay astigmatismo importante. Des-
afortunadamente, muchas personas no los toleran. Las que-
jas comunes son edema de la córnea por hipoxia y visión 
borrosa (mala visión con lentes comunes, corrección des-
pués de un periodo de uso de lentes de contacto). Por ello, 
se usan muy poco.

B. Lentes rígidos permeables al gas

Son lentes rígidos hechos de butirato acetato de celulosa, 
acrilato de silicón o silicón combinado con polimetilmeta-
crilato. Tienen la ventaja de gran permeabilidad al oxígeno, 
lo que mejora el metabolismo corneal, y ofrecen mayor co-
modidad al tiempo que mantienen las propiedades ópticas 
de los lentes rígidos, aunque no son tan fáciles 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 idóneos 
para corrección del queratocono y astigmatismo o cuando se 
requieren lentes bifocales o multifocales.

Ortoqueratología. Es el uso nocturno de lentes rígi-
dos permeables al gas para corregir la miopía o astigmatis-
mo por remodelación de la córnea. Se dicen que son más 

seguros, menos caros y son una alternativa para la cirugía 
refractaria, pero existe el riesgo de infección corneal. La 
mayoría de los oftalmólogos recomienda no usar ningún 
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 último material provee 
mayor permeabilidad al oxígeno, son mucho más cómodos 
que los rígidos pues son flexibles y se adaptan a la superficie 
de la córnea. El astigmatismo regular puede corregirse par-
cialmente al incorporar un cilindro en los lentes blandos; el 
irregular es mal corregido. Son más baratos al comprarlos, 
pero son menos durables y las complicaciones (más comu-
nes que en los rígidos) incluyen queratitis ulcerativa (sobre 
todo si se usan de noche), reacciones inmunológicas cornea-
les a los depósitos 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 
vascularización de la córnea.

Por lo común, los lentes de contacto cosméticos se reti-
ran a diario para ser limpiados, desinfectados y almacena-
dos por la noche en una solución. Con cuidado, un par de 
lentes dura casi un año, pero luego debe desecharse. Los 
lentes de contacto desechables están diseñados para el 
uso diario, pero son más 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 común utilizados durante una semana y 
luego reemplazados aunque con la posibilidad de usarlos 
hasta por 30 días, son muy promovidos por los fabricantes 
de lentes de contacto, pero por lo general no son recomen-
dados por los oftalmólogos, por el riesgo aumentado de in-
fección corneal. Para corrección de la afaquia, a veces es 
necesario recurrir al uso extendido por las dificultades de 
inserción, remoción 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 oftalmó-
logo. Los lentes forman una barrera blanda sobre la córnea, 
protegiendo contra la triquiasis y exposición. Los lentes de 
contacto con alto contenido en agua pueden actuar como 
“endoprótesis” para la curación epitelial, como en el trata-
miento de las erosiones recurrentes. Los pacientes con dolor 
por enfermedad epitelial, como en la queratopatía bulosa, se 
benefician de los lentes de contacto blandos terapéuticos. 
Los lentes con menor contenido de agua pueden usarse para 
sellar pequeñas 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 corrección óptica cosmética). Todos 
los usuarios deben estar bajo el cuidado regular de un mé-
dico especializado en estos aditamentos. Muchas de las 
complicaciones crónicas de los lentes de contacto son asin-
tomáticas en sus etapas tempranas y se tratan con facilidad. 
Cualquier objeto de éstos debe quitarse de inmediato si el 
ojo se siente incómodo o inflamado y debe buscarse de in-
mediato atención oftalmológica si los síntomas no se resuel-
ven con rapidez.

Exceptuando los desechables diarios, los lentes de con-
tacto requieren limpieza y desinfección regular. En el caso 
de los lentes blandos, se requiere remoción de los depósitos 
de proteínas. Los regímenes de desinfección incluyen calor, 
remojo químico y sistemas de peróxido de hidrógeno. 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 desinfección regular de los lentes y el sitio para 
almacenarlos. Aun con los sistemas de cuidado estándar, los 
depósitos en el estuche para los lentes de contacto pueden 
evitar la desinfección 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 bañarse en un vapor o al nadar.

TRASPLANTE DE CÓRNEA 
(QUERATOPLASTIA)

Está indicada en diversos trastornos corneales graves, por 
ejemplo, cicatrización, edema, adelgazamiento y distorsión. 
La queratoplastia de penetración implica reemplazo 
corneal de espesor total. La queratoplastia lamelar es 
un procedimiento de espesor parcial para reemplazar la re-
gión anterior de la córnea con una cantidad variable de es-
troma, extendiéndose a queratoplastia lamelar pro-
funda, en la cual se reemplaza casi toda la córnea 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 sólo una delgada capa de 
estroma.

Los donadores más jóvenes se refieren a las querato-
plastias endotelial por penetración y lamelar profunda, ya 
que hay relación directa entre la edad, la salud y la cantidad 
de células endoteliales; sin embargo, las córneas más viejas 
(50 a 65 años) son aceptables si la cuenta celular endotelial 
es adecuada. A causa de la rápida 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 más prolongado. Las córneas y escleróticas guar-
dadas en medios con nutrientes pueden usarse hasta 6 días 
después de la muerte del donador y la conservación en tejido 
del cultivo permite el almacenaje hasta por 6 semanas.

Para la queratoplastia lamelar y lamelar profunda, las 
córneas pueden congelarse, deshidratarse o refrigerarse por 
varias semanas. Las células endoteliales no son importantes 
en estos procedimientos de espesor parcial que involucran 
la región anterior de la córnea.

Las enfermedades, como las lesiones químicas (véase 
capítulo 19), en las cuales la pérdida de las células madre del 
limbo conduce a falla de epitelización corneal, pueden bene-
ficiarse por trasplante de células madre limbales, del ojo de 
un donador, o trasplantes de membrana amniótica, particu-
larmente en preparación para trasplante de córnea. En en-
fermedades corneales graves no idóneas para trasplante de 
córnea, se han intentado varias córneas artificiales (que-
ratoprótesis) con éxito progresivo.

� Técnicas
Para la queratoplastia por penetración y lamelar, el ojo re-
ceptor se prepara para recibir el corte de un círculo de espe-
sor parcial de la córnea de un donador cadavérico obtenido 
mediante un trépano de succión (acción de “cortar galletas”) 
y con remoción de espesor total con tijeras o remoción de 
espesor parcial con disección. Para la queratoplastia endo-
telial lamelar profunda, se quita el endotelio receptor usan-
do instrumentos insertados en la cámara anterior.

Para la queratoplastia por penetración, la córnea escle-
rótica del donador se coloca con el endotelio hacia arriba en 
un bloque de succión de teflón. El trépano (figura 6-18) se 
presiona hacia abajo sobre la córnea y se selecciona el botón 
de espesor total. Para la queratoplastia endotelial lamelar y 
lamelar profunda el proceso se adapta usando instrumental 
mecánico o láser para remover la porción requerida de cór-
nea o el globo ocular completo. En los países desarrollados, 
tejidos precortados para la queratoplastia endotelial están 
disponibles en bancos de ojos.

Los avances en suturas (figura 6-19), instrumentos y 
microscopios, así como cambios en las técnicas quirúrgicas, 
han mejorado de forma significativa el pronóstico en todos 
los pacientes que requieren trasplante de córnea. 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 penetración (véase 
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capítulo 16). El uso de un queratómetro manual transopera-
torio y la remoción temprana de la sutura guiada por mapeo 
topográfico son útiles al tratar de minimizar el astigmatis-
mo posinjerto. Un estudio multiinstitucional grande reveló 
que los únicos antígenos identificados con el rechazo al 
trasplante son de tipo sanguíneo ABO. Por esta razón, algu-
nos cirujanos igualan el ABO del receptor y donador antes 
de la cirugía, en especial en pacientes de alto riesgo (rechazo 
previo, córneas vascularizadas, etcétera).

CIRUGÍA REFRACTARIA
En muchos usuarios el inconveniente de los anteojos y las 
complicaciones asociadas con los lentes de contacto han 
resultado en búsqueda por soluciones quirúrgicas al proble-
ma del error en la refracción.

� Queratotomía radial
Desarrollada al inicio por Sato de Japón y más tarde Fyodo-
ro de la URSS, la técnica consiste en aplanar la parte central 

de la córnea por incisiones radiales de espesor casi total. 
Este procedimiento ya se practica muy poco.

� Queratomileusis
En 1961, Barraquer de Colombia reportó la técnica de que-
ratomileusis miópica, en la cual se retira un autoinjerto 
corneal lamelar, se le da forma con un criolato (aplanado) y 
se sutura en su posición original. El procedimiento, también 
ya poco practicado, fue un precursor de la queratomileusis 
in situ con láser (LASIK).

� Procedimientos para corregir 
el astigmatismo

El astigmatismo continúa siendo un problema después de la 
mayoría de operaciones en la córnea, en especial en la que-
ratoplastia por penetración y después de la cirugía por cata-
ratas. El astigmatismo después de la queratoplastia puede 
mejorar por varios procedimientos quirúrgicos, incluyendo 
incisiones de relajación, suturas de compresión y reseccio-
nes en cuña. Los procedimientos láser, como el LASIK, o 
técnicas de ablación superficiales (LASEK, PRK, epi-LASIK; 
véanse después) pueden ser de utilidad. Son útiles los refi-
namientos de la incisión, incluyendo los ajustes de localiza-
ción de acuerdo con el astigmatismo corneal preoperatorio, 
para prevenir el astigmatismo posoperatorio después de la 
cirugía por cataratas.

� Implantes corneales aloplásticos
Se colocaron varios discos y anillos plásticos (p. ej., Intacs®) 
en el estroma corneal para corregir los errores de refracción, 
pero con éxito limitado.

� Remoción del cristalino e implante 
de lentes fáquicos

La remoción del cristalino es muy aconsejada para el trata-
miento de la miopía y presbicia avanzadas, pero en ojos con 
miopía elevada es significativamente riesgosa por la separa-
ción de retina. También se realiza inserción de un lente in-
traocular sin remoción del cristalino (implante de lentes 
fáquicos), pero puede presentarse daño endotelial corneal y 
desarrollarse cataratas.

� Láser
Un método avanzado para la cirugía refractaria corneal in-
volucra el uso de rayos láser (véase capítulo 23). El láser 
excimer ha recibido mucha publicidad, pero el láser de fem-
tosegundos es también útil.

En el LASIK, se usa un microqueratomo motorizado o 
el láser de femtosegundos para cortar un disco corneal la-
melar delgado que es replegado. El láser del lecho estromal 
produce la remodelación deseada de la córnea y luego se 
recoloca el colgajo. Las técnicas de ablación de la superficie 

▲ Figura 6–18. Trépano para trasplante de córnea (fabricado por 
Barron-Katena).

▲ Figura 6–19. Queratoplastia por penetración con sutura conti-
nua con nailon 10-0, 3 meses después de la operación.
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son queratectomías fotorrefractarias (PRK, por sus siglas en 
inglés), queratectomía epitelial láser (LASEK, por sus siglas 
en inglés) y epi-LASIK. En la PRK sólo se quita el epitelio 
corneal antes del tratamiento con láser. 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 láser. Cuando el tratamiento con láser es 
necesario, todas estas técnicas se refinan con tecnología 
guiada por frentes de ondas, para tener en cuenta o encar-
garse de las aberraciones ópticas en cada ojo.

La cirugía refractaria con láser se usa sobre todo para 
corregir la miopía, pero también puede tratar el astigmatis-
mo o la hipermetropía. Los resultados visuales a largo térmi-
no son casi los mismos con las diversas técnicas, pero cada 
una tiene ventajas y desventajas. La ablación superficial 
(PRK, LASEK) y LASIK se están usando en casos de hasta 10 
dioptrías o más de miopía con buenos resultados. En abla-
ciones grandes, en especial con LASIK, debe considerarse la 
posible ectasia. LASIK tiene la recuperación más rápida, vi-
sualmente y en términos de incomodidad, pero la ablación 
superficial se ha vuelto mucho menos incómoda, en especial 
por los fármacos antiinflamatorios no esteroideos. La super-
ficie borrosa ya no causa problemas como antes, por la refri-
geración apropiada de la superficie corneal durante e inme-
diatamente después de la ablación. Las técnicas de ablación 
superficiales están indicadas sobre todo en córneas delgadas 
y en pacientes con riesgos de traumatismo corneal.

Las complicaciones de la cirugía corneal con láser in-
cluyen resultados refractarios inesperados, refracción fluc-
tuante, astigmatismo irregular, involución, problemas epite-
liales y del colgajo, problemas de interfase, estroma nublado, 
ectasia corneal e infección. Las cirugías previas refractarias 
corneales con láser resultan en dificultades al determinar la 
potencia del lente intraocular en cirugía por cataratas.

� Otras técnicas refractarias
La queratoplastia conductiva es promisoria y segura en el 
tratamiento de la hipermetropía y posible presbicia. Tam-
bién se estudia la termoqueratoplastia láser (LTK) para el 
tratamiento de la hipermetropía.
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UVEÍTIS
El tracto uveal está formado por la coroides, el cuerpo ciliar 
y el iris (figura 7-1). El término “uveítis” denota inflamación 
del iris (iritis, iridociclitis), del cuerpo ciliar (uveítis interme-
dia, ciclitis, uveítis periférica o del anillo ciliar) o de la coroi-
des (coroiditis). El uso común, sin embargo, incluye inflama-
ción de la retina (retinitis), vasculatura retiniana (vasculitis 
retiniana) y nervio óptico intraocular (papilitis).

La uveítis puede ser secundaria a la inflamación de la 
córnea (queratitis), esclerótica (escleritis), o ambas (escle-
roqueratitis). Afecta sobre todo a personas de 20 a 50 años 
de edad y provoca 10 a 20% de los casos de ceguera legal 
en países desarrollados. Es más común en países en vías 
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 clínicas

A. Síntomas y signos (cuadro 7-1)

La inflamación del tracto uveal tiene muchas causas y puede 
involucrar una o más regiones del ojo de forma simultánea. 
En el aspecto anatómico, la inflamación intraocular puede 
clasificarse como uveítis anterior, intermedia, posterior, o 
difusa (panuveítis) (figura 7-2).

Uveítis anterior. Es la más común. Por lo general es 
unilateral y aguda en el principio. Sus síntomas típicos in-
cluyen dolor, fotofobia y visión borrosa. El examen suele 
revelar enrojecimiento circuncorneal con mínima inyección 
de la conjuntiva palpebral o descarga. La pupila puede ser 

pequeña (miosis) o irregular a causa de la formación de sine-
quias.

La inflamación limitada a la cámara anterior se llama 
“iritis”, mientras que la inflamación que involucra la cáma-
ra anterior y el humor vítreo anterior es a menudo mencio-
nada como “iridociclitis”.

La sensibilidad corneal y la presión intraocular debe-
rían verificarse en cada paciente con uveítis. La sensibilidad 
decreciente tiene lugar en pacientes con uveítis herpética a 
causa de infecciones por el virus de varicela zoster, simple o 
lepra (véase capítulo 15), mientras que la presión intra-
ocular creciente puede ocurrir con los virus del herpes sim-
ple, varicela zoster, citomegalovirus, toxoplasmosis, sífilis, 
sarcoidosis o una forma no común de iridociclitis llamada 
crisis de glaucomatociclitis, también conocida como síndro-
me de Posner-Schlossman.

En pacientes con inflamación activa suelen ser eviden-
tes aglomerados de leucocitos y detritus inflamatorios (deno-
minados precipitados queráticos) sobre el endotelio corneal. 
Los precipitados queráticos pueden ser grandes (denomi-
nados “grasa de oveja” o “granulomatosos” [figura 7-3]), pe-
queños y no granulomatosos o estrellados. Los precipitados 
queráticos granulomatosos o no granulomatosos se localizan 
por lo general en la parte inferior, en una región conformada 
en prisma conocida como triángulo de Arlt. Los precipitados 
queráticos estrellados, en contraste, se distribuyen a veces 
sobre el endotelio corneal entero y pueden verse en uveítis 
causada por virus del herpes simple, virus de varicela zoster, 
citomegalovirus, toxoplasmosis, iridociclitis heterocrómica 
de Fuchs y sarcoidosis. Los precipitados queráticos pueden 
localizarse también en áreas antes de o con queratitis activa, 
con más frecuencia en queratouveítis herpética.

7.1 Uveítis
Emmett T. Cunningham, Jr., MD, PhD, MPH
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Los nódulos del iris pueden hallarse en el margen del 
iris (nódulos de Koeppe), en el estroma del iris (nódulos de 
Busacca) o en el ángulo de la cámara anterior (nódulos 
de Berlin).

La evidencia para enfermedades granulomatosas, como 
los precipitados queráticos de grasa de oveja o nódulos del 
iris, pueden indicar una causa infecciosa de la uveítis o una 
de un número relativamente limitado de factores no infec-
ciosos, que incluyen enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada, 
oftalmía simpática o uveítis inducida por el cristalino. La 
inflamación de la cámara anterior particularmente grave 
puede resultar en la estratificación de células inflamatorias 
en el ángulo inferior (hipopión). La causa más común de 
uveítis con hipopión en Norteamérica y Europa es uveítis 
asociada con HLA-B27, mientras que la causa más común 
de uveítis con hipopión en Asia es la enfermedad de Behçet. 
El iris debería ser examinado cuidadosamente para buscar 
evidencia de atrofia o transiluminación, lo cual puede ocu-
rrir en un patrón sectorial o por zonas localizadas en el caso 
de uveítis herpética, o de forma difusa con iridociclitis hete-

rocrómica de Fuchs (también conocida como síndrome de 
uveítis de Fuchs). La presencia de sinequias anteriores (fi-
gura 7-4) o posteriores (figuras 7-5 y 7-6) debería también 
indicarse, ya que pueden predisponer al paciente a hiper-
tensión ocular o glaucoma.

Uveítis intermedia. También denominada ciclitis, 
uveítis periférica o vitritis, es el segundo tipo más común de 
inflamación intraocular. Su característica distintiva es la in-
flamación del humor vítreo. Es típicamente bilateral y tien-

Cuadro 7–1 Diferenciación de uveítis granulomatosa y no 
granulomatosa

No granulomatosa Granulomatosa

Principio Agudo Insidioso

Dolor Marcado Ninguno o mínimo

Fotofobia Marcada Ligera

Visión borrosa Moderada Marcada

Derrame 
circuncorneal

Marcado Ligero

Precipitados 
queráticos

Blancos pequeños Grandes grises
(“grasa de oveja”)

Pupila Pequeña e irregular Pequeña e irregular
(variable)

Sinequias posteriores Algunas veces Algunas veces

Nódulos en el iris Ninguno Algunas veces

Sitio Anterior Anterior, posterior o 
difuso

Evolución Aguda Crónica

Recurrencia Común Algunas veces

▲ Figura 7–1. El tracto uveal está formado por el iris, el cuerpo 
ciliar y la coroides.

Coroides

Iris

Cuerpo ciliar

Uveítis anterior

(iritis, iridociclitis)

Panuveítis

(uveítis difusa)

Uveítis posterior

(retinitis, coroiditis, papilitis)

Uveítis intermedia

(inflamación del cuerpo ciliar, ciclitis)

▲ Figura 7–2. Clasificación anatómica de la uveítis. Se incluyen uveítis anterior, uveítis intermedia, uveítis posterior y difusa o panuveí-
tis. [Modificada después de Cunnigham ET, Jr. Diagnosis and management of acute anterior uveitis. American Academy of Ophthalmology, 
Focal Points 2002, Vol. XX, Núm. 1 (Sección 1 de 3.)]
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de a afectar a pacientes después de la adolescencia o adultos 
jóvenes. Afecta a varones y mujeres por igual. Sus síntomas 
típicos incluyen visión borrosa y depósitos en el humor ví-
treo. Por lo común, el dolor, fotofobia y enrojecimiento 
están ausentes o son mínimos, aunque pueden ser más pro-
minentes al principio. El hallazgo más notable en el examen 
es la vitritis, a menudo acompañada por condensados ví-
treos, ya sea de flotación libre (como “bolas de nieve”) o en 
estratificado sobre el anillo ciliar y el cuerpo ciliar (como 
“banco de nieve”). Puede haber inflamación de la cámara 
anterior media. Si este signo es considerable, la inflamación 
se denomina más adecuadamente uveítis difusa o panuveí-
tis (véase después en este capítulo). La causa de uveítis in-
termedia se desconoce en la vasta mayoría de los pacientes, 
aunque la sarcoidosis y esclerosis múltiple representan 10 a 
20% de los casos.

La sífilis y la tuberculosis, aunque no son comunes, 
deben descartarse en todos los pacientes. Las complicacio-
nes más comunes de la uveítis intermedia incluyen edema 
macular cistoide, vasculitis retiniana y neovascularización 
del disco óptico y la retina.

Uveítis posterior. Incluye retinitis, coroiditis, vascu-
litis retiniana y papilitis, las cuales pueden ocurrir solas o en 
combinación. Los síntomas típicos incluyen depósitos en el 
humor vítreo, pérdida del campo visual o escotomas, inclu-
so visión decreciente, la cual puede ser grave. El desprendi-
miento de la retina, aunque no es frecuente, es más común 
en la uveítis posterior y puede ser de naturaleza regmatóge-
na o exudativa.

B. Pruebas de laboratorio

Por lo común, no se requieren pruebas de laboratorio en pa-
cientes con uveítis ligera e historia reciente de traumatismo 

▲ Figura 7–3. Precipitados queráticos granulomatosos localiza-
dos sobre el endotelio corneal inferior en el triángulo de Arlt.

▲ Figura 7–4. Sinequias anteriores (adhesiones). El iris periférico 
se adhiere a la córnea. Puede resultar hipertensión ocular o glau-
coma.

▲ Figura 7–5. Sinequias posteriores. El iris se adhiere al crista-
lino. Puede resultar confinamiento del iris, iris abombado o hiper-
tensión ocular.

▲ Figura 7–6. Sinequias posteriores (vista anterior). El iris se 
adhiere al cristalino en varios lugares como resultado de inflama-
ción previa, lo que causa pupila fija e irregular. El tratamiento con 
corticosteroides y agentes ciclopléjicos y midriáticos puede preve-
nir dichas sinequias.
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o cirugía, o con clara evidencia de infección por los virus del 
herpes simple o zoster (como en la dermatitis vesicular con-
currente, queratitis disciforme o dendrítica o atrofia del iris 
sectorial). Las pruebas de laboratorio pueden también dife-
rirse para pacientes saludables en otros aspectos y jóvenes 
sanos y asintomáticos con un primer episodio de iritis o iri-
dociclitis no granulomatosas, unilaterales ligeras a modera-
damente graves agudas que respondan rápido al tratamiento 
con corticosteroides tópicos y agentes ciclopléjicos y midriá-
ticos. No obstante, pacientes con uveítis recurrente, grave, 
bilateral, granulomatosa, intermedia, posterior o panuveítis 
deben ser examinados, al igual que cualquier paciente cuya 
uveítis no responda con rapidez a la terapia estándar.

Los exámenes para sífilis deben incluir una prueba de 
laboratorio para determinación de enfermedades venéreas 
(VDRL) o de reagina plasmática rápida (RPR) y una prueba 
no específica para anticuerpos anti-Treponema pallidum, 
como los ensayos FTA-ABS o MHA-TP. La sarcoidosis debe 
excluirse con rayos X de tórax y pruebas de la concentración 
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 proteínicos pu-
rificados (PPD) y por un ensayo de liberación de interferón-γ 
(IGRA), como las pruebas QuantiFERON®-TB Gold o T-
SPOT®.TB. Mientras el IGRA proporciona especificidad 
marcadamente creciente para pacientes con vacunación con-
tra BCG previa, un antecedente remoto de vacunación 
 contra BCG no impide pruebas PPD en piel cuando el IGRA 
no esté disponible. Lo anterior, porque la prueba de PPD se 
volvería negativa (< 5 mm de induración) cinco años des-
pués de la vacunación contra BCG. Pruebas diferentes a 
las de sífilis, tuberculosis y sarcoidosis deben agregarse en 
caso de manifestaciones clínicas registradas en la historia 
clínica o identificadas en el examen físico. Los ejemplos 
deben incluir un título de anticuerpos antinucleares (ANA) 
para niños pequeños con iridociclitis crónica y sospecha de 
artritis idiopática juvenil (JIA, por sus siglas en inglés); una 
prueba antigénica por histocompatibilidad de HLA-B27 
para pacientes con artritis, psoriasis, uretritis o síntomas 
consistentes con enfermedad intestinal inflamatoria; o títu-
los de IgG e IgM de toxoplasmosis para pacientes con panu-
veítis unilateral y retinocoroiditis focal.

� Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial para enrojecimiento ocular y vi-
sión decreciente es extenso y supera el alcance de este resu-
men. No obstante, entidades a veces confundidas con la 
uveítis incluyen: 1) conjuntivitis, distinguida por la presen-
cia de descarga y enrojecimiento que involucra la conjuntiva 
palpebral y la bulbar; 2) queratitis, caracterizada por tinción, 
defectos epiteliales, espesamiento estromal o infiltrado, y 3) 
glaucoma agudo de ángulo cerrado, asociado con presión 
intraocular muy elevada, nubosidad, edema corneal y ángulo 
de cámara anterior estrecho (a menudo mejor visualizado en 
el otro ojo no involucrado) (véase la carátula interior).

� Complicaciones y secuelas
La uveítis 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 ángu-
lo de la cámara y causar hipertensión ocular o glaucoma. La 
sinequia posterior, cuando es extensa, puede causar glauco-
ma secundario de ángulo cerrado por producción de confi-
namiento pupilar y formación de prominencia anterior del 
iris (iris abombado). El uso intensivo y temprano de corti-
costeroides y agentes ciclopléjicos o midriáticos aminora la 
posibilidad de estas complicaciones.

Tanto la inflamación de la cámara anterior como la de 
la posterior promueven el engrosamiento y opacificación 
del cristalino. En etapa temprana, esto puede ocasionar un 
simple desplazamiento en el error de refracción, usualmen-
te hacia la miopía. No obstante, con el tiempo el progreso de 
la catarata suele limitar la visión correcta.

El tratamiento involucra la remoción de la catarata, 
pero debe hacerse sólo cuando la inflamación intraocular 
esté bien controlada por al menos seis meses, ya que el ries-
go de complicaciones intra y posoperatorias es mayor en 
pacientes con uveítis activa. El uso intensivo y sistémico de 
corticosteroides es por lo general necesario antes, durante y 
después de la cirugía de catarata en estos pacientes.

El edema macular cistoide es una causa común de pér-
dida visual en pacientes con uveítis y puede observarse en 
el grupo de uveítis intermedia o anterior grave. El edema 
macular recurrente o que ha durado mucho tiempo puede 
causar pérdida permanente de la visión a causa de degene-
ración cistoide. Tanto la angiografía por fluoresceína como 
la tomografía de coherencia óptica 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, regmatógena y exudativa, no son frecuentes en 
pacientes con uveítis posterior, intermedia o panuveítis. El 
desprendimiento de retina exudativo sugiere inflamación 
coroidal significativa y ocurre de manera más común aso-
ciado con la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada, oftal-
mía simpática y escleritis posterior, o asociado con retinitis 
grave o vasculitis retiniana.

� Tratamiento
Los corticosteroides y los agentes ciclopléjicos y midriáticos 
son los soportes principales de la terapia para uveítis. Debe 
tenerse el cuidado de descartar un defecto epitelial y rotura 
del globo cuando se tiene un antecedente de traumatismo, 
además de verificar la sensibilidad corneal y la presión in-
traocular para descartar infección por herpes simple o zos-
ter. La terapia intensiva tópica con acetato de prednisolona 
al 1% (1 o 2 gotas en el ojo afectado cada 1 o 2 horas mientras 
el paciente esté despierto) suele controlar bien la inflama-
ción anterior. El acetato de prednisolona es una suspensión 
y debe agitarse con vigor antes de cada aplicación. Un agen-
te ciclopléjico o midriático, como la homatropina al 2 o 5%, 
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usada 2 a 4 veces cada día, ayuda a prevenir la formación de 
sinequias y reduce la incomodidad del espasmo ciliar.

La uveítis posterior, intermedia, no infecciosa y la pa-
nuveítis responden mejor a inyecciones sub-Tenon de ace-
tonuro de triamcinolona, por lo común 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/día) 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-α para tratar formas crónicas o gra-
ves de inflamación no infecciosa, en particular cuando 
hay implicaciones sistémicas. Las terapias para formas de 
uveítis granulomatosas seleccionadas se indican en el cua-
dro 7-2.

� Complicaciones del tratamiento
Las cataratas y el glaucoma son las complicaciones más co-
munes de la terapia con corticosteroides. Los agentes ciclo-
pléjicos o midriáticos debilitan la adaptación y pueden ser 
muy molestos para pacientes de menos de 45 años de edad. 
Ya que los agentes inmunosupresores orales (corticosteroi-
des o no) pueden causar numerosas complicaciones sistémi-

cas, la dosificación y vigilancia se hacen mejor en colabora-
ción estrecha con un internista, reumatólogo u oncólogo.

� Desarrollo y pronóstico
Dependen en gran medida de la gravedad, localización y 
causa de la inflamación. En general, tratar la inflamación 
grave requiere más tiempo y es causa más posible de daño 
intraocular y pérdida de la visión que la inflamación ligera o 
moderada. Además, la uveítis anterior tiende a responder 
más rápido que la intermedia, posterior o panuveítis. La 
implicación retiniana, coroidal o del nervio óptico tiende a 
estar asociada con un pronóstico menos optimista.

UVEÍTIS ANTERIOR (CUADRO 7-3)

1. Uveítis asociada con artropatía

Casi 20% de los niños con forma pauciarticular de JIA 
(antes conocida como artritis reumatoide juvenil en Estados 
Unidos y artritis crónica juvenil [JCA, juvenil chronic ar-
thritis] en Reino Unido) desarrollan iridociclitis no granulo-
matosa bilateral crónica. Las niñas son afectadas cuatro a 
cinco veces más que los niños. La uveítis asociada con JIA 
suele detectarse a los 5 o 6 años de edad, después del prin-

Cuadro 7–2 Tratamiento de uveítis granulomatosa

Quimioterapia antiinfecciosa Uso de corticosteroides

Toxoplasmosis Si la visión central es amenazada, se da pirimetamina, 75 mg oralmente 
como dosis de carga durante 2 días, seguidos por 25 a 50 mg una vez al 
día durante 4 semanas, en combinación con trisulfapirimidinas (sulfadiacina, 
sulfameracina y sulfametazina, 0.167 g de cada una por tableta), 2 g oral-
mente como dosis de carga seguidos por 0.5 a 1 g 4 veces al día durante 4 
semanas. Si sucede una caída en el conteo plaquetario o de glóbulos blan-
cos durante la terapia, administrar ácido folínico (leucovorín), 1 ml IM dos 
veces por semana, o 3 mg oralmente dos veces por semana. Procedimiento 
quimioterapéutico alternativo para toxoplasmosis ocular: clindamicina, 300 
mg oralmente 4 veces al día con sulfonamidas (como anteriormente), o 
espiramicina 1 g 3 veces al día, o minociclina, 100 mg al día oralmente por 
3 a 4 semanas.

Si la respuesta no es favorable después de dos 
semanas, se continúa la terapia antiinfecciosa y 
se administran corticosteroides sistémicos, por 
ejemplo, prednisona, 0.5 mg/kg/día con dismi-
nución gradual durante 3 a 4 semanas. Nunca 
detener la terapia antiinfecciosa antes de dete-
ner los corticosteroides.

Tuberculosis Isoniazida, 300 mg al día oralmente, rifampicina 450 a 600 mg al día oral-
mente, y piridoxina, 50 mg al día oralmente, durante 6 a 9 meses; con 
etambutol, 15 mg/kg al día oralmente, y pirazinamida 1.5 a 2 g al día oral-
mente durante dos meses iniciales.

Si no hay respuesta favorable en 6 semanas, se 
continúa la terapia antimicobacteriana y se 
administran corticosteroides sistémicamente, por 
ejemplo, prednisona, 0.5 a 1 mg/kg/día con 
disminución gradual de acuerdo a la respuesta.

Sarcoidosis Tratar con corticosteroides localmente, agentes ciclopléjicos y midriáticos y, según sea necesario, con corticosteroides sistémicos 
como prednisona, 0.5 a 1 mg/kg/día, con disminución gradual de acuerdo a la respuesta. Se aplican las contraindicaciones 
usuales a terapia con corticosteroides sistémicos. A veces se requiere un agente corticosteroide suplementario.

Oftalmía simpática Tratar con corticosteroides locales, agentes ciclopléjicos y midriáticos, y con corticosteroides sistémicos en altas dosis, por ejem-
plo, prednisona, 1 a 1.5 mg/kg/día. Se aplican las contraindicaciones usuales en terapia con corticosteroides sistémicos y a 
menudo se requiere un agente corticosteroide suplementario.
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cipio insidioso de cataratas (leucocoria), diferencia en el 
color de los ojos (heterocromía), diferencia en el tamaño o 
la conformación de la pupila (anisocoria) o mal alineamien-
to ocular (estrabismo). A menudo estos signos se descubren 
en una prueba de visión de protección efectuada en la escue-
la. No hay correlación entre un principio de artritis y el de la 
uveítis, la cual puede preceder al principio de artritis hasta 
por 10 años. La rodilla es la articulación más comúnmente 
implicada.

Los signos cardinales de la enfermedad son células y 
enrojecimiento en la cámara anterior, precipitados queráti-
cos blancos de tamaño pequeño a medio con o sin vetas de 
fibrina sobre el endotelio, formación de sinequia posterior 
(que progresa a menudo al confinamiento de la pupila) y 
cataratas. La queratopatía de bandas (figura 7-7), hiperten-
sión ocular secundaria o glaucoma, y edema macular cistoi-
de pueden también estar presentes y causar pérdida de la 
visión. En aquellos pacientes en quienes se sospecha de JIA 
deben ser evaluados por un reumatólogo y examinados para 
un título de ANA positivo.

El tratamiento de uveítis asociada con JIA es desafian-
te. Son valiosos todos los agentes antiinflamatorios no es-
teroideos, corticosteroides tópicos y agentes ciclopléjicos o 
midriáticos. En casos resistentes, puede requerirse la inmu-
nosupresión sistémica con agentes no corticosteroides como 
metotrexato, micofenolato de mofetilo, o inhibidores de 
TNF-α para controlar la enfermedad. La cirugía de cataratas 
está asociada con riesgo relativamente alto de exacerbación 
posoperatoria, y la implantación de lentes intraoculares por 
lo general está contraindicada.

Hasta 50% de los pacientes con espondilitis anquilo-
sante desarrollan uveítis anterior. Hay marcada preponde-
rancia en varones. La uveítis puede variar desde ligera a 
grave y a menudo produce dolor, fotofobia y visión borrosa. 
Es común que exista inyección limbal. Los precipitados 
queráticos, aunque están a menudo presentes, son rara-
mente granulomatosos, y no se encuentran nódulos del iris. 
La sinequia posterior, sinequia anterior periférica, cataratas 
y glaucoma son complicaciones comunes después de episo-
dios de inflamación graves, recurrentes o mal controlados. 
El edema macular no es común, pero puede ocurrir cuando 
la inflamación es grave y se extiende por encima para invo-
lucrar el humor vítreo. La recurrencia es la regla, aunque la 
implicación bilateral simultánea es atípica. El antígeno de 
histocompatibilidad HLA-B27 está 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 prácticas.

De los pacientes con uveítis anterior positivos a HLA-
B27, casi la mitad experimenta una complicación monocu-
lar de su enfermedad, más comúnmente espondilitis anqui-
losante, aunque el síndrome de Reiter (artritis reactiva), 
enfermedad intestinal inflamatoria y artritis psoriásica tam-
bién pueden ocurrir. La formación de imágenes y colonos-
copia pueden a veces confirmar los diagnósticos sospecho-
sos sobre bases clínicas.

Cuadro 7–3 Causas de uveítis anterior

Autoinmune
Artritis idiopática juvenil
Espondilitis anquilosante
Síndrome de Reiter (artritis reactiva)
Enfermedad intestinal inflamatoria (colitis ulcerosa, enfermedad de 

Crohn)
Uveítis inducida por el cristalino
Sarcoidosis
Artritis soriásica

Infecciones
Sífilis
Tuberculosis
Lepra (enfermedad de Hansen)
Virus del herpes simple
Virus de varicela zoster
Citomegalovirus
Oncocercosis
Leptospirosis

Malignidad
Síndromes enmascarados
Retinoblastoma
Leucemia
Linfoma
Melanoma maligno

Otros
Idiopática
Uveítis traumática, incluyendo lesiones penetrantes
Desprendimiento de retina
Iridociclitis heterocrómica de Fuchs (síndrome de uveítis de Fuchs)
Crisis glaucomatociclítica (síndrome de Posner-Schlossman)

▲ Figura 7–7. Queratopatía de banda extensiva en una jovencita 
con artritis idiopática juvenil (JIA).
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2.  Iridociclitis heterocrómica de Fuchs
(síndrome de uveítis de Fuchs)

La iridociclitis heterocrómica de Fuchs no es común y re-
presenta menos de 5% de los casos de uveítis. El principio es 
típicamente insidioso durante la tercera o cuarta décadas de 
vida. El enrojecimiento, dolor y fotofobia tienden a ser mí-
nimos. Es común que los pacientes se quejen de visión bo-
rrosa a causa de cataratas. La heterocromía del iris, mejor 
apreciada con iluminación natural, puede ser sutil y a me-
nudo es más obvia sobre el músculo esfínter del iris. Con 
frecuencia los precipitados queráticos son pequeños, estre-
llados y difusos sobre el endotelio entero. Pueden verse 
vasos sanguíneos anormales en el ángulo de la cámara me-
diante gonioscopio. Las sinequias posteriores no son comu-
nes, aunque pueden encontrarse en algunos pacientes des-
pués de la cirugía de cataratas. Puede presentarse reacción 
vítrea en 10% de los pacientes. Aunque la pérdida del pig-
mento estromal tiende a hacer que los ojos muy pigmenta-
dos se vean hipocrómicos, la atrofia estromal que afecta 
aquellos iris ligeramente coloreados puede revelar el pig-
mento epitelial básico sobre la superficie posterior del iris, 
lo cual genera hipercromía paradójica. De manera patológi-
ca, el iris y el cuerpo ciliar muestran atrofia moderada con 
despigmentación irregular e infiltración difusa de linfocitos 
y células plasmáticas.

La catarata puede desarrollarse en la mayoría de los 
pacientes, mientras que el glaucoma se encuentra en 10 a 
15% de los casos. El pronóstico es por lo general bueno. La 
cirugía de cataratas suele efectuarse sin complicación, y 
la mayoría de los pacientes con glaucoma pueden ser trata-
dos sólo con medicación tópica.

3. Uveítis inducida por el cristalino

La uveítis inducida por el cristalino (patógena) es una enfer-
medad autoinmune dirigida contra los antígenos del crista-
lino. No hay datos que sustenten la idea de que el material 
del cristalino es tóxico per se, de modo que el concepto 
“uveítis facotóxica” debe evitarse. El caso clásico tiene lugar 
cuando los cristalinos desarrollan una catarata hipermadu-
ra y la cápsula del cristalino derrama el material del mismo 
en las cámaras anterior y posterior. Ese material provoca 
una reacción inflamatoria caracterizada por acumulación 
de células plasmáticas, fagocitos mononucleares y unas 
cuantas células claras polimorfas. Son comunes los sínto-
mas de dolor, fotofobia y visión borrosa de la uveítis ante-
rior típica.

La uveítis inducida por el cristalino puede encontrarse 
después de traumatismo en el cristalino o cirugía de catara-
tas con material del cristalino retenido. El glaucoma facolí-
tico es una complicación común.

El tratamiento definitivo requiere la remoción del ma-
terial del cristalino. A menudo es necesario el tratamiento 
concurrente con corticosteroides, agentes ciclopléjicos y 
midriáticos y medicación para abatir la presión intraocular.

UVEÍTIS INTERMEDIA (CICLITIS, UVEÍTIS 
PERIFÉRICA, INFLAMACIÓN
DEL ANILLO CILIAR)

La uveítis intermedia afecta sobre todo la zona intermedia 
del ojo (cuerpo ciliar, en especial el anillo ciliar, retina peri-
férica y humor vítreo). La causa es desconocida en la mayo-
ría de los casos, aunque la sífilis, tuberculosis y sarcoidosis 
deben excluirse con pruebas ancilares y de laboratorio ade-
cuadas. La esclerosis múltiple también debe considerarse, 
en particular cuando existen signos o síntomas de soporte. 
La uveítis intermedia se halla más que nada entre adultos 
jóvenes, afecta a hombres y mujeres por igual y es bilateral 
hasta en 80% de los casos. Las quejas comunes incluyen 
visión borrosa y depósitos en el humor vítreo del ojo (en lo 
sucesivo, flotadores). El dolor, enrojecimiento y fotofobia 
no son comunes, pero pueden acompañar 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 depresión esclerótica, que a menudo revela con-
densaciones vítreas en forma de bolas y bancos de nieve. La 
vasculitis retiniana adyacente es común. La inflamación de 
la cámara anterior es siempre ligera, y no son comunes las 
sinequias posteriores. Las cataratas subcapsulares posterio-
res y el edema macular cistoide son las causas más comunes 
de visión decreciente. En casos graves, puede haber mem-
branas ciclíticas y desprendimiento retiniano. El glaucoma 
secundario es raro.

Para tratar el edema macular cistoide o neovasculariza-
ción retiniana se usan, sobre todo, los corticosteroides. Los 
comunes deben probarse por 3 a 4 semanas, para identificar 
a pacientes predispuestos a desarrollar hipertensión ocular 
inducida por corticosteroides. Si no se observan mejoras y 
no se desarrolla hipertensión ocular, puede ser eficaz una 
inyección intraocular o sub-Tenon posterior de acetonuro 
de triamcinolona (40 mg/ml). Por lo general, pacientes con 
uveítis intermedia progresan con cirugía de cataratas.

UVEÍTIS POSTERIOR (CUADRO 7-4)

La retina, la coroides y el nervio óptico son afectados por 
varios trastornos infecciosos y no infecciosos, de los cuales 
los más comunes se enlistan en el cuadro 7-4.

La mayoría de los casos de uveítis posterior están aso-
ciados con alguna forma de enfermedad sistémica. A menu-
do la causa puede establecerse con base en: 1) la morfología 
de la lesión, 2) el modo del principio y el desarrollo de la 
enfermedad o 3) la asociación con síntomas o signos sisté-
micos.

Otras consideraciones son la edad del paciente y la 
implicación unilateral o bilateral. Las pruebas ancilares y de 
laboratorio suelen ser auxiliares.

Las lesiones del segmento posterior del ojo pueden ser 
focales, multifocales, geográficas o difusas. Las que tienden 
a causar nubosidad del vítreo superior deben diferenciarse 
de las que dan origen a pocas o ninguna célula vítrea. El tipo 
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y la distribución de opacidades vítreas deben describirse. 
Las lesiones inflamatorias del segmento posterior son por lo 
general insidiosas al principio, pero algunas pueden acom-
pañarse por pérdida visual profunda y abrupta.

En el mundo, las causas más comunes de retinitis en 
pacientes inmunocompetentes son la toxoplasmosis, sífilis y 
enfermedad de Behçet, mientras que las causas más comu-
nes de coroiditis son la sarcoidosis, tuberculosis y enferme-
dad de Vogt-Koyanagi-Harada. La papilitis inflamatoria 
(neuritis óptica) puede ser causada por cualquiera de estas 
enfermedades, pero deberá sospecharse siempre de la escle-
rosis múltiple, en particular cuando está asociada con dolor 
ocular empeorado por el movimiento (véase capítulo 14). 
Causas menos comunes de uveítis posterior incluyen linfo-
ma intraocular, síndrome de necrosis retiniana aguda (ARN, 
por sus siglas en inglés), oftalmía simpática y los síndromes 
de los “puntos blancos”, como el síndrome de los puntos 
blancos evanescentes o epiteliopatía placoide posterior mul-
tifocal aguda.

� Diagnóstico y características clínicas
Los síntomas de diagnóstico y las características clínicas de 
los síndromes de uveítis posterior más comunes se descri-
ben a continuación.

A. Edad del paciente

La uveítis posterior en pacientes de menos de 3 años puede 
ser causada por un “síndrome encubierto”, como retinoblas-
toma o leucemia. La causa infecciosa de uveítis posterior en 
este grupo de edad incluye toxoplasmosis congénita, toxo-
cariasis e infecciones perinatales causadas por sífilis, cito-
megalovirus, virus del herpes simple, virus de varicela zos-
ter o virus de rubéola.

En el grupo de 4 a 15 años, las causas más comunes 
de uveítis posterior son toxoplasmosis y toxocariasis. Las 
causas no comunes incluyen sífilis, tuberculosis, sarcoido-
sis, síndrome de Behçet y enfermedad de Vogt-Koyanagi-
Harada.

En el grupo de 16 a 50 años, el diagnóstico diferencial 
para uveítis posterior incluye sífilis, tuberculosis, sarcoido-
sis, toxoplasmosis, enfermedad de Behçet, enfermedad de 
Vogt-Koyanagi-Harada y el síndrome de ARN.

Pacientes de más de 50 años de edad que padecen uveí-
tis posterior pueden tener sífilis, tuberculosis, sarcoidosis, 
linfoma intraocular, coriorretinitis en perdigonada, síndro-
me de ARN, toxoplasmosis o endoftalmitis endógena.

B. Lateralidad

La uveítis posterior unilateral favorece el diagnóstico de 
toxoplasmosis, toxocariasis, síndrome de ARN o infecciones 
fúngicas o bacterianas endógenas.

C. Síntomas

1. Visión reducida. La agudeza reducida de la visión 
puede estar en todos los tipos de uveítis posterior, pero 
en especial en el grupo de una lesión 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 óptico o disfunción reti-
niana diseminados.

2. Inyección ocular. El enrojecimiento del ojo no es 
común en uveítis estrictamente posterior, sino que 
puede verse en uveítis difusa.

3. Dolor. Es atípico en uveítis posterior, pero puede en-
contrarse en endoftalmitis, escleritis posterior o neuri-
tis óptica, en particular cuando es causada por esclero-
sis múltiple.

D. Signos

Los signos importantes en el diagnóstico de uveítis poste-
rior incluyen la formación de hipopión, formación de granu-
loma, glaucoma, vitritis, morfología de las lesiones, vascu–
litis, hemorragia retiniana y formación de cicatrices.

Cuadro 7–4 Causas de uveítis posterior

Trastornos infecciosos
Virus

Citomegalovirus, virus del herpes simple, virus de varicela zoster, 
virus de rubéola

Bacterias
Agentes de tuberculosis, brucelosis, sífilis esporádica y endémica; 

Borrelia (enfermedad de Lyme); y varios patógenos gramne-
gativos y grampositivos diseminados hematógenamente

Hongos
Candida, Histoplasma, Cryptococcus, Aspergillus

Parásitos
Toxoplasma, Toxocara, Cysticercus, Onchocerca

Trastornos no infecciosos
Trastornos autoinmunes

Enfermedad de Behçet
Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
Lupus eritematoso sistémico
Granulomatosis de Wegener
Oftalmía simpática
Vasculitis retiniana

Malignidades
Linfoma intraocular
Melanoma maligno
Leucemia
Lesiones metastásicas

Etiología desconocida
Sarcoidosis
Coroiditis serpiginosa
Epiteliopatía pigmentaria placoide multifocal aguda
Coriorretinopatía en perdigonada
Epiteliopatía del pigmento retiniano
Síndrome de puntos blancos evanescentes múltiples
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1. Hipopión. Trastornos del segmento posterior que 
pueden estar asociados con inflamación anterior signi-
ficativa e hipopión incluyen sífilis, tuberculosis, sar-
coidosis, endoftalmitis endógena, enfermedad de Be-
hçet y leptospirosis. Cuando esto ocurre, la uveítis se 
denomina difusa o panuveítis.

2. Tipo de uveítis. La uveítis granulomatosa anterior 
puede asociarse con condiciones que afectan la retina 
posterior y la coroides, incluyendo sífilis, tuberculosis, 
sarcoidosis, toxoplasmosis, enfermedad de Vogt-Koya-
nagi-Harada y oftalmía simpática. Por otro lado, la 
uveítis anterior no granulomatosa puede estar asociada 
con la enfermedad de Behçet, síndrome de ARN, linfo-
ma intraocular o con el síndrome de puntos blancos.

3. Glaucoma. La hipertensión ocular aguda en asocia-
ción con uveítis posterior puede acontecer con toxo-
plasmosis, síndrome de ARN causado por virus del 
herpes simple o virus de varicela zoster, además de sar-
coidosis o sífilis.

4. Vitritis. La uveítis 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 
óptico. La vitritis grave tiende a ocurrir con infecciones 
que involucran el polo posterior, como retinocoroiditis 
toxoplásmica o endoftalmitis bacteriana, mientras que 
la inflamación media a moderada suele ocurrir con 
trastornos inflamatorios coroidales y retinianos exter-
nos primarios. La coroiditis serpiginosa y presunta 
histoplasmosis ocular se acompañan, por lo general, 
por poca vitritis (si la hubiera).

5. Morfología y localización de las lesiones
 a) Retina. La retina es el objetivo primario de muchos 

tipos de agentes infecciosos. La toxoplasmosis es la 
causa más común de retinitis en huéspedes inmuno-
competentes. La lesión activa de toxoplasmosis se halla 
por lo general en la compañía de marcas cicatrizadas 
antiguas, que pueden estar pigmentadas en exceso. Las 
lesiones pueden tener localización yuxtapapilar y a 
menudo dan origen a vasculitis retiniana. El humor 
vítreo es por lo general nuboso cuando existen lesiones 
grandes. En contraste, la infección retiniana con virus 
del herpes, como citomegalovirus y el virus de varicela 
zoster, es más común en huéspedes inmunocompro-
metidos. Las infecciones retinianas por el virus de la 
rubéola y la rubéola ocurren primariamente en niños, 
donde tienden a producir cambios pigmentarios difu-
sos que involucran la retina exterior llamados retino-
patía de “sal y pimienta” (véase capítulo 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 geográfica. Ambas infiltra-
ciones (multifocal y difusa de la coroides) ocurren en la 
enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada y en oftalmía 
simpática. En contraste, la coriorretinitis en perdigo-
nada y el síndrome de presunta histoplasmosis ocular 
casi siempre producen coroiditis multifocal.

 c) Nervio óptico. La neuritis óptica inflamatoria pri-
maria puede ocurrir a partir de sífilis, tuberculosis, 
sarcoidosis, toxoplasmosis, esclerosis múltiple, enfer-
medad de Lyme, linfoma intraocular o infección 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 uveítis 
aumenta la posibilidad de cuerpo extraño intraocular u of-
talmía simpática. El traumatismo quirúrgico, 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 uveítis posterior puede ser agudo y súbito 
o lento e insidioso. Las enfermedades del segmento posterior 
del ojo que tienden a presentarse con pérdida súbita de la 
visión incluyen retinocoroiditis toxoplásmica, síndrome de 
ARN y endoftalmitis bacteriana. La mayoría de las otras cau-
sas de uveítis posterior tienen un principio más insidioso.

1. Toxoplasmosis ocular

La toxoplasmosis es causada por Toxoplasma gondii, un 
protozoario intracelular obligado. Las lesiones oculares 
pueden ser adquiridas en útero o después de infecciones sis-
témicas. Los síntomas constitucionales pueden ser ligeros y 
desaparecer con facilidad. Los gatos domésticos y otras es-
pecies de felinos sirven como huéspedes definitivos para el 
parásito. Mujeres susceptibles que adquieren la enfermedad 
durante el embarazo pueden transmitir la infección al feto, 
donde puede ser mortal. Las fuentes de in fección humana 
incluyen oocistos en el suelo o aéreos en polvo, carne mal 
cocida que contenga bradizoitos (formas enquistadas del 
parásito), y taquizoitos (formas proliferativas) transmitidas 
a través de la placenta.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos
Pacientes con retinocoroiditis toxoplásmica se presentan 
con antecedentes de depósitos flotantes en el humor vítreo 
y visión borrosa. En casos graves pueden existir también 
dolor y fotofobia. Las lesiones oculares consisten de áreas 
blancas esponjadas de retinocoroiditis necrótica focal que 
pueden ser pequeñas o grandes y múltiples 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 acompañar lesiones en o cerca de la mácula. La 
iridociclitis se ve con frecuencia en pacientes con infeccio-
nes graves, y la presión intraocular puede ser elevada.
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B. Hallazgos de laboratorio
Se considera diagnóstica una prueba serológica positiva 
para T. gondii con signos clínicos consistentes. El incremen-
to en el título de anticuerpos usualmente no se detecta du-
rante la reactivación, pero un título de IgM elevado propor-
ciona fuerte evidencia para infección adquirida reciente.

� Tratamiento
Pequeñas lesiones en la periferia retiniana no asociadas con 
vitritis significativa no requieren tratamiento. En contraste, 
infecciones graves o posteriores son tratadas por lo común 
durante 4 a 6 semanas con pirimetamina (25 a 50 mg cada 
día) y trisulfapirimidina (0.5 a 1 g, 4 veces cada día). Al 
principio de la terapia deben darse dosis cargadas de 75 mg 
de pirimetamina cada día durante 2 días, y 2 g de trisulfapi-
rimidina como dosis única. Se suele administrar a los pa-
cientes 3 mg de leucovorín cálcico 2 veces a la semana, para 
prevenir depresión de la médula ósea. Debe efectuarse un 
recuento sanguíneo completo cada semana durante la tera-
pia (cuadro 7-2).

Un procedimiento alternativo para el tratamiento de la 
toxoplasmosis ocular consiste de la administración de clin-
damicina (300 mg, 4 veces al día) con trisulfapirimidina 
(0.5 a 1 g, 4 veces al día). La clindamicina causa colitis seu-
domembranosa en 10 a 15% de los pacientes. Otros antibió-
ticos eficaces en toxoplasmosis ocular incluyen espiramicina 
y minociclina. La neovascularización coroidal puede tratarse 
con terapia fotodinámica (PDT) o inyecciones de anti-VEGF 
intravítreo (factor de crecimiento endotelial vascular).

La uveítis anterior asociada con toxoplasmosis ocular 
puede tratarse con corticosteroides tópicos y agentes ciclo-
pléjicos o midriáticos. Las inyecciones perioculares de corti-

costeroides están contraindicadas. A veces son necesarios 
los medicamentos tópicos para glaucoma. Pueden usarse 
corticosteroides sistémicos junto con terapia antimicrobia-
na para lesiones inflamatorias que amenazan la visión, pero 
nunca deben usarse por un periodo prolongado en ausencia 
de cobertura antimicrobiana.

2. Histoplasmosis

En algunas áreas de Estados Unidos donde la histoplasmo-
sis es endémica (Valle del Río Mississippi y Ohio), el diag-
nóstico de coroiditis por presunta histoplasmosis ocular es 
común. Los pacientes suelen tener una prueba cutánea po-
sitiva a histoplasmina y muestran manchas “en sacaboca-
dos” en el fondo periférico y posterior. Esas manchas son 
pequeñas, redondas u ovales irregulares, y por lo común 
despigmentadas en el centro y con límite finamente pig-
mentado. Se hallan con frecuencia atrofia peripapilar e hi-
perpigmentación. Las lesiones maculares pueden producir 
neovascularización coroidal, una complicación que debe 
sospecharse en cada paciente con presunta histoplasmosis 
ocular que se presente con visión decreciente, evidencia de 
fluido subretiniano o hemorragia. La neovascularización 
coroidal se trata de forma eficaz con corticosteroides, inyec-
ción anti-VEGF intravítreo o PDT (véase capítulo 10).

3. Toxocariasis ocular

Resulta de la infección con Toxocara cati (parásito intesti-
nal del gato) o Toxocara canis (parásito intestinal del perro). 
La larva migratoria visceral produce infección sistémica di-
seminada en niños pequeños (cuadro 7-5). Pocas veces su-
cede la implicación ocular en larva migratoria visceral.

La toxocariasis ocular puede ocurrir sin manifestacio-
nes sistémicas. Los niños adquieren la enfermedad por 
asociación próxima 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 circulación sistémica y finalmente 
al ojo. El parásito no infecta el tracto intestinal de humanos.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos
Por lo general, la enfermedad es unilateral. Larvas de Toxo-
cara se alojan en la retina y mueren, conduciendo a una 
marcada reacción inflamatoria y producción local de anti-
cuerpos de Toxocara. Por lo común, los niños son llevados 
al oftalmólogo a causa de un ojo rojo, visión borrosa o pupi-
la blancuzca (leucocoria).

Se reconocen tres presentaciones clínicas: 1) un granu-
loma posterior, por lo común localizado cerca de la cabeza 
del nervio óptico o fóvea; 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 uveítis intermedia, 
y 3) endoftalmitis crónica.

▲ Figura 7–8. Retinocoroiditis toxoplásmica recurrente que invo-
lucra la mácula, con nueva lesión blanca esponjosa adyacente
a la cicatriz pigmentada curada. (Cortesía de S. Patel.)
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B. Hallazgos de laboratorio

Los hallazgos clínicos característicos y la positividad del 
ensayo inmunosorbente ligado a enzimas (ELISA) para an-
ticuerpos anti-Toxocara, incluso a bajo título, confirman el 
diagnóstico de toxocariasis ocular. Son comunes resultados 
de ELISA negativos, pero no excluyen la posibilidad de in-
fección ocular. Se han hallado títulos 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 está siempre disponible y, en cual-
quier caso, rara vez es necesaria.

� Tratamiento
Deben aplicarse inyecciones perioculares o sistémicas de 
corticosteroides cuando haya evidencia de inflamación in-
traocular significativa. La vitrectomía puede ser necesaria 
en pacientes con opacidad vítrea marcada o tracción prerre-
tiniana significativa. La terapia antihelmíntica sistémica no 
está indicada para patologías oculares limitadas. De hecho, 
pueden empeorar la inflamación al producir destrucción 
más rápida del parásito intraocular.

4. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida

La uveítis es común en pacientes infectados con el virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH), sobre todo en etapas 
avanzadas de la enfermedad, cuando se desarrolla sida 
(véase capítulo 15).

El recuento de linfocitos T CD4 es un buen indicador 
del riesgo de infecciones oportunistas, pues la mayoría su-
ceden con recuento de menos de 100 células/μL. La uveítis 
ocurre con más frecuencia en el caso de infección del seg-
mento posterior. La retinitis por citomegalovirus, una reti-
nitis geográfica a menudo acompañada por hemorragia, 
ocurrió en 30 a 40% de pacientes VIH positivos en algún 
momento en el curso de su enfermedad, antes del comienzo 
de la terapia antirretroviral en combinación.

Otros virus de herpes, como varicela zoster y del herpes 
simple, pueden producir una retinitis similar pero casi 
siempre tienen progreso muy rápido. 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 infección o 
exposición, cuando hay coroiditis o cuando la retinitis es de 
apariencia atípica 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 atí-
pica o indiferente a tratamiento antiviral, en especial cuan-
do existen síntomas neurológicos. El diagnóstico requiere 
casi siempre biopsia vítrea.

PANUVEÍTIS (CUADRO 7-6)

El término “panuveítis” se usa para denotar una infiltración 
celular más o menos uniforme de ambos segmentos: el an-
terior y el posterior. Dictámenes asociados, como retinitis, 
vasculitis, o coroiditis, pueden tener lugar y a menudo su-
gieren pruebas de diagnóstico adicionales. Tuberculosis, 
sarcoidosis y sífilis deben considerarse siempre en pacientes 

Cuadro 7–5 Comparación entre la larva migratoria visceral 
y la ocular

Larva 
migratoria 
visceral

Larva 
migratoria 
ocular1

Edad promedio del principio 2 años 7 años

Fiebre + –

Síntomas abdominales (dolor, náuseas, 
diarrea)

+ –

Enfermedad pulmonar no específica + –

Hepatoesplenomegalia + –

Eosinofilia + –

Hipergammaglobulinemia + –

ELISA (anticuerpos anti-Toxocara en 
suero)

+ ±

ELISA (anticuerpos Toxocara en solución 
acuosa)

– +

Hallazgos oculares1 – +

1Hallazgos oculares de larva migrante: panuveítis crónica difusa, granuloma del 
polo posterior o granuloma periférico.

Cuadro 7–6 Causas de panuveítis

Sarcoidosis
Tuberculosis
Sífilis
Oncocercosis
Leptospirosis
Brucelosis
Oftalmía simpática
Enfermedad de Behçet
Esclerosis múltiple
Cisticercosis
Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
Síndrome enmascarado: retinoblastoma, leucemia
Cuerpo extraño intraocular retiniano
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con uveítis difusa. Causas menos comunes incluyen oftal-
mía simpática, enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada. Sín-
drome de Behçet, coriorretinopatía en perdigónada, y linfo-
ma intraocular.

1. Uveítis tuberculosa

La tuberculosis puede causar cualquier tipo de uveítis, pero 
amerita especial consideración cuando existen precipitados 
queráticos granulomatosos o granulomas coroidales o del 
iris. Dichos granulomas o tubérculos consisten en células 
petaloides gigantes. La necrosis caseosa es característica en 
exámenes histopatológicos. Aunque se dice que la infección 
se transmite de un foco primario a cualquier otro sitio en el 
cuerpo, la tuberculosis uveal no es común en pacientes con 
tuberculosis pulmonar activa (véase capítulo 15). Las eva-
luaciones deben incluir placas de rayos X del tórax, y prueba 
cutánea con PPD o IRGA. El tratamiento debe involucrar 
medicinas antituberculosas durante 6 a 9 meses (cuadro 
7-2).

2. Sarcoidosis

Es una enfermedad granulomatosa crónica de causa desco-
nocida que se presenta por lo general en la cuarta o quinta 
décadas de vida. En la mayoría de los pacientes hay implica-
ciones pulmonares. En teoría, cada sistema orgánico puede 
estar involucrado, incluyendo la piel, huesos, hígado, bazo, 
sistema nervioso central y ojos. La reacción de tejido es 
mucho menos grave que en la uveítis tuberculosa, y rara vez 
puede ocurrir la caseificación. La anergia en pruebas cutá-
neas soporta el diagnóstico. Cuando están involucradas las 
glándulas parótidas, la enfermedad se llama fiebre uveopa-
rótida o enfermedad de Heerfordt. Cuando están involucra-
das las glándulas lagrimales, el padecimiento se llama sín-
drome de Mikulicz.

La uveítis ocurre en casi 25% de pacientes con sar-
coidosis sistémica. Como en el caso de la tuberculosis, cual-
quier forma de uveítis puede ocurrir, pero la sarcoidosis 
amerita consideración especial cuando la uveítis es granulo-
matosa o existe flebitis retiniana, sobre todo en pacientes de 
raza negra.

El diagnóstico puede respaldarse por rayos X anorma-
les, en especial cuando está presente adenopatía hiliar o hay 
concentraciones elevadas de ACE, lisozima o calcio séricos. 
La evidencia más fuerte viene de la demostración histopato-
lógica de granulomas sin caseificación en tejidos afectados, 
como pulmón o conjuntiva. No obstante, sólo deberán obte-
nerse biopsias cuando las lesiones sospechosas sean muy 
evidentes. La exploración con galio de la cabeza, cuello y 
tórax puede proporcionar evidencia para inflamación sub-
clínica de las glándulas lagrimales, parótidas, salivales o 
ganglios linfáticos 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. Sífilis

Es una causa no común pero tratable de uveítis. La inflama-
ción intraocular tiene lugar casi exclusivamente durante las 
etapas secundaria y terciaria de la infección. Ocurren todos 
los tipos de uveítis. Es común ver retinitis (figura 7-9) y 
papilitis asociadas. La atrofia e hiperplasia del pigmento 
epitelial retiniano, ampliamente diseminadas, pueden ocu-
rrir de forma tardía si no son tratadas. Los estudios deben 
incluir una de las pruebas más usadas (y menos caras) para 
la producción de anticuerpos anticardiolipina inducidos por 
T. pallidum, como VDRL o RPR, así como una prueba para 
anticuerpos anti-T. pallidum más específica, como FTA-ABS 
o MHA-TP. Mientras las pruebas FTA-ABS y MHA-TP tie-
nen alta sensibilidad y especificidad durante ambas etapas 
(secundaria y terciaria) de la infección, VDRL y RPR pueden 
ser falsamente negativas en hasta 30% de pacientes con 
enfermedad tardía o latente. Pueden ocurrir resultados fal-
sos positivos en el caso de otras infecciones espiroquéticas, 
cirrosis biliar o enfermedad vascular del colágeno, mientras 
que otros resultados falsos negativos pueden verse en pa-
cientes gravemente inmunocomprometidos. Pacientes con 
uveítis y una prueba serológica positiva para sífilis deben 
someterse a examen del fluido cerebroespinal para excluir 
neurosífilis.

El tratamiento consiste en aplicar penicilina G cristali-
na en solución acuosa (2 a 4 millones de unidades, IV, cada 
4 horas durante 14 días).

▲ Figura 7–9. Apariencia de “vidrio esmerilado” característica y 
precipitados superficiales sobrepuestos en un paciente con retini-
tis sifilítica. (Cortesía de JM Jumper.)
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4. Oftalmía simpática

Es una uveítis granulomatosa bilateral rara pero devastado-
ra que se presenta de 10 días a muchos años después de la 
lesión del ojo por perforación. La vasta mayoría de los casos 
ocurre un año después de la lesión. La causa no se conoce, 
pero la enfermedad está quizá relacionada con hipersensibi-
lidad a algún elemento de las células pigmentadas en la 
úvea. Ocurre muy raramente después de cirugía intraocular 
no complicada para cataratas o glaucoma y es aún menos 
común después de endoftalmitis.

El ojo lesionado, excitado, se inflama primero y en se-
gundo término el ojo compañero o simpatizante. Los pa-
cientes suelen quejarse de fotofobia, enrojecimiento y visión 
borrosa, aunque la presencia de depósitos flotantes puede 
ser la primera queja. La uveítis es por lo general difusa. Al-
gunas veces se observan exudados blanco-amarillo páli-
do en la capa profunda de la retina (nódulos de Dalen-
Fuchs), en el segmento posterior. También pueden ocurrir 
desprendimientos retinianos serosos (figura 7-10).

El tratamiento recomendado para un ojo sin visión y 
gravemente lesionado es la extracción del núcleo, o quizá la 
evisceración, diez días después de la lesión. 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.

UVEÍTIS EN PAÍSES EN VÍAS DE DESARROLLO

Todas las formas de uveítis ya mencionadas ocurren tam-
bién en países en vías de desarrollo y algunas, como toxo-
plasmosis y tuberculosis, son relativamente comunes. Asi-

mismo, más de 95% de los pacientes VIH positivos viven en 
tales países, sobre todo en África subsahariana y el sureste 
asiático. En esas regiones, la incidencia de infecciones opor-
tunistas (como retinitis por citomegalovirus) está aumen-
tando a velocidad alarmante. Unas cuantas causas infeccio-
sas de uveítis ameritan mención especial, ya que ocurren de 
forma casi exclusiva en pacientes que viven en o visitan 
países en vías de desarrollo.

1. Leptospirosis

La uveítis ocurre hasta en 10% de pacientes infectados por la 
espiroqueta Leptospira. Los humanos son huéspedes acci-
dentales, infectados de forma más común por contacto con 
o ingestión 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 agrícolas están en alto riesgo.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos

Fiebre, malestar y dolor de cabeza son síntomas constitucio-
nales comunes. La falla renal y muerte pueden ocurrir hasta 
en 30% de pacientes sin tratar. La uveítis puede ser de cual-
quier tipo, pero es por lo común difusa y a menudo asociada 
con hipopión y vasculitis retiniana.

B. Hallazgos de laboratorio

El cultivo de organismos vivos sólo es posible al principio 
de la infección. Están disponibles pruebas del anticuerpo 
anti-Leptospira específicas y sensibles, para uso en fluido 
cerebroespinal o sangre. Un aumento de cuatro veces en el 
título de anticuerpos es fuerte evidencia para infección re-
ciente.

� Tratamiento
En caso de infecciones graves se incluye penicilina (1.5 mi-
llones de unidades, IV, cada 6 horas durante 10 días). Infec-
ciones menos graves pueden tratarse con doxiciclina (100 
mg, VO, 2 veces al día, durante 7 días). Deben usarse corti-
costeroides tópicos y agentes ciclopléjicos y midriáticos en 
conjunto con terapia antibiótica, para minimizar las compli-
caciones de uveítis anterior. Puede requerirse la inyección 
sub-Tenon posterior para formas de inflamación grave in-
termedia, posterior o difusa.

2. Oncocercosis

Es causada por Onchocerca volvulus. La enfermedad aflige 
a casi 15 millones de personas en África y América Central y 

▲ Figura 7–10. Desprendimiento retiniano seroso en un paciente 
con oftalmía simpática. (Cortesía de HR McDonald.)
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es una causa importante de ceguera. Se transmite por Simu-
lium damnosum, un pulgón negro que se reproduce en 
áreas de corrientes de fluencia rápida (de ahí el nombre 
“ceguera de río”). Microfilarias captadas de la piel por el 
pulgón maduran en larvas que se convierten en adultos en 
un año. El parásito adulto produce nódulos cutáneos de 5 a 
25 mm de diámetro sobre el tronco, muslos, brazos, cabeza 
y hombros. La microfilaria causa prurito, y la curación de 
lesiones cutáneas puede provocar pérdida de elasticidad 
de la piel y de áreas de pigmentación.

� Manifestaciones clínicas

A. Síntomas y signos

Pueden verse nódulos cutáneos. La córnea revela queratitis 
numular y queratitis esclerosante. La microfilaria nada de 
forma activa en la cámara anterior dando el aspecto de he-
bras de plata. La muerte de la microfilaria causa una reac-
ción de inflamación intensa con uveítis, vitritis y rinitis 
graves. Puede verse retinocoroiditis focal. A veces se desa-
rrolla atrofia óptica secundaria a glaucoma.

B. Hallazgos de laboratorio

El diagnóstico de oncocercosis se hace por biopsia de la piel 
y examen microscópico buscando microfilaria viva.

� Tratamiento
El preferido para oncocercosis es con nodulectomía e iver-
mectina. Dietilcarbamazina y suramina tienen toxicidad 
significativa y deben usarse sólo cuando la ivermectina no 
esté disponible.

La gran ventaja de la ivermectina sobre dietilcarbama-
zina es que una sola dosis oral de 100 o 200 μg/kg reduce la 
carga del gusano en la piel y cámara anterior de forma más 
lenta y por consiguiente con reducción significativa en reac-
ciones oculares y sistémicas. La reducción también persiste 
más tiempo.

La dosis efectiva mínima aún no se ha determinado. 
Una dosis de 100 μg/kg puede ser tan eficaz como 200 μg/
kg y está asociada con pocos efectos secundarios ligeros y 
transitorios (fiebre, jaqueca, etc.). El tratamiento se repite 
en 6 a 12 meses.

La terapia tópica con corticosteroides y agentes ciclo-
pléjicos y midriáticos es auxiliar para uveítis.

3. Cisticercosis

No es una causa común de morbilidad ocular seria. Es endé-
mica en México, América Central y del Sur, y parte de África 

y Asia, con implicaciones oculares que tienen lugar en casi 
un tercio de los pacientes afectados. La cisticercosis ocular 
es causada por la ingestión de huevos de Taenia solium o 
por peristaltismo inverso en casos de obstrucción intestinal 
causada por solitarias adultas. Los huevos maduros y em-
briones penetran la mucosa intestinal, llegando así a la 
circu lación. Las larvas de la solitaria Cysticercus cellulosae 
son las que invaden el ojo humano con más frecuencia.

� Manifestaciones clínicas
Las larvas pueden alcanzar el espacio subretiniano y produ-
cir retinitis aguda con edema retiniano y exudados subreti-
nianos; o llegan a la cavidad vítrea (figura 7-11), donde se 
desarrolla un quiste translúcido con una densa mancha 
blanca formada por el escólex encapsulado. Las larvas pue-
den vivir en el ojo hasta dos años. 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 reacción inflamatoria crónica y fibrosis. En 
raros casos pueden verse larvas en la cámara anterior. Las 
implicaciones en el cerebro pueden causar convulsiones. 
Por medio de rayos X puede verse calcificación focal en los 
tejidos subcutáneos.

� Tratamiento
Requiere remoción quirúrgica, casi siempre por vitrectomía 
del anillo ciliar.

▲ Figura 7–11. Quiste intravítreo en un paciente con cisticercosis 
ocular. (Cortesía de GR O’Connor.)
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Esta sección presenta un resumen de los neoplasmas, ha-
martomas y coristomas más comunes e importantes del 
tracto uveal. Las lesiones neoplásicas del epitelio del cuerpo 
ciliar (capítulo 10) y trastornos no neoplásicos (por ejemplo, 
subretiniano y hematomas supracoroidales, escleritis poste-
rior nodular y lesión disquiforme fibrovascular causada por 
degeneración 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 atípicas pero no lo suficiente para ser clasi-
ficadas como malignas. Pueden agrandarse con lentitud, 
pero tienen poco o ningún potencial invasor y ninguna ca-
pacidad metastásica.

Los hamartomas son tumores compuestos de células 
—normales o casi normales— y tejidos para el sitio anatómi-
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 anatómico.

� Nevo uveal melanocítico
Es un neoplasma benigno adquirido, compuesto de melano-
citos uveales ligeramente anormales. Puede desarrollarse en 
cualquier porción de la úvea (iris, cuerpo ciliar o coroides); 
pero en sentido clínico la coroides está implicada de manera 
más frecuente con el nevo coroidal, que es el tumor intra-
ocular discreto más común en caucásicos.

Estudios epidemiológicos muestran que los nevos 
uveales son raros en infantes, niños, adolescentes y jóvenes 
adultos, pero relativamente frecuentes en individuos de 
edad avanzada. Estudios clínicos de secciones transversales 
y autopsias han encontrado nevos melanocíticos en 2 a 10% 
de los ojos de caucásicos que rebasan la edad de 50 años. Se 
piensa que ocurren con similar frecuencia en no caucásicos, 
aunque estos casos son inadvertidos con más frecuencia 
clínicamente a causa de la pigmentación melanótica más 
pronunciada de la coroides, que oscurece la lesión en estos 
individuos.

Un nevo uveal melanocítico típico aparece como una 
lesión bronceada a marrón oscuro, con independencia de 
dónde se desarrolle en la úvea. La mayoría de los nevos 
uveales son pequeños (menos de 3 mm de diámetro basal 
máximo y menos de 0.5 mm de espesor máximo) cuando se 
identifican por primera vez, y sólo 5% logra un tamaño 
mayor a 5 mm de diámetro o mayor a 1 mm de espesor. A 
causa de su naturaleza fácilmente visible, que es observada 

por los pacientes como una lesión cosmética o detectada en 
exámenes de rutina del ojo, los nevos melanocíticos del iris 
suelen ser detectados cuando son muy pequeños (figura 
7-12). Los nevos melanocíticos de la coroides (figura 7-13) y 
del cuerpo ciliar son observados de manera incidental en 
exámenes de rutina o detectados en evaluación ocular moti-
vada por síntomas visuales. Los nevos del iris casi siem-
pre aparecen muy blandos, sin vascularidad intrínseca, pro-
minentes por microscopia de lámpara de hendidura; no 
obstante, pueden estar asociados con maximización de la 
pupila hacia la lesión y eversión del margen de la pupila 

7.2 Tumores uveales
James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corrêa, MD, PhD

▲ Figura 7–12. Nevo de iris típico que involucra el margen 
pupilar. Se observan también pecas diminutas múltiples del iris.

▲ Figura 7–13. Nevo coroidal melanocítico típico subsuperficial
a los vasos sanguíneos retinianos y de sólo 0.25 mm de espesor 
por ultrasonografía.
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(ectropión del iris). Nevos coroidales melanocíticos apare-
cen de forma típica como lesiones coroidales gris tenue a 
marrón, con márgenes aplumados que se mezclan de forma 
imperceptible en la coroides normal circundante. Con fre-
cuencia están presentes glándulas sobre la superficie de di-
chas lesiones. Nevos coroidales melanocíticos 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-
larización coroidal con exudación o sangrado subretiniano 
sobre un nevo melanocítico.

Una variante particular de nevo uveal es el melanoci-
toma (nevo magnacelular) del disco óptico. Por lo 
general, esta lesión aparece como una masa intrapapilar 
marrón oscuro o casi negra (figura 7-14). La biomicroscopia 
de fondo muestra muchas veces extrañas células de tumor 
melanótico que invaden la capa fibrosa del nervio retiniano 
al disco y con frecuencia hay un nevo coroidal yuxtapapilar 
clásico asociado. El melanocitoma del disco óptico puede 
causar daño progresivo a la fibra del nervio retiniano, con 
pérdida del campo visual.

Muchos tumores uveales melanocíticos (en especial los 
que ya son relativamente grandes cuando son detecta-
dos por vez primera o que son encontrados en personas jó-
venes) exhiben crecimiento limitado durante el seguimiento 
subsecuente, lo cual no sería apreciado como evidencia ine-
quívoca 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 más frecuencia que los melanomas 
uveales, hay considerable sobreposición de tamaño entre 
nevos uveales más grandes y micromelanomas uveales. 
También, nevos de cuerpo ciliar y coroidales melanocíti-
cos que logran un tamaño sustancialmente mayor a 5 mm 
de diámetro y 1 mm de espesor son muchas veces imposi-

bles de distinguir clínicamente desde micromelanomas co-
roidales.

Por lo general los nevos uveales melanocíticos no re-
quieren tratamiento. No obstante, si hay implicado un 
tumor melanocítico de iris en la categoría 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 aspiración con aguja fina, una biopsia incisional 
o la extirpación de la lesión por iridectomía. Los nevos co-
roidales melanocíticos extramaculares asociados con fluido 
seroso subretiniano que involucra la mácula y que causa 
visión borrosa y distorsión visual pueden tratarse con tera-
pia focal de rayos láser en sitios de derrame identificados en 
angiografía de fluoresceína. La neovascularización coroidal 
asociada con un nevo coroidal puede tratarse con terapia 
anti-VEGF intravítrea, terapia fotodinámica, hipertermia de 
rayos láser en el tumor coroidal melanocítico completo o 
fotocoagulación focal (dependiendo de su localización y ex-
tensión). Un tumor de cuerpo ciliar o coroidal melanocítico 
en la categoría de nevo grande versus melanoma pequeño 
puede garantizar el diagnóstico por biopsia de aspiración 
con aguja fina transesclerótica o transvitreal, para estable-
cer un diagnóstico patológico.

Los nevos melanocíticos uveales deben distinguirse no 
sólo de melanomas uveales (véase más 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 
efé lides lentiformes uveales (que suelen oscurecerse y por 
ello se vuelven más obvias) y ocurren durante el final de la 
primera y al principio de la segunda década de vida. Ade-
más, debe considerarse el engrosamiento hipermelanótico 
sectorial difuso de porciones de la úvea, 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 será si es detectado al nacer o 
identificado en el periodo neonatal), compuesto de un so-
brecrecimiento localizado de vasos sanguíneos coroidales. 
Es casi exclusivamente un tumor intraocular unifocal unila-
teral, del cual no se ha reconocido tendencia familiar here-
ditaria. La edad promedio de detección en la mayoría de las 
series más grandes reportadas es desde el final de los trein-
ta al principio de los cuarenta. En el sentido clínico, 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 óptico o fovéola. La 
mayoría tiene menos de 10 mm de diámetro y menos de 
3.5 mm de espesor al ser detectados por primera vez, aun-
que a veces son hallados tumores más grandes de 15 mm de 
diámetro basal y más de 5 mm de espesor. Si el tumor se 
desarrolla en la mácula, es frecuente que cause degenera-

▲ Figura 7–14. Melanocitoma (nevo magnacelular) del disco 
óptico, con color negro típico de lesión y reemplazo de fibras 
nerviosas retinianas por tejido tumoral.
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ción quística progresiva de la retina sobrepuesta y visión 
reducida. Los hemangiomas coroidales circunscritos yuxta-
papilarmente pero extramaculares se asocian con frecuen-
cia con acumulación progresiva de fluido subretiniano sero-
so que puede causar distorsión visual y visión borrosa 
sustancial si la mácula 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 rápido.

La angiografía con fluoresceína muestra por lo común 
llenado rápido de vasos sanguíneos de calibre relativamente 
grande que abarca el tumor. La angiografía con verde de 
indocianina se considera el estudio angiográfico más ade-
cuado. De forma común, la prueba muestra hiperfluores-
cencia bien definida, al principio difusa, de la lesión com-
pleta y posteriormente lavado de su porción central, no 
evidente hasta 20 a 30 minutos después de la inyección del 
colorante. La ultrasonografía ocular de exploración B mues-
tra la conformación de la sección transversal fusiforme del 
tumor similar a un domo, que exhibe característicamente 
capacidad de reflexión interna similar a la de la grasa orbi-
tal. Esa característica puede hacer difícil identificar la inter-
fase precisa entre la superficie exterior del tumor y la super-
ficie interior de la esclerótica sobrepuesta.

El tratamiento inicial más común para hemangiomas 
coroidales circunscritos sintomáticos pequeños a medianos 
es la terapia fotodinámica de rayos láser, que por lo general 
produce aplanamiento pronunciado del hemangioma y la 
resolución rápida 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 radiación en 

placa o algún método de radiación de haces externos (tera-
pia con acelerador lineal fraccionado convencional, radiote-
rapia estereotáctica y radioterapia con bisturí de rayos 
gamma o irradiación 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 tamaño más grande, 
localización subfoveal, desprendimiento retiniano extensivo 
y peor agudeza visual antes del tratamiento.

� Hemangioma coroidal difuso
No es un tumor intraocular discreto, sino más bien un sobre-
crecimiento congénito difuso (malformación) de vasos san-
guíneos coroidales de apariencia relativamente normal. Se 
encuentra casi siempre junto con un nevo flámeo facial cutá-
neo congénito ipsolateral que afecta el párpado y piel perior-
bital de la mejilla y la sien (una de las lesiones características 
del síndrome de Sturge-Weber). Suele ser unilateral, pero se 
han reportado implicaciones bilaterales. No se ha re co nocido 
patrón de herencia familiar. El hemangioma coroidal difuso 
aparece como engrosamiento naranja-rojizo de la coroides 
que tiende a ser más pronunciado alrededor del disco óptico 
y en la mácula (figura 7-16). El alojamiento del disco ópti-
co muchas veces aparece grande y profundo a causa del en-
grosamiento coroidal circunpapilar.

La pérdida visual ocurre a causa de degeneración quís-
tica progresiva de la mácula, desprendimiento retiniano se-
roso secundario crónico o glaucoma secundario asociado.

La terapia fotodinámica o radioterapia de placa para 
áreas particulares de engrosamiento vascular coroidal pue-
den eliminar el fluido subretiniano secundario en la mácula, 
pero la terapia de radiación a bajas dosis en el segmento 

▲ Figura 7–15. Hemangioma coroidal circunscrito justo en la 
parte superior del disco óptico y fóvea, con fluido subretiniano 
superficial que involucra la mácula central.

▲ Figura 7–16. Hemangioma coroidal difuso que circunda el 
disco óptico. Su cuenca aparece grande y profunda a causa del 
engrosamiento coroidal de circumpapilaridad pronunciada. Hay 
aglomerados de epitelio del pigmento retiniano en la mácula 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 óseo 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-
yoría de los individuos afectados. Predomina en mujeres 
(proporción 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 
más bien como una lesión similar a placa coroidal circum-
papilar o yuxtapapilar blancuzca o áurea bien definida con 
márgenes lisos pero prominencias similares a seudópodo 
(figura 7-17). Tiende a agrandarse con lentitud después de la 
detección 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 quística. La neovasculariza-
ción coroidal suele desarrollarse desde la superficie y 
provoca pérdida visual adicional con base en la acumulación 
de exudados y fluido subretiniano hemorrágico o seroso y a 
veces fibrosis subretiniana. Si el tumor involucra la mácula 
central, ocurre siempre pérdida visual profunda en el ojo. Si 
hay neovascularización coroidal asociada con un osteoma 
coroidal extramacular y causa síntomas visuales, se le puede 
tratar con agentes anti-VEGF intravítreos, terapia fotodiná-
mica con rayos láser o fotocoagulación con rayos láser. Se ha 
reportado la regresión (o al menos descalcificación) de algu-
nos osteomas coroidales. Porque no se ha reconocido al 
tumor potencial maligno, no se le ha indicado tratamiento 
destructivo.

TUMORES UVEALES INTERMEDIOS
(ENTRE BENIGNOS Y MALIGNOS)

Estos tumores se consideran neoplasmas de malignidad li-
mitada porque en sentido clínico no pueden categorizarse 
de forma definitiva como benignos o malignos. Si se efectúa 
una biopsia, los estudios patológicos pueden revelar células 
benignas, células malignas o células consideradas en la línea 
divisoria incluso por criterios citológicos.

� Neoplasma uveal melanocítico en categoría 
de nevo versus melanoma (“nevoma”)

Hay considerable sobreposición de tamaño entre los nevos 
uveales melanocíticos más grandes (véase anteriormente) y 
melanomas uveales pequeños. Aunque casi 95% de los nevos 
uveales nunca exceden 5 mm de diámetro basal y 1 mm de 
espesor, el 5% remanente puede lograr dimensiones mucho 
más grandes. Ya que los nevos uveales son sustancialmen-
te más comunes que los melanomas uveales, hay considera-
ble sobreposición entre los tumores uveales melanocíti-
cos en los intervalos de 5 a 10 mm de diámetro basal y 1 a 
3.5 mm de espesor. Los neoplasmas uveales melanocíticos 
en este intervalo de tamaño que no exhiben claras caracte-
rísticas clínicas invasoras son algunas veces mencionados 
como “nevomas” o “tumores uveales pigmentados indeter-
minados”. Un tumor melanocítico de iris que pueda catalo-
garse de esta manera sería mayor (sobre todo en espesor) 
que el nevo de iris típico (figura 7-12) y estaría asociado con 
maximización de la pupila hacia la lesión, eversión del mar-
gen de la pupila (ectropión del iris) y quizá también con 
vasos sanguíneos intralesionales anormalmente prominen-
tes (figura 7-18), pero no exhibiría simiente sobre el iris 
adyacente, tumores de implantación sobre la retícula tra-
becular ni reemplazo del iris de espesor total (demostrable 

▲ Figura 7–17. Osteoma coroidal en localización circumpapilar 
típica. El tumor tiene color pálido con márgenes lisos bien defini-
dos. Hay vasos sanguíneos de pequeño calibre sobre su superficie 
y sangre subretiniana localizada superiormente.

▲ Figura 7–18. Neoplasma melanocítico amelanótico del iris en 
categoría de nevo versus melanoma (nevoma de iris). Obsérvense 
el ápice de la pupila, limitado por ectropión del iris, y los vasos 
sanguíneos intralesionales. El estudio histopatológico de la neo-
plasia extirpada mostró que era un tumor melanocítico fusiforme 
(es decir, un nevo).
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por biomicroscopia de ultrasonido). Un tumor de cuerpo 
ciliar o coroidal que pueda catalogarse de esta manera sería 
también más grande (sobre todo en espesor) que el nevo 
coroidal típico (figura 7-15), pero no exhibiría característi-
cas clínicas de latencia, como grumos prominentes de pig-
mento retiniano negro, pigmento epitelial y gránulos sobre 
su superficie, o al menos no mostraría erupción apical a 
través de la membrana de Bruch, invasión retiniana ni inva-
sión esclerótica o extensión transesclerótica (demostrable 
por ultrasonografía de exploración B) (figura 7-19). En au-
sencia de un espécimen de tumor que haya sido evaluado 
patológicamente, no se puede tener la certeza de cuáles son 
benignos (nevo) o malignos (melanoma). Aunque algunos 
autores consideran que se ha documentado el crecimiento 
de un tumor que en sentido clínico fue clasificado al inicio 
como nevo (como evidencia de transformación maligna), es 
igualmente posible que el tumor fuera aún benigno pero se 
agrandó o que el diagnóstico inicial fuese incorrecto.

No hay reportes de un tumor uveal melanocítico pe-
queño, al inicio estudiado por biopsia y clasificado en senti-
do patológico como un nevo, que luego se haya observado 
que se agrandó y fuera reclasificado patológicamente como 
melanoma después de repetir la biopsia, resección o enu-
cleación. Aunque la transformación de nevos uveales benig-
nos en melanomas uveales malignos casi no ocurre con 
certeza, las estimaciones reportadas de su frecuencia son 
quizá hechas en bruto. Cualquier tumor uveal melanocítico 
para el cual se ha recomendado tratamiento justifica biopsia 
por aspiración con aguja fina u otro método para confirma-

ción del diagnóstico. En ausencia de confirmación patológi-
ca del diagnóstico, la efectividad de cualquier tratamiento es 
quizá sobreestimada, porque pacientes con nevo a quienes 
se ha diagnosticado erróneamente melanoma no tienen (en 
teoría) riesgo de recaída de tumor local o metástasis 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 atípica de la úvea
Antes denominada hiperplasia linfoide reactiva benigna, es 
infiltración focal o difusa de la úvea por células linfoides que 
parecen benignas pero activadas. En el aspecto patológico, 
las células linfoides están con frecuencia organizadas en 
centros germinales que son evidentes en microscopio de 
baja o alta potencia. En sentido inmunohistoquímico, las 
células linfoides que comprenden los infiltrados son del li-
naje de células B pero con frecuencia exhiben características 
policlonales. Clínicamente, estas lesiones aparecen como 
infiltrados difusos a focales de color cremoso a marrón claro 
en el iris o coroides. La ultrasonografía por exploración B 
muestra engrosamiento coroidal generalizado (algunas 
veces con prominencia acentuada localmente) en casos difu-
sos, y la biomicroscopia por ultrasonido confirma el carácter 
de tejido blando sólido del iris e infiltrados iridociliares. La 
retina suele permanecer fija o muestra desprendimiento 
superficial limitado en áreas de infiltración 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 sólo son 
evidentes en ultrasonografía por exploración B.

El tratamiento regular consiste en terapia de radiación 
de emisión externa fraccionada a dosis relativamente bajas, 
lo que por lo regular da como resultado regresión clínica, 
sostenida y rápida de los infiltrados y tumores linfoides. Si 
la visión está gravemente comprometida antes del trata-
miento, puede no recuperarse incluso si todos los infiltrados 
uveales regresan por completo a su condición previa. Ya que 
pacientes ocasionales con hiperplasia linfoide atípica de la 
úvea desarrollan a veces evidencia de linfoma sistémico, 
todos los afectados deben ser vigilados de forma periódica.

TUMORES UVEALES MALIGNOS

Las células componentes de tumores y tejidos uveales ma-
lignos son claramente anormales en sentido morfológico. 
Las características invasoras son casi siempre evidentes en 
forma clínica y patológica, y puede haber metástasis 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-

▲ Figura 7–19. Tumor coroidal subfoveal melanocítico en cate-
goría de nevo versus melanoma (nevoma coroidal). Este tumor 
visualmente sintomático tenía 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 dejó sin tratar 
y de forma espontánea se aplanó ligeramente con desaparición 
del pigmento naranja y el fluido subretiniano. Se siguió durante 
25 años y no mostró reactivación.
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que están presentes anormalidades cromosómicas caracte-
rísticas en células de tumores individuales, el melanoma 
uveal primario no exhibe algún patrón hereditario familiar. 
Los melanomas uveales son muy raros en personas de 
menos de 20 años, pero se hacen más frecuentes conforme 
avanza la edad. La edad promedio del diagnóstico de mela-
noma de iris está entre 40 y 45 años, mientras que el inter-
valo de pacientes con melanoma de cuerpo ciliar o coroidal 
es de 55 a 60 años.

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 está 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 millón de per-
sonas por año. 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 mayoría de los melanomas de cuerpo ciliar no son 
evidentes cosméticamente, pero son detectados en exáme-
nes de fondo por síntomas visuales o en exámenes oculares 
de rutina. Los factores de riesgo importantes para la ocu-
rrencia de melanoma uveal primario incluyen melanocitosis 
ocular y oculodérmica, síndrome de nevo displásico cutáneo 
(síndrome del melanoma-mol múltiple atípico familiar), 
color más claro del iris, raza blanca y edad avanzada del 
paciente.

El melanoma del iris típico aparece como masa del iris 
nodular marrón claro a marrón oscuro que reemplaza el 
estroma del iris normal (figura 7-20). Con frecuencia tiene 
vasos sanguíneos intralesionales prominentes y por lo gene-
ral causa maximización o inmovilización de la pupila e in-
versión del margen de la misma (ectropión del iris). La 
pérdida de cohesión de las células del tumor da como resul-
tado frecuente tumores satélites sobre el iris adyacente y 
sobre la retícula trabecular, que por lo común se asocia con 
glaucoma secundario.

El melanoma del cuerpo ciliar típico aparece como una 
masa de fondos periférica nodular (figura 7-21) asociada 
con dilatación localizada prominente de vasos sanguíneos 
en la esclerótica sobrepuesta (vasos sanguíneos centinela). 
Algunas veces el tumor se extiende en el iris periférico, 
donde puede ser evidente por biomicroscopia de lámpara 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 esclerótica 
sobrepuesta y se extiende a la superficie externa del ojo, 
donde aparece como una masa epiesclerótica vascularizada 
nodular a plana café oscuro.

El melanoma coroidal típico aparece como una masa 
subretiniana café oscuro a dorado pálido (figura 7-22) que 
tiene al menos de 7 mm de diámetro basal máximo y más de 
3 mm de espesor, o ambos cuando es detectado por vez 
primera. El diámetro basal máximo promedio de los mela-
nomas coroidales en la mayoría de series está entre 12 y 
13 mm, y el espesor promedio está entre 6 y 6.5 mm. La 
forma del tumor más común va de la redonda a domo con 
base oval, mientras que la forma de tumor más diferente es 
nodular similar a hongo con erupción apical nodular a tra-
vés de la membrana de Bruch. Melanomas coroidales oca-
sionales exhiben forma difusa o multinodular geográfica.

La biomicroscopia por ultrasonido es útil para determi-
nar el tamaño, la forma y márgenes de iris y melanomas del 
cuerpo iridociliar antes del tratamiento planeado, y para 
seguirlos después de tratamiento para vigilancia de regre-
sión o recaída. La ultrasonografía por exploración B es 
adecuada para determinar el tamaño, la forma y localiza-
ción intraocular de melanomas de cuerpo ciliar y coroidales, 
para identificar invasión a la esclerótica y extensión transes-
clerótica a la órbita, y para mostrar (en formación dinámica 
de imágenes) pulsaciones vasculares en el tumor. Es tam-

▲ Figura 7–20. Melanoma melanótico de iris con oscurecimiento, 
que llena inferionasalmente el ángulo de la cámara anterior y 
tiene casi 3 mm de espesor. El estudio histopatológico del tumor 
extirpado confirmó que era un melanoma.

▲ Figura 7–21. Melanoma de cuerpo ciliar primario que ha inva-
dido el iris periférico. La porción principal del tumor melanótico 
con oscurecimiento está en la parte posterior del iris e indenta el 
cristalino.
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bién útil para vigilancia después de terapias de conservación 
ocular, como radioterapia de placa con I125 e irradiación por 
emisión de protones, para regresión o recaída.

Los pacientes con melanoma uveal primario tienen 
propensión bien documentada a desarrollar metástasis, 
sobre todo al hígado, con independencia de cómo es tratado 
el tumor intraocular primario. Los factores de pronóstico 
adversos para posible metástasis y muerte metastásica in-
cluyen tamaño del tumor más grande, localización en el 
cuerpo ciliar, tipo celular melanocítico epiteloide, retículas 
y ciclos complejos en el patrón de simulación vasculogénica 
en el tumor, perfil de expresión del gen de clase 2 y estado 
de monosomía del cromosoma 3 de células tumorales. La 
localización del iris, tipo de células melanocíticas fusiformes 
y perfil de expresión del gen de clase 1 y el estado de diso-
mía del cromosoma 3 de células tumorales son factores fa-
vorables.

Están disponibles varias opciones de tratamiento para 
melanomas uveales primarios de diversos tamaños, locali-
zaciones intraoculares y características clínicas asociadas. 
La enucleación es adecuada para pacientes con un tumor 
intraocular muy grande, un tumor que circunda o que inva-
de el disco óptico, o un ojo que es ciego y doloroso a causa 
del tumor. La radioterapia de placa con I125 en Estados Uni-
dos, radioterapia de placa con Ru106 en Europa y radiación 
con emisión de protones son los principales tratamientos 
usados para melanomas de cuerpo ciliar y coroidales peque-
ños a relativamente grandes. Esos recursos también se han 
aplicado con creciente frecuencia en algunos centros como 
alternativas para iridectomía e iridociclectomía en muchos 
melanomas de iris e iridociliares.

Los métodos de terapia de radiación suelen inducir la 
contracción del tumor a largo plazo, pero la regresión del 
tumor está con frecuencia asociada con cataratas, retinopa-
tía y neuropatía óptica inducidas por el principio de radia-

ción retardada, y puede dar como resultado neovasculari-
zación del iris inducida por radiación, glaucoma neovascular 
y pérdida visual profunda. La resección de tumores transes-
cleróticos se usa para algunos melanomas del cuerpo ciliar 
y coroidales, casi siempre en conjunto con irradiación por 
emisión de protones preoperatoria o posresección con ra-
dioterapia de placa. La endorresección transvitreal (usando 
instrumentos de vitrectomía) de melanomas coroidales po-
secuatoriales también se usa en unos cuantos centros, casi 
siempre en conjunto con terapia de radiación por emisión 
de protones. No están reportados ensayos clínicos prospec-
tivos de resección versus enucleación o radioterapia de 
placa. En algunos centros se ha usado de forma extensiva la 
hipertermia transpupilar por rayos láser infrarrojos (termo-
terapia transpupilar, TTT) para tratar tumores coroidales 
melanocíticos posteriores pequeños que se habían creído 
melanomas; pero la TTT como terapia individual ha sido en 
gran medida abandonada, como lo fue antes la fotocoagula-
ción por rayos láser, a causa de las altas proporciones ina-
ceptables de recaídas de tumores locales eventuales y la ex-
tensión de tumores transescleróticos en la órbita. La TTT y 
fotocoagulación por rayos láser aún se usan como suple-
mentos para radioterapia de placa en algunos centros, sobre 
todo ante melanomas coroidales maculares y yuxtapapila-
res. La mayoría de los melanomas de iris e iridociliares son 
tratados por extirpación quirúrgica (iridectomía, iridoci-
clectomía) o radioterapia de placa.

No hay evidencia científica convincente de que cual-
quier método de tratamiento de melanomas uveales prima-
rios mejore el pronóstico de supervivencia. No hay datos de 
historia natural acumulada que documenten la superviven-
cia de pacientes sin tratar con tumores uveales melanocíticos 
que abarquen el espectro completo de dichas lesiones, desde 
las asintomáticas extremadamente pequeñas de naturaleza 
patológica incierta hasta tumores francamente malignos que 
abarquen mucho de o todo el ojo. En ausencia de dicha in-
formación, no hay normas válidas para juzgar la verdadera 
eficacia del tratamiento. Se ha sugerido que la supervivencia 
más prolongada de pacientes con tumores más pequeños en 
el momento del tratamiento (véase anteriormente) demues-
tra que éste es eficaz si se proporciona con suficiente antici-
pación, pero no hay ensayos clínicos comparativos que cote-
jen la supervivencia de pacientes tratados (con cualquier 
método) con la de los no tratados con melanomas uveales 
primarios de cualquier categoría de tamaño definida. El Co-
llaborative Ocular Melanoma Study (COMS), en Estados 
Unidos, y numerosos estudios de supervivencia comparati-
vos retrospectivos han mostrado que la enucleación y la ra-
dioterapia de placa con I125 de melanomas coroidales de me-
dianos a relativamente grandes proporcionan índices de 
metástasis y mortalidad postratamiento equivalentes. COMS 
también muestra que la terapia con radiación de emisión 
externa fraccionada a dosis bajas antes de la enucleación no 
mejora el pronóstico de supervivencia, en comparación con 
la enucleación sola en pacientes con melanomas coroidales 
grandes.

▲ Figura 7–22. Melanoma coroidal melanótico no uniforme-
mente primario con forma de domo.
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Si se desarrolla metástasis a partir del melanoma uveal, 
la supervivencia a largo plazo es extremadamente baja. 
Aunque la supervivencia media es más prolongada en pa-
cientes con metástasis limitada identificada por vigilancia 
presintomática que en pacientes con metástasis avanzada 
sintomática a la detección, no hay evidencia disponible de 
que tratamientos intensivos (como la resección quirúrgica 
de metástasis o quimioterapia por infusión en la arteria 
hepática) proporcionen una mejora clínica significativa en 
la supervivencia. Además, no se ha mostrado ninguna tera-
pia adyuvante para prevenir o retardar la metástasis.

� Cáncer primario no oftálmico
metastásico a la úvea

Algunos cánceres primarios no oftálmicos metastatizan he-
matogénicamente a la úvea. Tumores uveales metastásicos 
aparentes clínicamente surgen como blancuzcos a rosa, do-
rado (la mayoría carcinomas) o marrón oscuro (melanomas 
cutáneos).

Un tumor metastásico 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 visión borro-
sa variable, dolor ocular, signos de inflamación intraocular 
y presión intraocular elevada. Un tumor metastásico 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 proporción respecto del tamaño del 
tumor. Aunque la situación más frecuente es un tumor me-
tastásico solitario en un ojo (80% de los casos), casi 20% de 
pacientes tienen dos o más tumores metastásicos discretos 
en uno o ambos ojos. Si se dejan sin tratar, la mayoría de 

tumores metastásicos de la úvea se agrandan de forma no-
table en días a unas cuantas semanas.

Diferentes tipos de cáncer primario no oftálmico se 
asocian con diferentes frecuencias y patrones de metástasis 
uveal. Los tipos de cáncer primario más comunes que dan 
origen a tumores uveales metastásicos detectados clínica-
mente son cáncer de mama en mujeres, cáncer de pulmón 
en hombres y cáncer de colon en ambos sexos. Se cree que 
el cáncer primario no oftálmico metastásico a la úvea es el 
neoplasma intraocular maligno más común.

En Estados Unidos, casi 25% de las muertes son atri-
buibles a cáncer. De esas muertes, casi 50% son atribui-
bles a los efectos de tumores metastásicos en órganos vitales 
como el hígado o el cerebro. En autopsia, cerca de 90% de 
pacientes con cáncer metastásico tienen al menos células 
de cáncer metastásico evidentes microscópicamente, en 
vasos sanguíneos oculares u otros tejidos intraoculares. De 
esos pacientes con células de cáncer metastásico intraocular 
evidente patológicamente, sólo 10% tienen tumores uveales 
que un oftalmólogo esperaría detectar si el paciente fuese 
examinado clínicamente. Por supuesto, muchos de esos 
pacientes quizá desarrollaron sus tumores uveales metastá-
sicos detectables clínicamente durante la fase final de su 
enfermedad. Se cree que sólo 50% de esos pacientes experi-
mentan tumores uveales sintomáticos clínicamente que por 
evaluación clínica rápida dan como resultado la detección 
del (de los) tumor (es) intraocular (es).

Puesto que, en el aspecto embriológico, el ojo es una 
excrecencia del cerebro, un tumor metastásico debería con-
siderarse como una metástasis al cerebro. Casi 20% de pa-
cientes con un tumor metastásico en uno o ambos ojos 
 tendrá un tumor metastásico concurrente en el cerebro, 
detectable por TC o IRM. El tiempo de supervivencia medio 
después de la detección de un tumor uveal metastásico es 
apenas unos 6 meses, que varían desde casi 12 meses para 

▲ Figura 7–23. Metástasis multinodular al iris y ángulo de 
cámara anterior inferior, desde cáncer primario de pulmón, que 
causa distorsión de la pupila.

▲ Figura 7–24. Metástasis unifocal homogéneamente coloreada 
en crema, desde cáncer primario de mama a la coroides.
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pacientes con cáncer de mama metastásico a unos 3 meses 
para pacientes con melanoma cutáneo metastásico. El trata-
miento común para lesiones sintomáticas consiste en tera-
pia por radiación de emisión externa paliativa, quimiote-
rapia apropiada al tipo de cáncer o ambos.

� Linfoma uveal primario
Es una variedad no común pero importante de linfoma in-
traocular primario. Aunque la mayoría de los casos de 
linfoma intraocular (vitreorretiniano) primario se caracteri-
zan por acumulación de células linfoides malignas en la 
parte inferior del epitelio del pigmento retiniano y en la re-
tina sensorial y humor vítreo (casi siempre de forma bilate-
ral) y están asociados con focos antecedentes, concurrentes 
o subsecuentes de linfoma del sistema nervioso central pri-
mario (véase capítulo 10), el linfoma uveal primario se ca-
racteriza por tumores infiltrativos difusos o focales com-
puestos de linfocitos malignos en la úvea (casi siempre de 
forma unilateral) y a veces desarrollo subsecuente de linfo-
ma sistémico (no del SNC). Esta forma de linfoma tiene más 
similitud con el linfoma primario de conjuntiva (véase capí-
tulo 5) que con el linfoma vitreorretiniano primario.

En el aspecto patológico, las células linfoides que infil-
tran la úvea en esta condición tienden a ser más anormales 
en su aspecto morfológico al microscopio de alta potencia 
que las asociadas con hiperplasia linfoide atípica (véase 
anteriormente). Los centros germinales en la úvea son dife-
rentes y la tinción inmunohistoquímica y la citometría de 
flujo tienden a mostrar un carácter más monoclonal en las 
células. Como en la forma vitreorretiniana de linfoma in-
traocular primario, las células linfoides que comprenden las 
infiltradas son por lo común del linaje de células B. En sen-
tido clínico, los infiltrados uveales de linfoma uveal prima-
rio aparecen como infiltrados focales a difusos marrón claro 
a cremoso en el iris o coroides (figura 7-25). La ultrasono-
grafía de exploración 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 carácter de tejido blando sólido de 
infiltrados en el iris e iridociliares. La retina suele permane-
cer fija o muestra desprendimiento somero limitado en 

áreas de infiltración coroidal, pero en muchos casos se de-
sarrolla disrupción progresiva de RPE sobrepuesta a los in-
filtrados. Con menos frecuencia que en hiperplasia linfoide 
atípica, 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 sólo por ultrasonografía de exploración B.

El tratamiento más usado consiste en terapia de radia-
ción por emisión externa fraccionada, que da como resulta-
do regresión clínica rápida y sostenida de los infiltrados 
linfoides y tumores. Si la visión está 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 características 
congestivas y ceguera intraocular difusa que puede necesi-
tar enucleación. Ya que casi 20% de pacientes con linfoma 
uveal primario desarrollan linfoma sistémico, todos los 
afectados deben ser vigilados en forma periódica.

7.3 Esclerótica
Carlos Pavesio, MD, FRCOphth

▲ Figura 7–25. Infiltración linfoide uveal difusa de linfoma uveal 
primario, con acentuación focal temporalmente.

La esclerótica humana está formada casi totalmente de co-
lágeno y comprende la quinta a sexta parte de la túnica ex-
terna del ojo, que se extiende desde la córnea anteriormente 
hasta la cavidad óptica posteriormente.

Su forma se mantiene, en parte, por la presencia de los 
contenidos intraoculares y la presión intraocular. No obs-

tante, la esclerótica debe ser suficientemente rígida para 
proporcionar condiciones constantes para la presión intra-
ocular, de modo que cuando el globo ocular se mueva, la 
presión intraocular no fluctúe. Además, la opacidad de 
la esclerótica asegura que la difusión de la luz interna no 
afecte la imagen retiniana. La esclerótica debe proteger de 
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lesiones los contenidos intraoculares. Las condiciones que 
alteran estas propiedades pueden provocar cambios en la 
visión y, en casos muy graves, destrucción del globo con 
pérdida significativa o total de la visión.

Aparte de ser afectada por factores locales, la esclerótica 
puede involucrarse en condiciones sistémicas y ser sitio de la 
primera manifestación de dichos problemas. Eso vuelve muy 
importante la función de reconocimiento del oftalmólogo.

CONDICIONES INFLAMATORIAS

1. Epiescleritis

Es quizá una condición más común que lo que se piensa, 
porque la mayoría de las enfermedades epiesclerales no son 
reconocidas o reportadas. La inflamación se localiza en la 
epiesclerótica, el tejido conectivo vascularizado se sobrepo-
ne a la esclerótica y la cápsula de Tenon. Tiende a afectar a 
jóvenes, por lo general en la tercera y cuarta décadas de 
vida, y es más prevalente en mujeres. La condición es benig-
na, tiende a ser recurrente y es típicamente autolimitada. Es 
unilateral en casi dos tercios de los casos. Aunque suele 
abarcar una a dos semanas, la duración de la epiescleritis 
varía mucho entre individuos, pero tiende a tener el mismo 
patrón en cada recurrencia en cada individuo. En la mayoría 
de pacientes, las recurrencias tienen lugar durante tres a 
seis años, pero unos cuantos individuos tendrán recurren-
cias durante un periodo más prolongado.

El principio es casi siempre repentino, con un ojo que 
enrojece y se vuelve incómodo en el inicio del episodio. Los 
pacientes pueden reportar calor, incomodidad e irritación 
en la superficie ocular, y sensibilidad anormal al contacto. 
En casos nodulares, pueden desarrollarse uno o más nódu-
los, y el enrojecimiento tiende a progresar en unos cuantos 
días, pero es siempre confinado a los nódulos, los cuales 
pueden también volverse muy sensibles al contacto.

Al examen, la inflamación se limitará a la epiescleróti-
ca; puede ser difusa e involucrar uno o más cuadrantes, 
como en la epiescleritis simple (figura 7-26), o puede locali-
zarse en un área pequeña, la cual está hinchada producien-
do una epiescleritis nodular (figura 7-27). No hay implica-
ción de la esclerótica subsuperficial, y no son comunes la 
queratitis y uveítis.

En la mayoría de los casos la causa es desconocida, 
pero hasta en un tercio de pacientes puede encontrarse aso-
ciación con un trastorno sistémico o local, como problemas 
intestinales, rosácea ocular, atopia, infección o enfermedad 
vascular del colágeno. Aunque la epiescleritis puede causar 
gran desasosiego y es antiestética e incómoda, 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 córnea adyacente y esclerótica después 
de múltiples ataques en la misma localización.

Muchos pacientes identifican síntomas de alerta pre-
vios al inicio de la enfermedad. En dichos casos, el uso fre-
cuente de corticosteroides tópicos puede ser benéfico.

En ausencia de una etiología conocida, el tratamiento 
puede incluir el uso de lágrimas artificiales enfriadas y quizá 
corticosteroides tópicos en casos más intensos. Los antiin-
flamatorios no esteroideos tópicos (AINE) tienden a ser in-
eficaces. En presencia de un trastorno sistémico o local, el 
tratamiento se vuelve específico y se dirige a la condición 
principal. En algunos casos más 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 colágeno subsuperficial.

2. Escleritis

En contraste con la epiescleritis, la escleritis es una condi-
ción mucho más grave, no sólo a causa de los síntomas in-
tensos (dolor), sino también porque puede producir daño al 
globo ocular e implicar una asociación más fuerte con una 
condición subyacente.

▲ 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.)

▲ Figura 7–27. Epiescleritis nodular.

07Riodan(150-180).indd   17307Riodan(150-180).indd   173 14/2/12   22:34:1714/2/12   22:34:17

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 7174

La escleritis no es común: representa menos de un 
cuarto de todas las enfermedades de esclerótica. La edad 
promedio del principio son 48 años, con intervalo de 11 a 87 
años. Los pacientes sobre la edad de 60 años tienen mayor 
probabilidad de padecer la enfermedad de forma más grave 
y desarrollar complicaciones que incluyen la pérdida vi-
sual.

Con más frecuencia el proceso inflamatorio se activa 
primero por una respuesta inmunológica, y es menos común 
que se precipite por factores locales como traumatismo o 
infecciones (cuadro 7-7). La asociación con una enfermedad 
sistémica relacionada es mucho más 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 característica predominante, 
puede estar ausente en pacientes con escleritis posterior o 
con una sola forma de adelgazamiento escleral sin caracte-
rísticas inflamatorias aparentes (conocida como esclero-
malacia perforante), la cual suele ocurrir en asociación con 
artritis reumatoide. El dolor por escleritis se describe por lo 
común 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-

ción del quinto nervio craneal. Es común que el dolor em-
peore en la noche. Con frecuencia el paciente despierta en 
las primeras horas de la mañana y los analgésicos comunes 
ofrecen poco alivio sintomático. Otros síntomas pueden ser 
fotofobia y reducción de la visión.

Escleritis anterior. Involucra la porción visible de la 
esclerótica. Puede tener diferentes grados de gravedad. Un 
signo clínico clave es la decoloración violácea profunda del 
globo ocular a causa de la dilatación del plexo epiesclerótico 
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 más jóvenes. La 
enfermedad necrotizante es mucho más agresiva y tiende a 
ocurrir en pacientes de edad avanzada. Puede presentarse 
con características inflamatorias típicas (cuando es conoci-
da como escleritis necrotizante) o sin alguna característica 
clínica de inflamación manifiesta (escleromalacia perforan-

Cuadro 7–7 Causas de escleritis

Enfermedades autoinmunes
Artritis reumatoide
Granulomatosis de Wegener
Policondritis recurrente
Poliarteritis nodular
Lupus eritematoso sistémico
Colitis ulcerosa
Artritis psoriásica
Nefropatía por IgA

Enfermedades infecciosas y granulomatosas
Tuberculosis
Sífilis
Sarcoidosis
Lepra
Herpes simple
Herpes zoster
Infección por Pseudomonas
Infección estafilocócica
Infección estreptocócica

Otras
Agentes físicos (radiación, quemaduras térmicas)
Agentes químicos (quemaduras por ácidos o álcalis)
Causas mecánicas (traumatismo, cirugía)
Linfoma
Rosácea
Gota

▲ 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.)

▲ 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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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 formación 
de estafiloma (figura 7-31). En el aspecto quirúrgico, la es-
cleritis necrotizante inducida es un tipo de escleritis necro-
tizante activada por procedimientos quirúrgicos, en especial 
los que involucran intervención escleral o uso de antimeta-
bolitos (figura 7-32).

Las complicaciones de la escleritis anterior incluyen 
transparencia creciente de la esclerótica, formación de esta-
filoma, adelgazamiento y vascularización corneal, uveítis y 
elevación de la presión intraocular. Todas son más comunes 
en las formas necrotizantes de la enfermedad. Puede ocurrir 
pérdida visual como consecuencia de la implicación corneal 
directa, astigmatismo por la pérdida del soporte de la escle-
rótica, cataratas, uveítis o glaucoma.

Escleritis posterior. Involucra la porción no visible 
de la esclerótica. Es una condición de ceguera potencial 

seria que tiende a ser subdiagnosticada y a menudo tratada 
tarde. Las manifestaciones incluyen dolor (aunque no siem-
pre), alteración visual en forma de borrosidad o distorsión 
(algunas veces causadas por miopía inducida) e hipertrofia 
y/o diplopía por la implicación de los músculos extraocula-
res. Puede haber pérdida visual grave por la implicación del 
nervio óptico o macular, pero no es posible predecir en qué 
casos ocurrirá dicho proceso.

La escleritis posterior puede ser muy difícil de diagnos-
ticar clínicamente. Pueden ser importantes pequeños sínto-
mas como áreas localizadas de hiperemia disimuladas en los 
fórnices. Otras manifestaciones posibles y más obvias inclu-
yen proptosis, plegamiento coroidal (figura 7-33), masa del 

▲ Figura 7–30. Escleromalacia perforante en una mujer de edad 
avanzada con artritis reumatoide.

▲ 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.)

▲ Figura 7–32. Escleritis necrotizante que siguió a vitrectomía de 
anillo ciliar.

▲ 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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fondo, desprendimiento retiniano seroso e hinchazón del 
disco óptico (figura 7-34). El diagnóstico puede ser confir-
mado, o en algunos casos primero sugerido, por la detección 
de engrosamiento de los recubrimientos posteriores del ojo 
mediante ultrasonografía o tomografía 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 útil (figura 7-35).

En el cuadro 7-7 se enlistan las causas más frecuentes 
de escleritis. Las causas infecciosas son mucho menos co-
munes y en la mayoría de los casos están asociadas con 
traumatismo o procedimientos quirúrgicos, en especial ci-
rugía de desprendimiento retiniano con colocación de grapa 
escleral, o se trata de pacientes con una infección sistémica 
activa. Las investigaciones casi siempre son dirigidas por la 
historia médica.

Las decisiones de tratamiento dependen del tipo de 
presentación 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 mayoría de los casos el dolor responde en forma 
muy rápida, 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 tópicos, sobre todo para mejorar el control de los 
síntomas o para tratar uveítis anterior asociada, pero tienen 
poco efecto sobre la inflamación de la esclerótica.

En casos de enfermedad necrotizante, el tratamiento 
inicial debe ser con corticosteroides orales, usualmente pred-
nisolona (1 mg/kg/día). Con mucha frecuencia es necesario 
un agente inmunosupresor adicional. En casos graves, puede 
requerirse metilprednisolona intravenosa (1 g por día duran-
te tres días consecutivos). En enfermedad necrotizante la ci-
clofosfamida es un agente muy útil, en especial en casos aso-
ciados con granulomatosis de Wegener, y puede inducir 
remisión de la enfermedad. Otros agentes útiles 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 específica tan rápido como sea posible.

La intervención quirúrgica debe reservarse para casos 
de perforación corneal o de esclerótica, para preservar la 
integridad del globo ocular.

OTRAS ALTERACIONES DE LA ESCLERÓTICA

1. Placas esclerales de hialina

Son áreas grises translúcidas, comunes, asintomáticas, pe-
queñas, redondas, por lo común de 2 a 3 mm de diámetro, 
que se presentan en la región interpalpebral cerca de la inser-
ción de los músculos rectos, en pacientes de más de 60 años 
de edad. No se relacionan con episodios inflamatorios. Quizá 
representan degeneración del colágeno de la esclerótica en el 
sitio de máxima tensión de los músculos horizontales.

2.  Adelgazamiento no inflamatorio
de la esclerótica

La esclerótica puede adelgazarse como resultado de disge-
nesia o enfermedad. Sucede ectasia cuando se distiende sólo 

RT TRANS

▲ Figura 7–34. Escleritis posterior con hinchazón del disco óptico 
y pliegues retinianos que involucran la mácula. (Reproducida, con 
permiso, de Watson PG, Hazleman B, Pavesio CE, Green WR (ed). 
The Sclera and Systemic Disorders, 2a. ed. Butterworth 
Heinemann, 2004.)

▲ Figura 7–35. Ultrasonografía por exploración B que demuestra 
engrosamiento de la esclerótica (flecha) y fluido en el espacio 
sub-Tenon posterior (cabeza de flecha).

07Riodan(150-180).indd   17607Riodan(150-180).indd   176 14/2/12   22:34:2014/2/12   22:34:20

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Tracto uveal y esclerótica 177

la esclerótica. La implicación de la esclerótica con el tejido 
uveal subyacente se denomina, de forma más adecuada, 
estafiloma.

A. Anomalías congénitas

Los colobomas de la esclerótica son raros, pero a veces la 
esclerótica se fusiona de forma incompleta durante el desa-
rrollo dejando una gran área ectásica inferior al disco siem-
pre acompañada por tracto uveal y colobomas retinianos. 
En la ectasia peripapilar, el área entera alrededor del disco 
se distorsiona hacia afuera. La ectasia de la esclerótica ante-
rior es rara.

B. Ectasia adquirida

La elevación prolongada de la presión intraocular en la in-
fancia temprana, como puede suceder con el glaucoma 
congénito, puede conducir a distensión y adelgazamiento de 
la esclerótica. El término para describir la condición de esos 
ojos tan grandes es buftalmos.

C. Estafiloma

Es el término usado para la esclerótica ectásica en la que se 
ha vuelto a fijar a la úvea subsuperficial. Los estafilomas 
pueden encontrarse después de escleritis o uveítis 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 están 
sobre el cuerpo ciliar (figura 7-37) e interciliares cuando 
están entre el cuerpo ciliar y el limbo. Es muy posible que 
resulten de la combinación de inflamación y alta presión 
intraocular. Pueden también desarrollarse después de ciru-
gía, como trabeculectomía. La mayoría de los estafilomas 
posteriores se desarrollan como resultado de miopía patoló-
gica, pero también pueden resultar de trastornos congéni-
tos, infecciosos e inflamatorios.

3.  Adelgazamiento no inflamatorio
de la esclerótica

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 pequeño y en consecuencia alta hiper-
metropía. Con la edad estos individuos son propensos a 
desarrollar glaucoma agudo de ángulo cerrado, porque el 
cristalino tiene tamaño normal y continúa creciendo nor-
malmente.

B. Idiopático

El engrosamiento anormal de los recubrimientos posterio-
res del ojo puede demostrarse por ultrasonografía en algu-
nos pacientes sin evidencia de inflamación y sin pérdida 
visual resultante.
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El cristalino es una estructura asombrosa que contribuye a 
enfocar las imágenes 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 región 
ecuatorial de la cápsula del cristalino (véase figura 1-12).

La cápsula 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 núcleo central; las fibras menos compac-
tas y más jóvenes alrededor del núcleo elaboran la corteza.

Ya que el cristalino es avascular y no tiene inervación, 
debe obtener nutrientes desde el humor acuoso. El metabo-
lismo del cristalino es sobre todo anaeróbico, a causa de la 
baja concentración de oxígeno 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, fenómeno conocido 
como adaptación. La elasticidad permite a este órgano 
volverse más o menos esférico, dependiendo de la cantidad 
de tensión ejercida por las fibras zonulares sobre la cápsula 
del cristalino.

La tensión zonular es controlada por la acción del múscu-
lo ciliar, el cual, cuando se contrae, relaja la tensión zonular. 
El cristalino entonces asume una forma más esférica que 
produce potencia dióptrica creciente para acercar objetos en 
el centro. La relajación del músculo ciliar invierte esa se-
cuencia, permitiendo al cristalino aplanarse y así distanciar 
la imagen de los objetos en perspectiva. Cuando el cristalino 
envejece, su poder de adaptación se reduce en forma paula-
tina a medida que la elasticidad del cristalino disminuye.

FISIOLOGÍA DE LOS SÍNTOMAS

Los síntomas asociados con trastornos del cristalino son 
sobre todo visuales. Los síntomas presbiópicos son causa-
dos por disminución 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 visión borrosa (sin dolor) de objetos 
a distancia o cercanos. Si el cristalino está parcialmente 
dislocado (subluxado) por causas congénitas, de desarrollo 
o adquiridas, la visión difusa puede deberse a un cambio en 
el error de refracción. La dislocación completa del cristalino 
del eje visual produce un estado de refracción afáqui-
co. La visión gravemente difusa resulta de la pérdida de 
más de un tercio del poder de refracción del ojo, donde 
la mayoría de la imagen sigue siendo proporcionada por la 
curvatura de la córnea.

El cristalino se examina mejor con la pupila del pacien-
te dilatada. Una vista amplificada del cristalino puede obte-
nerse con una lámpara de hendidura o usando el oftalmos-
copio directo con un ajuste más alto (+10).

CATARATAS

Una catarata es una opacidad en el cristalino. El envejeci-
miento es la causa más común, 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 sección 
transversal colocan la prevalencia de cataratas en 50% de 
los individuos con edad entre 65 y 74 años; este parámetro 
se incrementa a casi 70% para los mayores de 75 años.

La patogénesis de las cataratas no se comprende por 
completo. No obstante, los cristalinos con cataratas se ca-
racterizan por aglutinados proteínicos que difunden los 
rayos luminosos y reducen la transparencia. Otras alteracio-
nes proteínicas dan como resultado la coloración amarilla o 
marrón. Manifestaciones adicionales pueden incluir vesícu-
las entre fibras cristalinas o migración y agrandamiento 
aberrante de células epiteliales.

Se piensa que entre los factores que contribuyen a la 
formación de cataratas están el deterioro oxidativo (a partir 
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de reacciones de radicales libres), daño por rayos ultraviole-
ta y mala nutrición.

No se ha encontrado tratamiento médico que retarde o 
invierta los cambios químicos fundamentales que tienen 
lugar en la formación de cataratas. No obstante, alguna 
evidencia reciente sugiere un efecto protector de los carote-
noides dietéticos (luteína), aunque estudios que valoraron 
el efecto protector de los multivitamínicos produjeron re-
sultados contradictorios.

En una catarata madura, toda la sustancia del cris-
talino está opaca; la catarata inmadura tiene algunas 
regiones transparentes. Si el cristalino capta agua, puede 
volverse intumescente. En la catarata hipermadura, las 
proteínas corticales se han licuado. Este líquido puede esca-
par a través de la cápsula intacta, dejando el cristalino y su 
cápsula contraídos. Una catarata hipermadura donde el 
núcleo del cristalino flota libremente en la bolsa capsular se 
denomina catarata de Morgagni (figura 8-1).

La mayoría de las cataratas no son visibles para el ob-
servador casual hasta que se vuelven suficientemente den-
sas para causar pérdida grave de visión. El fondo ocular se 
vuelve cada vez más difícil de visualizar a medida que la 
opacidad del cristalino se vuelve más densa, hasta que el 
reflejo del fondo está ausente por completo. En esta etapa, 
la catarata está por lo general madura y la pupila puede 
estar blanca.

Si no existe otra enfermedad del ojo, el grado clínico de 
formación de cataratas se juzga primero por los síntomas 
del paciente y la agudeza visual. En términos generales, la 
disminución de la agudeza visual es directamente propor-
cional a la densidad de la catarata. No obstante, algunos 
individuos con cataratas clínicamente significativas, cuando 
son examinados con el oftalmoscopio o lámpara de hendi-
dura ven suficientemente bien para llevar a cabo las activi-
dades normales. Otros tienen disminución en la agudeza 
visual desproporcionada respecto del grado de opacificación 
del cristalino. Esto se debe a la distorsión de la imagen por 
el cristalino parcialmente opaco. El Cataract Management 
Guideline Panel recomienda basarse en el juicio clínico 
combinado con valoración de la agudeza visual como la 
mejor guía para determinar la conveniencia de la cirugía, 
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 8-1 Y 8-2)

El proceso de condensación normal en el núcleo del crista-
lino produce esclerosis nuclear después de la mediana 
edad. Uno de los primeros síntomas puede ser la visión de 
cerca mejorada sin lentes (“segunda visión”). Esto ocurre a 
partir de un incremento en el poder de refracción del crista-
lino central, que crea un desplazamiento miópico (vista 
cercana) en la refracción. Otros síntomas pueden ser la es-
casa discriminación de matices o diplopía monocular. La 

mayoría 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 hidratación de las fibras 
del cristalino crean grietas con patrón radial alrededor de la 
región ecuatorial. También tienden a ser bilaterales, pero a 
menudo son asimétricas. La función 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 cápsula posterior. Tienden a cau-
sar síntomas visuales tempranos en su desarrollo, a causa de 
la implicación del eje visual. Sus síntomas comunes incluyen 
resplandor y visión reducida en condiciones de iluminación 
brillante. Esta opacidad del cristalino puede también resul-
tar de traumatismo, uso de corticosteroides (tópicos o sisté-
micos), inflamación o exposición a radiación ionizante.

Por lo común, una catarata relacionada con la edad 
avanza en forma paulatina durante años, y puede ocurrir la 
muerte del paciente antes de que la cirugía sea necesaria. Si 
la cirugía está indicada, la extracción del cristalino mejora la 
agudeza visual en más de 90% de los casos. El resto de los 
pacientes puede tener lesión retiniana preexistente o (en 
pocos casos) desarrolla serias complicaciones posquirúrgi-
cas que evitan la mejoría visual significativa (p. ej., glauco-
ma, desprendimiento retiniano, hemorragia intraocular o 
infección).

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 están relacionadas con una 
causa específica. 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 
metabólicas o infecciosas, o están asociadas con diversos sín-
dromes. El tercio final resulta de causas indeterminadas. Las 
cataratas adquiridas provienen por lo común de traumatis-
mo, ya sea contundente o penetrante. Otras causas incluyen 
uveítis, infecciones oculares adquiridas, diabetes y fármacos.

� Manifestaciones clínicas

A. Cataratas congénitas

Las opacidades congénitas del cristalino son comunes y a 
menudo insignificantes visualmente (véase también capítu-
lo 17). Una opacificación parcial, fuera del eje visual o no 
suficientemente densa para interferir de forma significativa 
con la transmisión de la luz, no requiere más tratamiento 
que la observación del progreso. Las cataratas centrales 
densas congénitas requieren cirugía.

Las cataratas congénitas que pueden implicar pérdida 
visual deben detectarse en forma temprana, de preferencia en 
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▲ Figura 8–1. Catarata relacionada con la edad. A y B, catarata coroidal de tipo “coronario” (vista frontal y de sección transversal) con 
opacidades periféricas en forma de maza y cristalino central claro (es lentamente progresiva). C, catarata cortical de tipo “cuneiforme” 
con espículas periféricas y cristalino central claro (lentamente progresiva). D, catarata de esclerótica nuclear con opacidad difusa que 
afecta sobre todo el núcleo (lentamente progresiva). E, catarata subcapsular posterior con placa de opacidad granular sobre la cápsula 
posterior (puede ser rápidamente progresiva). F, tipo “de Morgagni” (cristalino hipermaduro) donde el cristalino entero está opaco y su 
núcleo ha caído.
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ma visual es más maduro. La valoración quirúrgica se basa 
en la localización, tamaño y densidad de las cataratas; sin 
embargo, parte del proceso para la toma de decisión puede 
ser un periodo de observación junto con una prueba de agu-
deza visual subjetiva. Ya que las cataratas unilaterales en 
niños no producen los síntomas o signos precursores que 
los padres observarían con facilidad, los programas de de-
tección son importantes para descubrir casos.

CATARATA TRAUMÁTICA

Su origen más común es una lesión por cuerpo extraño 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 extraño, ya que 
la interrupción de la cápsula del cristalino permite al humor 
acuoso y algunas veces al humor vítreo penetrar en la es-
tructura del cristalino.

Comprimidos de escopetas de aire y fuegos de artificio 
son causas frecuentes de catarata traumática. Causantes 
menos vistos son flechas, rocas, contusiones, sobreexposi-
ción térmica (“cataratas del soplador de vidrio”) y radiación 
ionizante. Las cataratas más traumáticas 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 metálica. 
Un fragmento minúsculo de martillo de acero, por ejemplo, 
puede atravesar la córnea y cristalino a gran velocidad y 
alojarse en el humor vítreo o la retina.

CATARATA SECUNDARIA A ENFERMEDAD 
INTRAOCULAR (“CATARATA COMPLICADA”)

La catarata se puede desarrollar como un efecto directo de 
enfermedad intraocular sobre la fisiología del cristalino (por 

▲ Figura 8–2. Catarata madura relacionada con la edad vista a 
través de una pupila dilatada.

▲ Figura 8–3. Catarata congénita (ojo derecho) con pupilas dila-
tadas.

▲ Figura 8–4. Catarata congénita de tipo zonular (una zona del 
cristalino involucrada). La corteza está relativamente clara.

la enfermería 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 diámetro pueden 
causar ambliopía si no son tratadas en los primeros dos 
meses de vida y, por consiguiente, pueden requerir trata-
miento quirúrgico urgente. Aun así la atención debe ser cui-
dadosa para evadir la ambliopía (véase capítulo 17) relaciona-
da con anisometropía posoperatoria. Las cataratas bilaterales 
simétricas (igualmente densas) pueden requerir tratamiento 
menos urgente, aunque la ambliopía bilateral por deprivación 
puede resultar de un retraso injustificado. Cuando se opte por 
la cirugía 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 atención urgente (ten-
diente a prevenir ambliopía) que las cataratas infantiles, 
porque los niños son por lo general de más edad y su siste-

Lado anterior

Cápsula del cristalino

Corteza del cristalino

Núcleo del 

cristalino con 

opacidad

08Riodan(181-189).indd   18408Riodan(181-189).indd   184 14/2/12   22:41:0614/2/12   22:41:06

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Cristalino 185

ejemplo, uveítis grave recurrente). Enfermedades intraocu-
lares comúnmente asociadas con el desarrollo de cataratas 
son uveítis crónica o recurrente, glaucoma, retinitis pigmento-
sa y desprendimiento retiniano. Por lo común, la catarata co-
mienza en el área subcapsular posterior y a veces involucra la 
estructura completa del cristalino. Estas cataratas casi siem-
pre son unilaterales y su pronóstico visual no es tan bueno 
como en cataratas ordinarias relacionadas con la edad.

CATARATA ASOCIADA
CON ENFERMEDAD SISTÉMICA

Las cataratas bilaterales ocurren en muchos trastornos sis-
témicos como diabetes mellitus (figura 8-8), hipocalcemia 

(de cualquier causa), distrofia miotónica, dermatitis atópi-
ca, galactosemia y síndromes de Down, de Lowe (oculo-ce-
rebro-renal) y Werner (véanse capítulos 15 y 18).

CATARATA INDUCIDA POR FÁRMACOS

Los corticosteroides administrados durante periodos pro-
longados (por vía sistémica o en gotas ópticas) pueden 
causar opacidades del cristalino. Otros fármacos asociados 
con catarata incluyen fenotiazinas, amiodarona y gotas mió-
ticas fuertes como yoduro de fosfolina.

▲ Figura 8–5. Catarata traumática “en forma de estrella” en el 
cristalino posterior. Suele ser causada por contusión y sólo es 
detectable a través de la pupila bien dilatada.

▲ Figura 8–6. Catarata traumática con cápsula anterior contraída.

▲ Figura 8–7. Marca de pigmento del iris sobre la superficie 
anterior del cristalino.

▲ Figura 8–8. Catarata punteada. Este tipo se ve algunas veces 
como una complicación ocular de diabetes mellitus, aunque 
puede también ser congénita.
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CIRUGÍA DE CATARATA

Este recurso ha cambiado de forma drástica durante los pa-
sados 30 años con la introducción del microscopio operato-
rio e instrumentos microquirúrgicos, el desarrollo de lentes 
intraoculares e innovaciones en técnicas de anestesia local. 
Continúan surgiendo refinamientos adicionales, con modifi-
caciones e instrumentación automática de lentes intraocu-
lares después de cirugía a través de pequeñas incisiones.

El método preferido de cirugía de cataratas en niños 
mayores y adultos conserva la porción posterior de la cáp-
sula del cristalino y por ello se conoce como extracción de 
catarata extracapsular. Se hace una incisión en el limbo o 
la córnea periférica, ya sea superior o temporalmente. Se 
forma una abertura en la cápsula anterior (capsulorrexis an-
terior) y se remueven el núcleo y la corteza del cristalino. 
Puede colocarse entonces un lente intraocular en la “bolsa 
capsular” vacía, soportado por la cápsula posterior intacta.

La técnica de facoemulsificación es la forma más 
común de extracción de catarata extracapsular en países 
desarrollados. Se utiliza un vibrador ultrasónico para desin-
tegrar el núcleo duro, de modo que el material nuclear y la 
corteza puedan ser aspirados a través de una pequeña inci-
sión de unos 3 mm. Esa misma incisión es adecuada para la 
inserción de lentes intraoculares plegables. Si se usa un 
lente intraocular rígido, la herida necesita extenderse a casi 
5 mm. En países subdesarrollados, sobre todo en áreas ru-
rales, los instrumentos para facoemulsificación no están 
disponibles.

La cirugía de cataratas por microincisión ma-
nual sin sutura (MSICS, por sus siglas en inglés) se basa 
en la forma de expresión nuclear tradicional para extracción 
de catarata extracapsular, en la cual el núcleo se remueve 
intacto utilizando una microincisión. La corteza se remueve 
por aspiración manual. La MSICS puede estar indicada para 
cataratas densas no aptas para facoemulsificación.

Las ventajas de la cirugía de pequeña incisión (faco-
emulsificación o MSICS) son: 1) condiciones operatorias 
más controladas, 2) no requiere sutura, 3) cicatrización rá-
pida de la herida con menores grados de distorsión corneal 
y 4) inflamación intraocular posoperatoria reducida. Todo 
ello contribuye a la rehabilitación visual más rápida.

La principal complicación intraoperatoria de la cirugía 
extracapsular es el desgarre capsular posterior, para el cual 
los principales factores predisponentes incluyen traumatis-
mo previo, catarata densa, cristalino inestable y pupila pe-
queña. Estas condiciones quizá favorezcan el desplazamien-
to de material nuclear en el humor vítreo (“núcleo caído”), 
lo que por lo general necesita cirugía vitreorretiniana com-
pleja. Después de la operación puede haber opacidad secun-
daria de la cápsula posterior que requiera incisión del cris-
talino usando el láser Nd-YAG (véase Opacificación de la 
cápsula posterior en la página siguiente).

La extirpación del cristalino a través del anillo 
ciliar o facofragmentación, en la cual el cristalino es remo-
vido a través del anillo ciliar al tiempo que se efectúa vitrec-

tomía posterior usando lentes automáticos y cortadores ví-
treos, puede hacerse para facilitar la cirugía vitreorretiniana 
(aunque la cirugía por facoemulsificación convencional se 
realiza más comúnmente en dichas circunstancias) o para 
remover un cristalino dislocado por completo o parcialmen-
te dislocado que no es tratable por facoemulsificación (véase 
en el capítulo siguiente). La necesidad de facofragmenta-
ción depende de la gravedad de la catarata.

La extracción de catarata intracapsular, que 
 consiste en la remoción del cristalino entero junto con su 
cápsula, se efectúa poco. La incidencia de desprendimiento 
retiniano posoperatorio y edema macular cistoide es signifi-
cativamente más alta que después de cirugía extracapsular, 
pero la cirugía intracapsular es aún un procedimiento útil 
cuando no están disponibles instalaciones para cirugía ex-
tracapsular y a veces para tratamiento de cristalino dislo-
cado.

� Lentes intraoculares
Hay muchos estilos de lentes intraoculares, pero la mayoría 
de los diseños consisten en un dispositivo óptico biconvexo 
central y dos piernas (o hápticos) para mantener el lente en 
posición. La ubicación óptima del lente intraocular es en la 
bolsa capsular tras un procedimiento extracapsular. Esto se 
asocia con la menor incidencia de complicaciones posopera-
torias como queratopatía bullosa seudofáquica, glaucoma, 
lesiones del iris, hifema y posición descentrada del cristali-
no. Los nuevos lentes de la cámara posterior se elaboran con 
materiales flexibles como silicona y polímeros acrílicos. Esa 
flexibilidad permite plegar el implante, disminuyendo así el 
tamaño de la incisión requerida. Se han producido también 
diseños de lentes que incorporan dispositivos ópticos mul-
tifocales o restauran en parte la adaptación. El propósito 
de esos diseños es permitir al paciente buena visión para 
objetos cercanos y a distancia sin lentes (los diseños mono-
focales simples son poco solicitados).

Después de la cirugía intracapsular, o si hay lesión ac-
cidental en la cápsula posterior durante la cirugía extracap-
sular, los lentes intraoculares pueden colocarse en la cáma-
ra anterior o a veces se fijan en el surco ciliar.

Los métodos para calcular la potencia dióptrica correc-
ta de un lente intraocular se discuten en el capítulo 21. Si 
un lente intraocular no puede colocarse con seguridad o 
está contraindicado, la corrección refractiva posoperatoria 
requiere casi siempre un lente de contacto o anteojos afá-
quicos.

� Cuidados posoperatorios
Si se usa la técnica de microincisión, el periodo de recupera-
ción posoperatoria suele ser corto. El paciente puede salir 
caminando el día de la cirugía, aunque se le previene para 
moverse con precaución y evitar esfuerzos o desplazamien-
tos pesados por casi un mes. El ojo puede portar un parche 
el día de la cirugía. Se suele sugerir protección nocturna con 
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un escudo metálico por varios días después de la operación. 
Pueden usarse lentes temporales unos cuantos días después 
de la intervención quirúrgica, pero en la mayoría 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 cirugía).

� Complicaciones de la cirugía
de catarata en adultos

La cirugía de catarata en adultos tiene muy baja proporción 
(2 a 5%) de complicaciones que dan como resultado deterio-
ro permanente de la visión. Las complicaciones más raras 
(pero también más serias) incluyen infección 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 vítreo para 
microscopia y cultivo, y aplicar inyección intravítrea de an-
tibióticos (véase cuadro 22-1). Algunas veces está indicada 
la vitrectomía (véase capítulo 9). Otras complicaciones son 
desprendimiento retiniano, edema macular cistoide, glau-
coma, edema corneal y ptosis. La complicación más común 
es la opacificación de la cápsula posterior, aunque es sus-
ceptible de tratamiento.

� Opacificación de la cápsula posterior
En el pasado, hasta 50% de los ojos desarrollaron opacifica-
ción de la cápsula posterior después de la extracción de ca-
tarata extracapsular sin complicaciones en adultos (figura 
8-9). Las técnicas quirúrgicas mejoradas y nuevos diseños 
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 
cápsula posterior después de cirugía por facoemulsificación 
no complicada, pero la incidencia depende de la duración 
del seguimiento.

La persistencia del epitelio subcapsular del cristalino 
favorece la regeneración de las fibras de este órgano, lo que 
da a la cápsula posterior la apariencia de un “huevo de pes-
cado” (perlas de Elschnig). El epitelio proliferante puede 
producir múltiples capas que conducen a franca opacifica-
ción. Estas células pueden también sufrir diferenciación 
miofibroblástica. Su contracción produce numerosas micro-
contracciones en la cápsula posterior que producen distor-
sión visual. Todos estos factores pueden reducir la agudeza 
visual.

El láser Nd-YAG es un método no cruento para disci-
sión de la cápsula posterior (véase capítulo 23). Los pulsos 
de láser causan pequeñas “explosiones” en el tejido objetivo, 
creando una abertura en la cápsula posterior en el eje pupi-
lar. Entre las complicaciones de esta técnica están la eleva-
ción transitoria en la presión intraocular, daño al lente in-
traocular y ruptura de la cara anterior hialoide con avance 
del humor vítreo hacia el interior de la cámara anterior, que 
puede conducir a desprendimiento retiniano regmatógeno o 

edema macular cistoide. La elevación en la presión intra-
ocular suele ser detectable 3 horas después de la operación 
y se resuelve en unos cuantos días con tratamiento. En raras 
veces la presión no retorna a la normalidad en varias sema-
nas. Pueden encontrarse pequeñas picaduras o fisuras en el 
lente intraocular que por lo general no tienen efecto sobre la 
agudeza visual. Parece que con el láser Nd-YAG no se ha 
hecho ningún daño significativo al endotelio corneal.

� Cirugía de catarata infantil
Los obstáculos para la cirugía de catarata en niños pequeños 
son la capsulorrexis anterior más difícil, la necesidad de 
hacer una abertura en la cápsula posterior (capsulorrexis 
posterior) y tener que remover parte del humor vítreo (vi-
trectomía anterior) para reducir la incidencia de opacifica-
ción de la cápsula posterior (mucho más alta que después de 
la cirugía de catarata en adultos). Estas cataratas son menos 
densas que las de adultos y por lo común pueden removerse 
mediante una técnica de irrigación-aspiración, sin la necesi-
dad de facoemulsificación.

La corrección óptica puede requerir anteojos en niños 
de más edad con afaquia bilateral, pero la mayoría de las 
operaciones de cataratas infantiles son seguidas por correc-
ción con lentes de contacto cuyo ajuste de potencia se reali-
za cuando el estado refractivo del ojo cambia con el creci-
miento. Se están usando lentes intraoculares que evitan las 
dificultades asociadas con los lentes de contacto, pero 
hay dificultades para calcular la potencia adecuada.

� Pronóstico
El pronóstico visual para pacientes de catarata infantil que 
requieren cirugía no es tan bueno como el de pacientes con 
catarata relacionada con la edad. La ambliopía asociada y 
anomalías ocasionales del nervio óptico o retina limitan el 

▲ Figura 8–9. Opacificación de la cápsula posterior (“después de 
catarata”).
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grado de visión útil que puede lograrse en este grupo de 
pacientes. El pronóstico para mejoramiento de la agudeza 
visual es peor después de cirugía para cataratas congénitas 
unilaterales y mejor para cataratas congénitas bilaterales 
incompletas que progresan con lentitud. El glaucoma es una 
complicación común a largo plazo.

CRISTALINO DISLOCADO (ECTOPIA LENTIS)

La dislocación completa o parcial del cristalino (subluxa-
ción) (figura 8-10) puede ser hereditaria o resultar de trau-
matismo.

� Dislocación hereditaria del cristalino
La dislocación hereditaria del cristalino es por lo general 
bilateral y puede ser una anomalía familiar aislada o causa-
da por trastorno heredado del tejido conectivo, como homo-
cistinuria y síndromes de Marfan o de Weill-Marchesani 
(véase capítulo 15). La visión es difusa, en particular si el 
cristalino está dislocado fuera de la línea de visión. Si la 
dislocación 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 está dislocado por completo en el 
humor vítreo, puede ser visto con el oftalmoscopio.

Un cristalino parcialmente dislocado a menudo se 
complica por la formación 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 vítreo que predis-
pone al desprendimiento de la retina. Si el cristalino está 
libre de humor vítreo, puede conducir en lo subsecuente al 
desarrollo de glaucoma de un tipo que responde muy poco 
al tratamiento. Si la dislocación es parcial y el cristalino está 
claro, el pronóstico visual es bueno.

� Dislocación traumática de cristalino
La dislocación traumática del cristalino parcial o completa 
puede ocurrir tras una lesión por contusión, como un golpe 
al ojo con un puño. Si la dislocación es parcial, puede no 
haber síntomas; pero si el cristalino está flotando en el 
humor vítreo, el paciente tiene visión difusa y por lo común 

muestra un ojo rojo. La iridodonesis (oscilación del iris 
cuando el paciente mueve el ojo) es un signo común de dis-
locación del cristalino y es provocada por falta de soporte 
del cristalino. La iridodonesis se manifiesta en cristalinos 
dislocados parcial o completamente, pero es más marcada 
en los segundos. La uveítis y glaucoma son complicaciones 
comunes de cristalino dislocado, en particular si la disloca-
ción es completa.

Si no hay complicaciones, los cristalinos dislocados 
mejoran sin tratamiento. Si tiene lugar uveítis o glaucoma 
incontrolable, debe hacerse la extracción del cristalino a 
pesar de los escasos resultados posibles de esta operación. 
Para cristalinos dislocados por completo, la técnica de selec-
ción es la remoción de esta estructura por el anillo ciliar o 
facofragmentación, dependiendo de la densidad de la cata-
rata. Algunos cristalinos parcialmente dislocados (subluxa-
dos) son susceptibles de facoemulsificación con varias 
adaptaciones, como anillos de tensión ocular o ganchos de 
soporte.
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INTRODUCCIÓN

Las últimas tres décadas del siglo XX vieron un gran aumento 
de interés en el humor vítreo a causa del desarrollo de la ci-
rugía vitreorretiniana. Antes de ese periodo, numerosos pa-
cientes fueron cegados por enfermedades vitreorretinianas 
inoperables. Un objetivo de este capítulo es ayudar a los es-
tudiantes de medicina, internos, residentes, oftalmólogos 
ge nerales y optometristas a adoptar conciencia sobre las in-
dicaciones para la cirugía 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.

ANATOMÍA VÍTREA Y SU RELEVANCIA
EN LA PATOLOGÍA

El humor vítreo llena el espacio entre el cristalino y la reti-
na. Está formado por una matriz de fibras de colágeno en 
tres dimensiones y gel de hialuronano (figura 9-1). La su-
perficie exterior del humor vítreo, conocida como corteza, 
está en contacto con el cristalino (corteza vítrea anterior) y 
se adhiere en grados variables a la superficie de la retina 
(corteza vítrea posterior) (figura 9-2).

El envejecimiento, hemorragia, inflamación, trauma-
tismo, miopía y otros procesos suelen causar contracción 
hipocelular de la matriz de colágeno vítrea. Entonces, la 
corteza vítrea posterior se separa en las áreas de baja adhe-
rencia a la retina y puede producir tracción en áreas de 
mayor adherencia. La base vítrea se extiende desde el ecua-
dor anteriormente y es una zona de gran adherencia. El 
humor vítreo no se desprende casi nunca de la base vítrea. 
También se adhiere al nervio óptico y, en grado menor, a la 
mácula y los vasos retinianos. La adherencia a la región macu-
lar es un factor significativo en la patogénesis de la membra-
na epimacular, orificio nodular y síndrome de tracción vi-
treomacular.

Ya se expuso que el humor vítreo desarrolla cavidades 
a partir de un proceso conocido como sinéresis, cuyo resul-
tado final es el “colapso” del humor vítreo. Se cree que la 
reticulación del colágeno y la pérdida selectiva de la adhe-
rencia retiniana, más que la formación de la cavidad, son los 
eventos primarios. Aunque el humor vítreo puede emigrar 
por abajo cuando se separa de la retina, ese proceso ejerce 
menos fuerza en las zonas de adherencia vitreorretiniana 
que la tracción causada por los movimientos sacádicos. 
Fuerzas dinámicas inducidas por tales movimientos tienen 
importancia significativa en el desarrollo de rupturas reti-
nianas (rasgado), lesión en la superficie retiniana y sangra-
do de vasos sanguíneos rotos (figura 9-3). La contracción 
adicional del humor vítreo causada por la invasión del epi-
telio pigmentoso retiniano, células inflamatorias o gliales 
puede producir la tracción estática suficiente para despren-
der la retina sin rasgarla.

Antes de la cirugía vitreorretiniana, se pensaba que las 
“bandas” vítreas causaban tracción sobre la retina, y se hi-
cieron grandes intentos infructuosos para cortarlas con tije-
ras. La visualización proporcionada por sistemas de endoilu-
minación vitreorretiniana contribuyó al conocimiento de la 
anatomía y demostró que esas bandas son contiguas con 
la corteza vítrea posterior transparente, que es también 
responsable de la tracción sustancial. En teoría, las bandas 
de tracción sólo existen cuando un traumatismo penetrante 
crea una trayectoria a través del humor vítreo a partir de 
necrosis grave, por lo general a causa de toxocariasis; sin 
embargo, son casi siempre contiguas a la corteza vítrea pos-
terior.

EXAMEN DEL HUMOR VÍTREO
Y LA INTERFASE VITREORRETINIANA

El humor vítreo normal es transparente; a pesar de eso, es 
capaz de ejercer una fuerza sustancial sobre la retina. Con 
frecuencia la tracción vitreorretiniana puede inferirse por la 
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▲ Figura 9–1. El humor vítreo consiste en una matriz tridimen-
sional de fibras de colágeno y gel de hialuronano.

▲ Figura 9–2. La corteza vítrea se adhiere al cristalino y en 
especial a la superficie de la retina en grados variables.

▲ Figura 9–3. Movimiento de humor vítreo parcialmente 
desprendido (flecha blanca) inducido por movimientos sacádicos 
(flecha negra) que produce una ruptura de retina (punta de 
flecha).

▲ Figura 9–4. Configuración de retina anormal (flechas blancas) 
que indica tracción vítrea (flechas negras).

configuración de la superficie de la retina (figura 9-4). El 
humor vítreo 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 visualización mejora de forma significativa por la adap-
tación 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 vítreo.

Los oftalmoscopios indirectos proporcionan un gran 
campo de visión; son capaces de mirar “alrededor” de algu-
nas opacidades del humor vítreo y el cristalino y ofrecen una 
visión estereoscópica. Muchos observadores sólo intentan 
mirar “a través” del humor vítreo, ignorando la oportunidad 
de mirar “el” humor vítreo, sobre todo si es anormal. El 
movimiento del ojo mejora la visualización de la tracción 
vitreorretiniana, en vez de empeorarla. Además, la movili-

dad del humor vítreo es un excelente indicador de la trac-
ción vitreorretiniana.

Con frecuencia es posible ver alguna porción de la reti-
na en ojos con hemorragias vítreas importantes, buscando 
en la periferia primero para establecer un plano de enfoque; 
pero la trayectoria de visualización del humor vítreo (aun-
que semiopaca) es mucho menor en la periferia que cuando 
se pretende visualizar el nervio óptico. A menudo, el humor 
vítreo es mucho más 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 vítreo es demasiado opaco para ver la reti-
na, debe usarse ultrasonografía por exploración B para de-
terminar si la retina está fija o si existe un tumor, cuerpo 
extraño, cristalino dislocado, lentes intraoculares disloca-

Más adherida

Menos adherida

Moderadamente adherida
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dos o desprendimiento coroidal (figura 9-6). La tomografía 
de coherencia óptica (OCT, por sus siglas en inglés) utiliza 
luz para construir un modelo tridimensional de la mácula y 
retina posterior a partir de una serie de imágenes por explo-
ración B (véase capítulo 2). La OCT de dominio espectral 
con seguimiento produce mucho mejor resolución que la 
OCT de dominio temporal: casi 5 micrones. La OCT es idó-
nea para visualizar tracciones vitreomaculares, membranas 
epimaculares, agujeros maculares, quistes maculares, edema 
macular, fluido subretiniano, desprendimientos del epitelio 
pigmentoso y membranas neovasculares coroidales.

SÍNTOMAS DE ENFERMEDADES 
VITREORRETINIANAS

FLOTADORES

La mayoría de las personas los experimentan alguna vez 
durante su vida. Pueden describirse como imágenes pareci-
das a hilos, telarañas, pequeños objetos en forma de domo o 

anillos transparentes. El desprendimiento del humor vítreo 
posterior ocurre en al menos 70% de la población y causa 
la mayoría de esas manchas flotantes. Afortunadamente, la 
mayoría de esas imágenes resultan clínicamente insignifi-
cantes después de que el examen de la retina no revela 
ruptura retiniana u otra patología. 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 fenómeno. Cualquier cambio en la naturaleza de los 
flotadores es también un indicio para el pronto examen re-
tiniano periférico.

Las manchas secundarias a separación del humor vítreo 
posterior son mejor denominadas condensaciones vítreas, 
pues se enfatiza su origen a partir de superficies y fibras de 
colágeno vítreo preexistentes. Los eritrocitos y a veces las 
células inflamatorias pueden hacer que el paciente observe 
flotadores, a menudo descritos como “con forma de cúpula”.

Por lo general, las manchas anulares resultan de visua-
lizar la zona de la corteza vítrea posterior previamente adhe-
rida al nervio óptico. La hemorragia vítrea (figura 9-7) es 
indicio para el examen cuidadoso en busca de una enferme-
dad vascular como retinopatía diabética, enfermedad oclusi-
va venosa, hemoglobinopatía y aun leucemia. La presencia 
de células inflamatorias demanda un examen médico com-
pleto para sarcoidosis, Candida, linfomas y otros trastornos 
sistémicos. Aunque esas imágenes son comunes, es crucial 
que se haga el examen retiniano cuidadoso antes de asegurar 
al paciente que sólo ha ocurrido separación vítrea posterior.

Es frecuente ver objetos dorados, pequeños, uniformes 
y esféricos (hialosis asteroidea) en el humor vítreo (figura 
9-8). Aunque su apariencia es llamativa, casi nunca interfie-
ren con la visión y no necesitan tratamiento. Alguna vez se 
expuso que la hialosis asteroidea está asociada con diabetes, 
pero eso fue luego desaprobado. Es raro que se indique vi-
trectomía en caso de manchas flotantes. Muchos pacientes 
sobrerreaccionan a este fenómeno y ameritan asistencia 
psicológica en vez de cirugía, pues este último recurso impli-
ca, además, riesgo de desprendimiento de retina y catarata.

▲ Figura 9–5. Un haz de hendidura descentrado, estrecho, más lente de contacto y biomicroscopio ofrecen la mejor vista del humor 
vítreo transparente.

▲ Figura 9–6. Exploración B.

Microscopio

Lente de contacto

Fuente
de haz de
hendidura
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Aunque algunos oftalmólogos efectúan vitreolisis con 
láser YAG para flotadores, esta operación rara vez es efecti-
va y también tiene riesgo de desprendimiento de retina y 
catarata.

DESTELLOS DE LUZ (FOTOPSIA)

Son causados por estimulación mecánica de la retina, por lo 
común secundaria a la separación del humor vítreo de la 
retina. A menudo, los escotomas bilaterales con centelleo 
(como relampagueo irregular) secundarios a migraña (50% 
no son acompañados por dolor de cabeza) son confundidos 
con fotopsia.

La mayoría de pacientes que experimentan separación 
del humor vítreo posterior perciben destellos de luz, en es-

pecial durante los movimientos sacádicos, hasta que la se-
paración se estabiliza. La separación del humor vítreo pos-
terior nunca es “completa”, ya que el humor vítreo siempre 
permanece fijo a la base vítrea 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 tomografía de coherencia óptica 
(OCT), un lente de contacto plano fue la manera óptima de 
estudiar enfermedades vitreomaculares. La OCT, en espe-
cial la de dominio espectral, es superior al examen clínico y 
resulta esencial. Por lo común, las membranas epimaculares 
(EMM, por sus siglas en inglés) son causadas por separación 
del humor vítreo posterior. Se piensa que la adherencia ex-
cesiva de la corteza vítrea posterior a la superficie de la reti-
na produce un defecto retiniano de engrosamiento parcial 
cuando el humor vítreo posterior se separa. Las células glia-
les migran a través del defecto sobre la superficie de la reti-
na y causan contracción hipocelular.

Las EMM se tratan con vitrectomía 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 estrías y apresura la recuperación vi-
sual. Pacientes con EMM que padecen metamorfopsia y 
 visión reducida experimentan mejora drástica en los sínto-
mas después de que se remueven las EMM y la ILM.

Se pensaba que el síndrome de tracción vitreomacular 
(VMT, por sus siglas en inglés) era raro, hasta el advenimien-
to de la OCT. Hoy se cree que su origen es la adhesión exce-
siva de la corteza vítrea posterior a la superficie de la retina, 
aunada a la contracción vítrea hipocelular. En algunos casos 
la separación de la corteza vítrea posterior de la retina es 
incompleta, con una capa que permanece fija y luego se con-
trae. Lo más común es que la tensa corteza vítrea posterior 
adherida a la mácula cree elevación macular, distorsión y 
visión reducida. La vitrectomía con desprendimiento de ILM 
suele ser muy eficaz en el tratamiento de estos casos.

El desarrollo de agujeros maculares está relacionado 
con separación del humor vítreo posterior, pero el mecanis-
mo exacto se desconoce. La clasificación de Gass, que cate-
goriza agujeros maculares de acuerdo con manifestaciones 
clínicas, 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-
tomáticos requieren vitrectomía con desprendimiento de 
ILM y gas SF6. Si son asintomáticos, pueden mantenerse en 
observación. Agujeros de espesor total requieren vitrectomía 
con desprendimiento de ILM y gas SF6, lo cual genera el 90% 
de cierre de agujeros y mejoramiento visual significativo.

▲ Figura 9–7. Hemorragia de humor vítreo.

▲ Figura 9–8. Hialosis asteroidea.
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RUPTURA Y DESPRENDIMIENTO
REGMATÓGENO DE RETINA

Como ya se describió, la separación del humor vítreo poste-
rior en ojos con adherencia vitreorretiniana anormal puede 
producir el rasgado (ruptura) de retina. La lesión es más 
común en pacientes con miopía, ya que pueden tener dege-
neración reticular, que está ligada genéticamente a ese de-
fecto. Se dice que la ruptura sintomática de retina es más 
significativa que la asintomática, aunque los reportes de 
síntomas varían mucho. Los rasgados grandes son más sig-
nificativos que los pequeños. Agujeros pequeños redondos, 
en especial los causados por degeneración reticular interna, 
rara vez causan desprendimiento de retina. Es menos posi-
ble que los agujeros operculados o atróficos causen des-
prendimiento de retina que rasgados en aleta (herradura) 
(figura 9-9).

RETINOPATÍA DIABÉTICA

El humor vítreo de pacientes con retinopatía diabética pro-
liferativa puede sangrar a partir de la neovascularización de 
retina. Esos pacientes deben ser tratados de forma intensiva 
con fotocoagulación panretiniana con rayos láser, a menudo 
combinada con terapia anti-VEGF como inyecciones intra-
vítreas de bevacizumab (Avastin®) o agentes similares. Si la 
sangre evita la visualización de la retina, debe efectuarse 
examen por ultrasonido para descartar desprendimiento de 
esa estructura por tracción. Puede hacerse la vitrectomía 
para mejorar la visión y aplicar fotocoagulación panretinia-
na por endoláser (figura 9-10).

Los desprendimientos de retina por tracción en diabé-
ticos se tratan con cirugía vitreorretiniana, incorporando 
técnicas como segmentación con tijeras (figura 9-11) y des-
laminación (figura 9-12) de las membranas epirretinianas. 
La coagulación de la neovascularización y el seccionado se 

realizan con sondas de diatermia bipolar o endoláser (figura 
9-13).

COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA DE CATARATA

De 0.5 a 1% de pacientes de cirugía de catarata desarrollan 
desprendimiento regmatógeno de retina. Se piensa que eso 
está relacionado con alteraciones del humor vítreo durante 
o después de la operación. Esos pacientes refieren destellos 
de luz, fotopsias y pérdida de la visión periférica y central 
una vez que la mácula se ha desprendido. Se estima que la 
pérdida del humor vítreo ocurre después de 1% de cirugías 
de catarata, pero evidencia reciente sugiere que la inciden-
cia puede ser cercana a 5%. El desprendimiento de retina es 
más común después de ruptura de la cápsula, pérdida de 
humor vítreo y vitrectomía anterior (figura 9-14).

La ruptura de la cápsula durante la cirugía de catarata 
puede provocar el desplazamiento del material del cristali-
no o a veces del cristalino entero en el humor vítreo. Luego 

▲ Figura 9–10. Fotocoagulación de retina por endoláser.

▲ Figura 9–11. Segmentación de la membrana epirretiniana con 
tijeras, para liberar tracción tangencial.

▲ Figura 9–9. Paso de líquido vítreo a través de rasgado de 
retina en forma de herradura que conduce a desprendimiento de 
retina.
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se desarrolla inflamación y glaucoma facolítico, a menos que 
sólo se haya dislocado una pequeña cantidad de corteza. La 
vitrectomía seguida de fragmentación es muy efectiva en 
la remoción del material del cristalino posterior dislocado 
(figura 9-15).

Puede ocurrir endoftalmitis unos cuantos días después 
de la cirugía de catarata y resultar en pérdida rápida del ojo, 
a menos que ese trastorno sea reconocido y tratado de in-
mediato. La mayoría de los casos se manejan mejor reali-
zando una punción vítrea para estudio de cultivo y sensibi-
lidad y aplicando inyección intravítrea de antibióticos. Casos 
graves donde la retina puede aún verse por examen clínico 
pueden tratarse también con vitrectomía.

A menudo, los ojos infectados por organismos agresi-
vos se pierden, aun con diagnóstico rápido y tratamiento 
correcto. Cualquier paciente con dolor, visión decreciente o 
inflamación creciente debe ser examinado de inmediato, 
para determinar si existe endoftalmitis.

Este problema puede también resultar de una vesícula 
rezumante, traumatismo o fuentes endógenas como una 
línea intravenosa o catéter implantado.

TRAUMATISMO

El traumatismo ocular penetrante suele producir hemorra-
gia vítrea, que puede estar acompañada por lesión retiniana 
significativa. La movilidad del humor vítreo juzgada por 
oftalmoscopia indirecta y ultrasonografía ayuda a determi-
nar el momento oportuno para la vitrectomía después de 
traumatismo penetrante sin cuerpo extraño. El humor ví-
treo móvil, aun si está opaco por completo a partir de la 
hemorragia, puede mantenerse en observación si el ultraso-
nido demuestra que la retina está fija y no hay ningún cuer-
po extraño. La vitrectomía se efectúa 7 a 10 días después de 

▲ Figura 9–12. Deslaminación con tijeras, para remover la mem-
brana epirretiniana adherida.

▲ Figura 9–13. Coagulación de vasos seccionados con endoilumi-
nación bipolar durante la segmentación o la deslaminación.

▲ Figura 9–14. La tracción vítrea durante y después de la cirugía 
de catarata puede conducir a ruptura y desprendimiento de 
retina.

▲ Figura 9–15. Vitrectomía con lente de contacto y endoilumina-
ción para permitir la fragmentación y remoción de material del 
cristalino posterior dislocado.

Incisión del túnel
escleral o de córnea 

transparente

Ruptura 

de retina
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la reparación de la herida inicial, tras la separación del 
humor vítreo posterior, cuando aminora el sangrado y la 
córnea es más clara. Si se indica la contracción vítrea tem-
prana por movilidad decreciente, la vitrectomía debe efec-
tuarse antes de que ocurran la fibrosis y el desprendimiento 
de retina por tracción secundaria.

Si está presente un cuerpo extraño intraocular metálico 
(de hierro o cobre), tóxico o tal vez infeccioso, se indica vi-
trectomía rápida y remoción del cuerpo extraño con pinzas 
(figura 9-16) (véase capítulo 19). A veces un cuerpo extraño 
de plástico o vidrio o un comprimido de escopeta pueden 
observarse sin cirugía y hasta que ocurre la tracción vitreorre-
tiniana.

RESUMEN

El estudio de las enfermedades vitreorretinianas es fasci-
nante y puede tener importante trascendencia en los resul-
tados visuales. Se están desarrollando tecnologías y técnicas 
nuevas a gran velocidad, produciendo mejoría notable en los 
resultados después de la cirugía vitreorretiniana. En mu-
chos ojos antes intratables se ha restaurado la visión en 
años recientes. Los adelantos en biotecnología quizá pro-
duzcan adelantos asombrosos en el futuro.
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RETINA
La retina humana es el más complejo de los tejidos oculares 
y su estructura está altamente organizada. Recibe la imagen 
visual por medio del sistema óptico del ojo, y convierte la 
energía luminosa en una señal eléctrica que luego del proce-
samiento inicial se transmite a través del nervio óptico a la 
corteza visual, donde se perciben los atributos estructurales 
(forma, color y contraste) y espaciales (posición, profundi-
dad y movimiento). La anatomía de la retina se describe en 
el capítulo 1, figura 1-17, que muestra sus capas. La función 
y las perturbaciones funcionales en la retina se localizan a 
menudo en una capa individual o en un tipo celular indivi-
dual.

FISIOLOGÍA

Las células cónicas y bastones en la capa fotorreceptora 
son responsables de la transformación inicial (por medio 
del proceso de fototransducción) de estímulos luminosos 
en impulsos nerviosos que son conducidos a través de la 
trayectoria visual a la corteza visual. Esos fotorreceptores 
están dispuestos de modo que hay densidad creciente de 
conos en el centro de la mácula (fóvea) y decreciente hacia 
la periferia, además de densidad más alta de bastones en la 
periferia.

En la foveola, la relación entre cada fotorreceptor cóni-
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 fóvea es responsable de la buena resolución espacial 
(agudeza visual) y la visión del color. Ambas funciones re-

quieren alta luminosidad ambiental (visión fotópica) y son 
mejores en la foveola, mientras el resto de la retina se utiliza 
más que nada para captar movimiento, contraste y visión 
nocturna (escotópica).

Los fotorreceptores cónicos y bastones se localizan en 
la capa más exterior avascular de la retina sensorial. Cada 
célula fotorreceptora en bastón contiene rodopsina, un pig-
mento visual fotosensible impregnado en los discos de 
doble membrana del segmento fotorreceptor exterior. La 
rodopsina tiene dos componentes: una proteína (opsina) 
combinada con un cromóforo. La opsina en la rodopsina es 
escotopsina, que está formada por siete hélices transmem-
branales y rodea al cromóforo retiniano, derivado de la vita-
mina A. Cuando la rodopsina absorbe un fotón de luz, el 
11-cis retiniano se isomeriza a transretiniano total y final-
mente a transretinol total. El cambio en la configuración 
resultante inicia una cascada de información secundaria.

La absorción luminosa pico por la rodopsina ocurre a 
casi 500 nm, que es la región azul-verdosa del espectro lu-
minoso. Estudios de sensibilidad espectral de fotopigmen-
tos cónicos han mostrado absorción de longitudes de onda 
pico a 430, 540 y 575 nm por los conos sensibles al azul, 
verde y rojo, respectivamente. Los fotopigmentos cónicos 
están compuestos de 11-cis retiniano enlazado a proteínas 
opsinas diferentes de la escotopsina.

La visión nocturna (escotópica) es mediada por com-
pleto por los fotorreceptores bastones. Con esta forma de 
visión 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 sensación de color se 

10.1 Retina y trastornos retinianos
Emily C. Fletcher, MBChB, MRCOphth; N. Victor Chong, MD, FRCS, FRCOphth
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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 visión diurna (fotópi-
ca) es mediada sobre todo por los fotorreceptores cónicos, y 
la visión crepuscular (mesópica) por la combinación 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 reducción de la dispersión de la luz, así 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-
generación.

EXAMEN

El examen de la retina se describe en el capítulo 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 
lámpara de hendidura (biomicroscopio) y lentes de biomi-
croscopio de contacto o manual. Éste permite la identifica-
ción del tipo, nivel y extensión de la enfermedad retiniana.

Las técnicas de formación de imágenes retinianas 
 (figuras 2-26 a 2-30) son auxiliares útiles para el examen 
clínico, pues facilitan la identificación de anormalidades 
anatómicas, vasculares (tanto retinianas como coroidales) y 
funcionales. Incluyen fotografía del fondo, angiografía con 
fluoresceína, tomografía de coherencia óptica (OCT, por sus 
siglas en inglés), angiografía con verde de indocianina y au-
tofluorescencia. La aplicación clínica de pruebas psicofísicas 
y electrofisiológicas visuales se describe en el capítulo 2.

DEGENERACIÓN MACULAR RELACIONADA
CON EL ENVEJECIMIENTO (DME)

Afecta a personas de más de 55 años 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 más de 55 años, el riego de desarrollar 
DME en 10 años es de casi 11.5% para enfermedad temprana 
y 1.5% para tardía.

� Patogénesis
Aún es poco comprendida. No obstante, la degeneración del 
epitelio pigmentario retiniano, ligado a fatiga oxidativa, 
parece ser un componente crucial. Cambios en la matriz 

extracelular adyacente de la membrana de Bruch y la forma-
ción de depósitos 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 oxígeno se difunda a través del epitelio pigmentario 
retiniano y fotorreceptores. La hipoxia resultante causa la 
liberación de factores de crecimiento y citocinas, lo cual es-
timula el crecimiento de nuevos vasos coroidales. El desa-
rrollo de áreas de debilidad individuales o múltiples 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 distorsión y reducción de la claridad 
de visión 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 análisis de vinculación han identificado 
múltiples loci para genes relacionados con DME. Los dos 
loci más importantes están en lq25-31 (factor de comple-
mento H-CFH) y 10q26 (susceptibilidad a maculopatía rela-
cionada con el envejecimiento 2-ARMS2/HTRA serina-pep-
tidasa 1-HTRA1). Los genes pueden dividirse en aquellos 
que tienen influencia sobre las vías estructural (HTRA1), 
inflamatoria (CFH, C3, C2 y factor B), y lipídica (APOE). La 
HTRA1 es una proteína de choque térmico que está involu-
crada en la degradación de proteínas extracelulares como 
las encontradas en la membrana de Bruch. Se sabe que el 
polimorfismo en su gen promotor está asociado con riesgo 
creciente de 10 veces de DME. La CFH está involucrada en 
la vía del complemento alternativo, identificando así un 
componente inflamatorio en la patogénesis de DME. Su 
polimorfismo Y402H está 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 función del gen LOC387715, hallado en el 
locus ARMS2 contiguo a HTRA1, se desconoce, pero un 
polimorfismo está asociado con riesgo creciente de tres a 
cuatro veces de DME, con efecto aditivo a partir del poli-
morfismo de CFH.

Es más posible que individuos con predisposición ge-
nética desarrollen la enfermedad si fuman o tienen baja in-
gesta de antioxidantes.

� Clasificación
La DME puede clasificarse de forma sencilla en temprana y 
tardía, siendo esta última subdividida en atrofia geográfica 
y enfermedad neovascular. El estudio de enfermedades ocu-
lares relacionadas con el envejecimiento (AREDS, por sus 
siglas en inglés) contempló un sistema de clasificación basa-
do en características fundamentales, de las cuales una forma 
simplificada es también útil en la clínica.
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1. DME temprana

Se caracteriza por gránulos, cambios pigmentarios o atrofia 
del epitelio pigmentado retiniano. El grado de deterioro vi-
sual asociado es variable y puede ser mínimo. La angiografía 
con fluoresceína demuestra trayectoria irregular de hiper-
plasia y atrofia del epitelio pigmentado retiniano.

Los gránulos se observan en clínica como depósitos 
amarillos situados en la membrana de Bruch que varían de 
tamaño y forma y pueden ser discretos o confluentes (figura 
10-1). En el aspecto histopatológico, los gránulos pueden 
también mostrarse como depósitos subretinianos difusos, 
ya sea depósitos laminares basales (formados sobre todo de 
material basado en colágeno y situados entre las membra-
nas basal y plasmática del epitelio pigmentoso retiniano) o 
depósitos lineales basales (que consisten en material granu-
lar rico en lípidos 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 áreas atenuadas de epitelio pig-
mentario retiniano hipopigmentado que progresa hasta 
atrofia.

2. DME tardía

La atrofia geográfica (“DME seca”) es responsable de 
hasta 20% de casos de ceguera legal atribuible a DME. Se 
manifiesta como áreas bien demarcadas (mayores a dos diá-
metros de disco) de atrofia del epitelio pigmentado retiniano 
y células fotorreceptoras, que permiten visualización directa 
de los vasos coroidales subsuperficiales. Se piensa que la 
acumulación de lipofuscina en el pigmento epitelial retinia-
no contribuye a cambios atróficos. La pérdida visual tiene 
lugar una vez que la fóvea es afectada. La atrofia geográfica 
es mejor vigilada con formación de imágenes por autofluo-
rescencia, pues diferentes patrones de anomalías pueden 
proporcionar información del progreso de la enfermedad.

La DME neovascular (“húmeda”) se caracteriza 
por el desarrollo de neovascularización 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 hemorrágico 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 visión central.

La formación de imágenes por OCT identifica fluido 
tanto sub como intrarretiniano, junto con la membrana 
neovascular coroidal. La angiografía con fluoresceína debe 
efectuarse en todos los pacientes con DME con nuevo prin-
cipio de visión decreciente o distorsión, como el método 
más sensible para la detección de neovascularización coroi-
dal. Puede también orientar las opciones de tratamiento. La 
neovascularización coroidal puede clasificarse en el aspecto 
angiográfico en clásica y oculta, dependiendo del patrón de 
crecimiento de los nuevos vasos. La neovascularización clá-
sica se caracteriza por hiperfluorescencia temprana, la cual 
está por lo común bien circunscrita y puede tener patrón 
afiligranado (figura 10-2). La neovascularización oculta se 
caracteriza por hiperfluorescencia tardía y mal definida.

Para estudios de investigación, la neovascularización 
coroidal se ha subdividido en: predominantemente clásica, 
en la cual más de 50% de la lesión tiene características de 
neovascularización coroidal clásica; mínimamente clásica, 
donde menos del 50% de la lesión tiene características de 
neovascularización coroidal clásica, y ocular pura, en la cual 
no se puede identificar ningún componente clásico.

El desprendimiento del epitelio pigmentado retiniano 
se incluye en la categoría de DME neovascular a causa de su 
fuerte (aunque no absoluta) asociación con neovasculariza-
ción coroidal, al grado de que debe suponerse la presencia 

▲ Figura 10–1. DME con gránulos maculares discretos (flecha 
pequeña) y gran confluente (flecha grande).

▲ Figura 10–2. Angiograma con fluoresceína de neovasculariza-
ción coroidal clásica que muestra el patrón afiligranado bien cir-
cunscrito.
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de neovascularización 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 fragmentación en el sitio de los gránulos. El 
desprendimiento del epitelio pigmentoso retiniano focal 
puede también desarrollarse a partir del derrame de fluido 
seroso de la coroides a través de pequeños defectos en la 
membrana de Bruch. Desprendimientos del epitelio pig-
mentoso retiniano pueden aplanarse de forma espontánea, 
con resultados visuales variables, pero por lo común dejan 
un área de atrofia geográfica.

No está claro si la proliferación angiomatosa retiniana 
(RAP, por sus siglas en inglés) es una manifestación de 
DME, pero por lo común está presente en el mismo cuadro 
clínico. La causa se desconoce. Se manifiesta como hemo-
rragia superficial (retiniana interna) con desprendimiento 
del epitelio pigmentado retiniano y exudación extensiva 
(figura 10-3) y se caracteriza por anastomosis entre las cir-
culaciones retiniana y coroidal (figura 10-4).

� Riesgo de progreso a DME tardía
El AREDS, que incluye un estudio longitudinal intervencio-
nal de progreso de DME, identificó que cambios pigmenta-
rios y macrogránulos (> 250 micras) son las características 
fundamentales importantes predictivas del progreso a DME 
tardía. A partir de esos factores se ha contemplado un siste-
ma de valoración clínica simple para predecir el riesgo de 
progreso. Se han asignado puntos de conformidad, ya sea 
con cambios pigmentarios o bien con macrogránulos que 
pueden ser identificados por funduscopia. Para pacientes 
sin enfermedad tardía, se asigna un punto para cada ojo con 
gránulos grandes, para cada ojo con anormalidades pig-
mentarias y, si ningún ojo tiene grandes gránulos, para 
gránulos de tamaño intermedio en ambos ojos. Para pa-

cientes con enfermedad tardía en un ojo, se asignan dos 
puntos para el ojo con enfermedad tardía y un punto para 
cada una de las anormalidades pigmentarias o macrogránu-
los en el otro ojo. El riesgo de progreso en 5 años a DME 
tardía es de 0.5, 3.0, 12.0, 25 y 50%, respectivamente, cuan-
do la valoración acumulada aumenta de 0 a 4.

� Terapia profiláctica
El AREDS halló 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 día, reduce el riesgo de progreso en 5 
años a DME tardía desde 28 a 20% en pacientes con valora-
ciones acumuladas de 3 o 4 en la escala de predicción de 
riesgo (véase líneas atrás) pero no muestra algún beneficio 
para aquellos con valoraciones acumuladas más bajas. En 
un estudio separado, fumadores que tomaron betacarotenos 
mostraron tener riesgo creciente de desarrollo de cáncer de 
pulmón. 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 degeneración 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 
día, lo que reduce el riesgo de DME. Se necesitan casi 20 
años sin fumar para reducir el grado de riesgo de desarrollo 
de DME al de un no fumador.

La fotocoagulación retiniana por láser reduce el 
grado de gránulos pero incrementa la velocidad de neovascu-
larización coroidal y no se recomienda afuera de un ensayo 
clínico.

▲ Figura 10–3. RAP con hemorragia superficial, desprendimiento 
del epitelio pigmentoso retiniano y exudación excesiva.

▲ Figura 10–4. Fase venosa media del angiograma con fluores-
ceína 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 expansión 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 fármaco se administra por medio de inyección 
intravítrea. El ensayo MARINA mostró estabilización de la 
visión en 94% de ojos con lesiones clásicas u ocultas y mejo-
ramiento en 34%. El ensayo ANCHOR mostró resultados 
similares, con beneficio significativo sobre la terapia fotodi-
námica (PDT, por sus siglas en inglés) (véase líneas adelante 
en el capítulo) para lesiones predominantemente clásicas.

Ranibizumab ya es el tratamiento de elección para 
todas las formas de DME neovascular. Las inyecciones intra-
vítreas repetidas son bien toleradas con efectos secundarios 
mínimos, pero el régimen de tratamiento idóneo está aún en 
investigación. Inyecciones mensuales a largo plazo, que son 
una carga significativa para sistemas sanitarios y pacientes, 
pueden no ser necesarias, pero quizá se requiera una fase de 
carga de tres inyecciones a intervalos mensuales seguida por 
una fase de mantenimiento de frecuencia de inyección que 
se determina por la actividad de la enfermedad. El microen-
sayo PrONTO sugirió que la vigilancia mensual con trata-
miento de acuerdo a los resultados de OCT proporciona re-
sultados visuales casi equivalentes a la dosificación mensual, 
pero esto no fue confirmado en un estudio mayor usando el 
criterio de retratamiento original. Se están investigando cri-
terios de tratamiento más rigurosos para optimizar resulta-
dos sin depender de inyecciones mensuales.

El oligonucleótido aptámero (ácido nucleico monocate-
nario sintetizado químicamente) pegaptanib (Macugen®, 
de Eyetech/Pfizer) enlaza a la isoforma patógena principal de 
VEGF, VEGF165. Se administra por inyección intravítrea. La 
estabilización de la visión 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 extensión total humanizado 
para VEGF. Al inicio se pensó 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 comparación con ranibizumab.

La fotocoagulación retiniana por láser conven-
cional puede lograr la destrucción directa de una membrana 
neovascular coroidal. Requiere quemar alta energía con-
fluente sobre y alrededor de la membrana entera. La retina 
subsuperficial también se destruye, la cicatriz de láser puede 
expandirse conduciendo a pérdida visual y la proporción de 

recurrencia de la membrana neovascular es alta. La fotocoa-
gulación láser se usa sólo para membranas coroidales 
neovasculares que abarcan más de 200 micras desde el cen-
tro de la zona avascular foveal (extrafoveal).

La terapia fotodinámica (PDT) requiere la infusión 
intravenosa de un colorante fotosensible, verteporfina (Visu-
dyne®, de Novartis), que se activa por medio de rayos láser 
visibles de baja energía (689 nm). No obstante, su uso ha sido 
ampliamente reemplazado por tratamientos anti-VEGF.

La combinación de la terapia anti-VEGF con esteroides 
PDT u otros agentes continúa en investigación. El estudio 
Mont Blanc mostró que la PDT con ranibizumab no es 
mejor que ranibizumab solo. Otros agentes investigados 
incluyen la trampa de VEGF, una molécula de diseño que se 
une al VEGF para evitar su enlace a su receptor, y la tecno-
logía del ARN de interferencia (ARNi) para prevenir la 
transcripción del VEGF o de sus receptores.

Se continúa estudiando la cirugía para DME con re-
sultados mixtos. Las opciones incluyen remoción quirúrgica 
de la membrana coroidal neovascular, translocación macu-
lar y trasplante del epitelio pigmentado retiniano. La cirugía 
se recomienda sólo como parte de un ensayo clínico.

DEGENERACIÓN MACULAR MIÓPICA

La miopía patológica es una causa de ceguera en Estados 
Unidos y es mucho más común en el Lejano Oriente y 
Japón. Se caracteriza por alargamiento progresivo del ojo 
con subsecuente adelgazamiento y atrofia de la membrana 
coroidal y del epitelio pigmentado retiniano en la mácula. 
Son comunes las miopías de al menos seis dioptrías. Hallaz-
gos característicos 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 
característica de la miopía patológica es una lesión macular 
pigmentada, circular y aumentada denominada mancha de 
Fuchs. La mayoría de los pacientes están en la quinta déca-
da cuando el cambio macular degenerativo les causa pérdi-
da de visión progresiva y lenta. La pérdida de agudeza visual 
rápida es ocasionada por desprendimiento macular hemo-
rrágico y seroso subsuperficial a una membrana coroidal 
neovascular, lo cual ocurre en 5 a 10% de los pacientes.

La angiografía con fluoresceína muestra llenado retar-
dado de los vasos sanguíneos coroidales y retinianos y es 
auxiliar en la identificación y localización de sitios de 
neovascularización coroidal en ojos con desprendimiento 
hemorrágico o seroso de la mácula. La terapia anti-VEGF se 
ha convertido en el tratamiento de selección para neovascu-
larización coroidal sub o yuxtafoveal.

Los cambios coriorretinianos de la miopía patológica 
predisponen a ruptura retiniana y por consiguiente a despren-
dimiento de retina. Las manifestaciones de la retina perifé-
rica pueden incluir degeneración con formación de grandes 
papilas que dan la imagen macro de un empedrado, degene-
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ración pigmentaria y degeneración de la estructura reticu-
lar. La ruptura de la retina suele ocurrir en áreas involucra-
das con lesiones coriorretinianas, pero también se origina 
en áreas 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-
matógeno de retina.

ENFERMEDADES VASCULARES RETINIANAS

RETINOPATÍA DIABÉTICA

Es una de las causas principales de ceguera en el mundo 
occidental, sobre todo entre individuos en edad de trabajar. 
La hiperglucemia crónica, hipertensión, hipercolesterolemia 
y tabaquismo son los factores de riesgo para el desarrollo y 
progreso de la retinopatía. Los jóvenes con diabetes tipo I 
(dependientes de insulina) no desarrollan retinopatía du-
rante al menos tres a cinco años después del inicio de la en-
fermedad sistémica. Los diabéticos de tipo II (no dependien-
tes de insulina) pueden tener retinopatía en el momento del 
diagnóstico que puede ser la manifestación presentadora.

� Detección
La detección y tratamiento tempranos de la retinopatía dia-
bética son esenciales. Antes de que la visión sea afectada 
ocurren cambios fácilmente detectables. Su identificación y 
el tratamiento apropiado pueden prevenir la pérdida visual 
permanente. La detección sistemática de retinopatía diabéti-
ca debe efectuarse en los tres años a partir del diagnóstico de 

diabetes tipos I y II, y cada año en lo sucesivo en ambos tipos. 
Está probado que la fotografía digital del fondo del ojo es un 
método eficaz y sensible para detección. La fotografía de 
siete campos es la norma de oro; pero hay otra de dos cam-
pos de 45° (uno centrado sobre la mácula y el otro sobre el 
disco) que se ha vuelto el método de elección en la mayoría 
de los programas de detección. Es necesaria la midriasis para 
fotografías de mejor calidad, en especial si hay cataratas.

La retinopatía diabética puede progresar con rapidez 
durante el embarazo. Cada gestante diabética debe ser exa-
minada por un oftalmólogo o por fotografía digital de fondo 
en el primer trimestre y al menos cada tres meses hasta el 
alumbramiento.

� Clasificación
La retinopatía diabética puede clasificarse en retinopatía no 
proliferativa, maculopatía y retinopatía proliferativa.

� Retinopatía no proliferativa
La retinopatía diabética es una microangiopatía progresiva 
caracterizada por microvasos ocluidos o dañados. Los pri-
meros cambios patológicos son engrosamiento de la mem-
brana basal del endotelio capilar y reducción del número de 
pericitos. Los capilares se desarrollan en forma de micro-
sacos punteados denominados microaneurismas. Se forman 
así hemorragias en forma de flama a causa de su localiza-
ción en la capa de fibras nerviosas orientadas de forma ho-
rizontal.

La retinopatía no proliferativa ligera se caracteriza por 
al menos un microaneurisma. En la retinopatía no prolife-
rativa moderada hay microaneurismas en forma extensiva, 
hemorragias intrarretinianas, formación de glóbulos veno-
sos o retinitis albuminúrica (figura 10-6). La retinopatía no 
proliferativa grave se caracteriza por retinitis albuminúrica, 
formación de glóbulos venosos y anormalidades microvascu-
lares intrarretinianas (IRMA, por sus siglas en inglés). 
Puede diagnosticarse cuando hay hemorragias internas en 
cuatro cuadrantes, formación de glóbulos venosos en dos 
cuadrantes o IRMA graves en un cuadrante.

� Maculopatía
La maculopatía diabética se manifiesta como engrosamien-
to retiniano focal o difuso o edema causado primero por 
desintegración de la barrera hematorretiniana al nivel del 
endotelio capilar retiniano, el cual permite el derrame de 
fluido y de los constituyentes plasmáticos en la retina cir-
cundante. Es más común en la diabetes tipo II y requiere 
tratamiento una vez que se hace clínicamente significativa 
(figura 10-7). Esta condición se define como engrosamiento 
retiniano de la fóvea en 500 micras, exudados duros en 500 
micras de la fóvea asociados con engrosamiento retiniano o 
engrosamiento retiniano de tamaño mayor que un diámetro 
de disco, del cual cualquier parte se sitúa en un diámetro de 
disco de la fóvea.

▲ Figura 10–5. Degeneración macular miópica con vasos coroi-
dales visibles a través del epitelio pigmentado retiniano atrófico
y atrofia pericapilar.
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La maculopatía puede también ser causada por isque-
mia, que se caracteriza por edema macular, hemorragias 
profundas y microexudación. La angiografía con fluoresceí-
na muestra pérdida de capilares retinianos con agranda-
miento de la zona foveal avascular (figura 10-8).

� Retinopatía proliferativa
Las complicaciones oculares más graves de diabetes mellitus 
son causadas por retinopatía diabética proliferativa. La is-
quemia retiniana progresiva llega a estimular la formación 
de nuevos vasos delicados que derraman proteínas séricas y 
fluoresceína en forma profusa (figuras 10-9 y 10-10). La reti-
nopatía diabética proliferativa temprana se caracteriza por la 
presencia de algunos vasos sanguíneos nuevos sobre el disco 
óptico o en cualquier otra parte de la retina. Se consideran 

▲ Figura 10–6. Retinopatía diabética no proliferativa moderada 
que muestra microaneurismas, hemorragias profundas, hemorra-
gia con forma de flama, exudados y retinitis albuminúrica.

▲ Figura 10–7. Edema macular clínicamente significativo con 
dos anillos circinados de exudados.

▲ Figura 10–8. Angiograma con fluoresceína que muestra hipo-
fluorescencia de no perfusión capilar (flechas), con agranda-
miento de la zona avascular foveal, típica de maculopatía 
diabética isquémica.

▲ Figura 10–9. Rama de tejido neovascular (flechas) proceden-
tes de la arquería vascular superotemporal en retinopatía diabé-
tica proliferativa.
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características de alto riesgo los nuevos vasos sobre el disco 
óptico que se extiendan más de un tercio del diámetro de 
éste, algunos nuevos vasos sobe el disco óptico con hemorra-
gia vítrea asociada o nuevos vasos en cualquier otra parte de 
la retina que se extiendan más de la mitad del diámetro de 
disco con hemorragia vítrea asociada.

Los nuevos vasos frágiles proliferan sobre la cara poste-
rior del humor vítreo y se elevan una vez que el humor vítreo 
comienza a contraerse alejándose de la retina. Si los vasos 
sangran, la hemorragia vítrea masiva puede causar pérdida 
visual súbita (figura 10-11). Hay riesgo de desarrollar neovascu-
larización y hemorragia vítrea una vez que se ha desarrollado 
un desprendimiento vítreo posterior completo.

En ojos con retinopatía diabética proliferativa y adhe-
siones vitreorretinianas persistentes, las frondas neovascu-
lares elevadas pueden sufrir cambio fibroso y formar bandas 
fibrovasculares cerradas que causan tracción vitreorretinia-
na. Esto puede conducir a desprendimiento progresivo de 
retina por tracción o, si se produce el rasgado de la retina, a 
desprendimiento regmatógeno de retina. El desprendimien-
to de retina puede ser advertido o encubierto por hemorra-
gia vítrea. Cuando la contracción vítrea es completa en estos 
ojos, la retinopatía proliferativa tiende a entrar a la etapa 
“involucional” o de extinción. La enfermedad ocular diabé-
tica avanzada puede también complicarse por neovasculari-
zación del iris (rubeosis iridis) y glaucoma neovascular.

La retinopatía proliferativa se desarrolla en 15 años 
desde el principio de la enfermedad sistémica en 50% de 
diabéticos de tipo I. Es menos prevalente en diabéticos de tipo 
II, pero como hay más pacientes con esta clase de diabetes, 
hay más pacientes con retinopatía proliferativa con diabetes 
de tipo II que con diabetes de tipo I.

� Formación de imágenes
La OCT es muy valiosa en la identificación y vigilancia de 
edema macular y en la identificación de cambios estructura-
les en la retina. El desarrollo de OCT del dominio espectral, 
con resolución y velocidad de exploración variables y rastreo 
ocular con capacidad de reproducción mejorada, ha mejora-
do aún más la vigilancia y evaluación de la enfermedad.

La angiografía con fluoresceína es útil para identificar 
anormalidades microvasculares en la retinopatía diabética 
(figura 10-12). Grandes defectos de llenado de lechos capila-
res (“sin perfusión capilar”) muestran el grado de isquemia 
retiniana (figura 10-8) y suelen ser más prominentes en la 
periferia media.

El derrame de fluoresceína asociado con edema retinia-
no puede asumir la configuración 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 pronóstico, 
así como también el grado y el lugar de tratamiento con láser. 
Ojos con edema macular e isquemia significativa tienen pro-
nóstico visual menos optimista, con o sin tratamiento láser, 
que ojos con edema y perfusión relativamente buena.

� Tratamiento
La base de la prevención del progreso de la retinopatía es el 
buen control de hiperglicemia, hipertensión sistémica e hi-
percolesterolemia.

El tratamiento ocular depende de la localización y gra-
vedad de la retinopatía. Los ojos con edema macular diabé-
tico que no es clínicamente significativo deben ser vigilados 
de cerca sin tratamiento láser. El edema macular es clínica-
mente significativo si requiere, láser focal y reticulado o láser 

▲ Figura 10–10. Angiograma con fluoresceína de retinopatía 
diabética proliferativa que muestra el derrame desde el tejido 
neovascular. Las áreas que resaltan por hiperfluorescencia son 
microaneurismas.

▲ Figura 10–11. Retinopatía diabética proliferativa con hemorra-
gia prerretiniana que oscurece la mácula inferior. También hay 
exudados maculares, microaneurismas y hemorragias intrarreti-
nianas.
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difuso. El láser de argón en la mácula debe ser suficiente 
para producir sólo quemaduras leves, ya que las cicatrices de 
láser pueden extenderse y afectar la visión. En el tratamiento 
subumbral, en el cual no se visualiza ninguna quemadura 
retiniana en ese momento, se ha demostrado que el láser por 
microimpulsos es igualmente efectivo y deja cicatriz menor. 
Son también eficaces las inyecciones intravítreas de triamci-
nolona o agentes anti-VEGF.

Por inducción de la regresión de nuevos vasos, la foto-
coagulación panretiniana con rayos láser (PRP, por sus si-

glas en inglés) reduce la incidencia de pérdida visual a partir 
de retinopatía diabética proliferativa en 50% de casos. Se 
aplican varios miles de quemaduras láser espaciadas de 
manera regular en toda la retina para reducir el estímulo 
angiogénico desde las áreas isquémicas. Se evita la región 
central limitada por el disco y las arcadas vasculares tempo-
rales principales (véase capítulo 23).

Los pacientes con riesgo máximo de pérdida visual son 
aquellos con características de alto riesgo. Si el tratamiento 
se aplaza hasta que se han desarrollado características de 
alto riesgo, es esencial que se logre PRP adecuada sin demo-
ra. No se ha mostrado que el tratamiento de retinopatía 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 vitrectomía puede despejar la hemorragia vítrea y 
aliviar la tensión vitreorretiniana. Una vez que ocurre la 
hemorragia vítrea extensiva, 20% de los ojos pueden pro-
gresar a no percepción de visión luminosa en dos años. La 
vitrectomía temprana se indica para diabéticos de tipo I con 
hemorragia vítrea extensiva y grave, proliferación activa y 
siempre que la visión en el otro ojo sea reducida. De otra 
manera, la vitrectomía puede aplazarse hasta por un año 
cuando la hemorragia vítrea sea despejada de forma espon-
tánea (20% de ojos).

La terapia anti-VEGF intravítrea aplicada unos cuantos 
días antes de la operación se asocia con velocidad de resan-
grado reducida y mejores resultados visuales posoperato-
rios. La vitrectomía para retinopatía diabética proliferati-
va sólo con hemorragia vítrea ligera únicamente es útil en 
ojos que ya han sufrido PRP y tienen nuevos vasos extensi-
vos que han iniciado fibrosis. El desprendimiento de retina 
por tensión no requiere vitrectomía hasta que el desprendi-
miento involucra la fóvea. El desprendimiento regmatógeno 
que complica la retinopatía diabética requiere vitrectomía 
urgente.

Las complicaciones que siguen a la vitrectomía son 
más comunes en diabéticos de tipo II con vitrectomía pre-
via. Incluyen oftalmomalacia, presión intraocular elevada 
con edema corneal, desprendimiento de retina e infección.

OCLUSIÓN DE LA VENA RETINIANA

Es un trastorno vascular retiniano común que se diagnosti-
ca con facilidad. Tiene posibles complicaciones de ceguera. 
El paciente refiere pérdida de visión dolorosa y súbita. La 
apariencia clínica varía desde unas cuantas microhemorra-
gias dispersas y retinitis albuminúrica hasta apariencia he-
morrágica marcada con hemorragia retiniana profunda y 
superficial (figura 10-14) que pocas veces puede abrirse 
paso al interior de la cavidad vítrea.

En la oclusión de la vena retiniana central, las 
anormalidades retinianas involucran los cuatro cuadrantes 
del fondo. En la oclusión de la rama venosa retiniana 

▲ Figura 10–12. Angiograma con fluoresceína en retinopatía 
diabética no proliferativa que muestra microaneurismas (flecha)
y cambios vasculares retinianos perifoveales.

▲ Figura 10–13. Angiograma con fluoresceína en fase tardía que 
muestra hiperfluorescencia típica de edema macular diabético 
difuso (no cistoide).
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suelen estar confinadas en un cuadrante, porque la oclusión 
ocurre por lo general en un cruce arteriovenoso (figura 
10-15); sin embargo, las anormalidades pueden involucrar 
la mitad superior o inferior (oclusión de la rama venosa 
hemisférica retiniana) o sólo la mácula (oclusión de la rama 
venosa macular retiniana).

La edad de los pacientes supera los 50 años de edad, y 
más del 50% tienen enfermedades cardiovasculares asocia-
das. (Los factores de predisposición y las investigaciones se 
discuten en el capítulo 15.) El glaucoma crónico de ángulo 

abierto debe descartarse siempre (véase capítulo 11). Las 
principales complicaciones asociadas con oclusión de la 
vena retiniana son visión decreciente a partir de edema 
macular, glaucoma neovascular secundario a neovasculari-
zación del iris y neovascularización retiniana.

1.  Edema macular en oclusión
de la vena retiniana

La disfunción macular tiene lugar en casi todos los ojos con 
oclusión de la vena central retiniana. Aunque algunos mues-
tran mejora espontánea, la mayoría padece visión central 
decreciente y persistente como resultado de edema macular 
crónico, el cual es también causa de deterioro de la agudeza 
visual persistente en la oclusión de la rama venosa retiniana.

El edema macular causado por oclusión de la vena 
central retiniana no responde al tratamiento con rayos láser. 
En la oclusión de la rama venosa retiniana, la fotocoagula-
ción con láser de argón macular con patrón reticulado puede 
ser lo indicado cuando la pérdida de la visión a causa de 
edema macular persiste por varios meses sin ninguna mejo-
ra espontánea.

La inyección intravítrea de agentes anti-VEGF o este-
roides puede ser útil. Los estudios BRAVO y CRUISE, am-
bos grandes ensayos multicentro, reportaron beneficios a 
partir de inyecciones mensuales de ranibizumab para edema 
macular secundario a oclusión de la ramificación venosa y 
vena central retinianas, respectivamente. El estudio SCORE 
mostró que la triamcinolona intravítrea libre de conserva-
dor no ofrece ventajas en comparación con los rayos láser en 
la oclusión de la rama venosa retiniana; sin embargo, el re-
sultado mejoró en comparación con la observación en la 
oclusión de la vena central retiniana, aunque no se sabe si 
la dosis óptima es 1 o 4 miligramos.

Se demostró que Ozurdex® (Allergan), un implante 
intravítreo que contiene 0.7 mg de dexametasona en un 
sistema de liberación de fármaco polimérico sólido, que 
puede inyectarse en el humor vítreo usando una aguja de 
calibre 22 y que se disuelve por completo, acelera el mejora-
miento en la agudeza visual en comparación con el placebo 
en el edema macular causado por oclusión de la rama veno-
sa o de la vena central retinianas. Los efectos adversos más 
reportados durante los primeros seis meses después del 
tratamiento incluyeron presión intraocular creciente, aun-
que para ello sólo 0.7% de los pacientes requirieron proce-
dimientos quirúrgicos o por rayos láser.

2.  Neovascularización retiniana y del
iris en oclusión venosa retiniana

Casi un tercio de las oclusiones de la vena central retiniana 
son isquémicas con neoperfusión capilar retiniana significa-
tiva vista en angiografía con fluoresceína. La mitad de ellas 
pueden desarrollar glaucoma neovascular. El tratamiento 
estándar para la neovascularización del iris es PRP, aunque 

▲ Figura 10–14. Oclusión de la vena retiniana central con hemo-
rragia retiniana superficial extensiva con oscurecimiento macular 
y detalle del nervio óptico.

▲ Figura 10–15. Oclusión de la rama venosa retiniana que invo-
lucra la vena superotemporal. El punto de obstrucción (flecha) 
está en un cruce arteriovenoso.
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puede también controlarse con agentes anti-VEGF intraví-
treos.

En la oclusión de la rama venosa retiniana, la neovascu-
larización puede desarrollarse si la ausencia de perfusión 
capilar retiniana excede en área cinco diámetros de disco. 
La fotocoagulación retiniana sectorial por rayos láser en el 
área de retina isquémica reduce a la mitad el riesgo de he-
morragia vítrea.

Por ensayos clínicos se continúa investigando la fun-
ción de la vitrectomía, con o sin la extirpación de la porción 
arteriovenosa, para facilitar la reperfusión de la retina y re-
ducir el edema macular.

OCLUSIÓN DE LA ARTERIA RETINIANA

La oclusión de la arteria central retiniana causa pérdida vi-
sual catastrófica indolora en unos cuantos segundos. Puede 
reportarse pérdida visual transitoria antecedente (amauro-
sis fugaz). La agudeza visual varía entre el recuento digital y 
la percepción luminosa en 90% de los ojos en el examen 
inicial. 25% de los ojos tienen arterias ciliorretinianas que 
continúan en la perfusión de la mácula, lo que puede con-
servar la visión 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 sanguíneo reducido en los 
vasos retinianos, que pueden manifestarse como segmenta-
ción de la columna sanguínea en las arteriolas retinianas. Se 
desarrolla una mancha foveal rojo cereza (figura 10-16) por 
la conservación 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 pálida del resto de la má-
cula. Las anomalías del fondo se resuelven en cuatro a seis 

semanas, dejando un disco óptico pálido como la principal 
manifestación ocular. En pacientes de edad avanzada, debe 
excluirse artritis macrocítica y, si es necesario, tratarles de 
inmediato con corticosteroides sistémicos en altas dosis. 
Otras causas de oclusión de la arteria central retiniana son 
arteriosclerosis y embolia de origen carótido o cardiaco, que 
se discuten en el capítulo 15.

La oclusión de la rama arterial retiniana también causa 
pérdida visual dolorosa súbita, aunque por lo común se 
manifiesta como deterioro del campo visual. La agudeza vi-
sual sólo se reduce si hay implicación foveal. El grado de las 
anomalías del fondo, empezando por la opacidad retiniana, 
como en la oclusión de la arteria central retiniana, pero al-
gunas veces acompañada por retinitis albuminúrica a lo 
largo de sus límites, se determina por el grado del infarto 
retiniano. La causa más frecuente es enfermedad embólica, 
para la cual se necesita realizar la investigación y valoración 
clínica (véase capítulo 15).

� Tratamiento
Las lesiones retinianas irreversibles ocurren unas cuantas 
horas tras la oclusión completa de la arteria central retinia-
na. La disminución repentina de la presión intraocular que 
resulta en la perfusión retiniana creciente se puede lograr 
con paracentesis de la cámara anterior y aplicación de ace-
tazolamida intravenosa. Este fármaco está indicado sobre 
todo en la oclusión embólica de la arteria central retiniana. 
La mezcla inhalada de dióxido de carbono y oxígeno induce 
la vasodilatación retiniana e incrementa el PO2 en la super-
ficie retiniana. Se ha mostrado que la terapia trombolítica es 
benéfica al infundirla directamente en la arteria oftálmica o 
administrarla por vía sistémica, pero los pacientes pocas 
veces se presentan con la suficiente antelación para asegu-
rar el resultado. Por lo general, no se usan anticoagulantes 
sistémicos a menos que sean necesarios por una causa em-
bólica, como fibrilación atrial.

MACROANEURISMA ARTERIAL RETINIANO

Es una dilatación redonda o fusiforme de arteriolas que 
ocurre en los primeros tres órdenes de bifurcación arterio-
lar. La mayoría de los casos son unilaterales e involucran la 
arteria superotemporal. Dos tercios de pacientes tienen hi-
pertensión sistémica asociada.

Los macroaneurismas pueden producir edema retinia-
no, exudado o hemorragia de configuración típica 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 ningún 
tratamiento. Si el edema amenaza la mácula, el macroaneu-
risma puede tratarse con fotocoagulación por rayos láser de 
manera confluente seguida por una aplicación directa. Exis-
te el riesgo de que esta aplicación directa provoque hemo-
rragia, lo que suele resolverse por la fibrosis del macroaneu-
risma.

▲ Figura 10–16. Oclusión 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). (Cortesía de 
Esther Posner)
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RETINOPATÍA DE PREMATUROS (ROP)

Es vasoproliferativa y afecta a bebés prematuros y de bajo 
peso al nacer. Su etiología, clasificación (cuadro 10-1), régi-
men de detección y tratamiento se discuten también en el 
capítulo 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 oxígeno prolongada deben someter-
se a revisiones sistemáticas repetidas dos a cuatro semanas 
después del nacimiento, hasta que la retina esté vasculariza-
da por completo, el cambio retiniano haya sufrido resolución 
espontánea o se haya dado tratamiento adecuado.

Se recomienda el tratamiento con rayos láser en la re-
tina periférica una vez que existe la enfermedad en etapa 2 
con dilatación venosa y tortuosidad arterial en el segmento 
posterior (enfermedad “adicional”). Esta última es la princi-
pal indicación para tratamiento. La cirugía vitreorretiniana 
puede ser apropiada para ojos con enfermedad en etapa 4 o 
5, pero se recomienda sólo cuando dicha enfermedad ocurre 
en el mejor ojo o cuando el pronóstico visual continúa sien-
do desfavorable.

En un número significativo de bebés con ROP ocurre 
regresión espontánea. 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 estabilización de los vasos tempo-
rales, dilatación de la mácula temporal y tejido retiniano 
que parece ser arrastrado sobre el disco (figura 10-17). Otras 
manifestaciones oculares de ROP regresiva incluyen miopía 
(que puede ser asimétrica), estrabismo, catarata y glaucoma 
de ángulo cerrado.

DESPRENDIMIENTO DE RETINA Y DEGENERACIONES 
RETINIANAS RELACIONADAS

El desprendimiento de retina es la separación de la retina 
sensorial, es decir, los fotorreceptores y las capas retinianas 

internas, desde el epitelio pigmentado retiniano subsuperfi-
cial. Hay tres principales tipos: desprendimiento regmató-
geno, de tracción y seroso o hemorrágico.

1. Desprendimiento regmatógeno de retina

Es el tipo más común. Se caracteriza por una ruptura (en 
griego rhêgma) de espesor total en la retina sensorial, con 
grado variable de tracción vítrea y paso de humor vítreo lí-
quido a través de la ruptura al espacio subretiniano. Un 
desprendimiento de retina regmatógeno espontáneo suele 
estar precedido o acompañado por un desprendimiento ví-
treo posterior y además está asociado con miopía, afaquia, 
degeneración reticular y traumatismo ocular. La oftalmos-
copia indirecta binocular con depresión esclerótica (figuras 
2-15 y 2-17) o examen con lámpara de hendidura con lentes 
de biomicroscopia de contacto o manual revelan la eleva-
ción de la retina sensorial desprendida translúcida con una 
o más rupturas de la retina sensorial de espesor total, como 
una rasgadura en herradura, agujero atrófico redondo o 
rasgadura circular anterior (diálisis retiniana).

La localización de la ruptura retiniana varía de acuerdo 
con el tipo. Las rasgaduras en herradura son más comunes 
en el cuadrante superotemporal, los agujeros atróficos en 
los cuadrantes temporales y la diálisis retiniana en el cua-
drante inferotemporal. Cuando existen múltiples rupturas 
retinianas, suelen orientarse a 90° entre sí.

� Tratamiento
Los objetivos principales de la cirugía para desprendimien-
to son encontrar y tratar todas las rupturas retinianas. Se 
utilizan la crioterapia o rayos láser para crear adhesión 
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 

Cuadro 10–1 Etapas de la retinopatía de prematurez

Etapa Manifestaciones clínicas

1 Línea de demarcación

2 Protuberancia intrarretiniana

3 Protuberancia con proliferación fibrovascular 
extrarretiniana

4 Desprendimiento parcial de retina

5 Desprendimiento total de retina

▲ Figura 10–17. ROP con expansión de la mácula y estabiliza-
ción de los vasos retinianos.
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externamente) y alivia la tracción vitreorretiniana. Se usan 
varias técnicas quirúrgicas que se describen en seguida.

En la retinopexia neumática se inyecta aire o gas 
expandible en el vítreo para mantener la retina en posición, 
mientras la adhesión coriorretiniana inducida por rayos 
láser o crioterapia logra el cierre permanente de la ruptura 
retiniana. Tiene éxito menor que otros métodos y se usa sólo 
cuando hay una pequeña rotura retiniana individual, míni-
mo fluido subretiniano y ninguna tracción vitreorretiniana.

La indentación escleral mantiene la retina en posi-
ción, mientras la adhesión coriorretiniana se forma por in-
dentación de la esclerótica con un explante suturado en la 
región de la ruptura retiniana. Esto también alivia la trac-
ción vitreorretiniana y desplaza el fluido subretiniano ale-
jándolo de la ruptura. La proporción de éxito es de 92 a 94% 
en casos bien seleccionados. Las complicaciones incluyen 
cambio en el error de refracción, diplopía por fibrosis o 
implicación de músculos extraoculares en el explante, ex-
trusión del explante y posible riesgo creciente de vitreorre-
tinopatía proliferativa.

La vitrectomía periférica de la retina alivia la 
tracción vitreorretiniana. El drenaje interno de fluido su-
bretiniano, si es necesario, se hace por inyección de perfluo-
rocarburos o líquidos pesados, aire o gas expandible para 
mantener la retina en posición, o inyección 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 visualización de la retina (como por 
hemorragia vítrea) y si hay vitreorretinopatía proliferativa 
significativa.

El uso de instrumentos de vitrectomía en calibres 23 y 
25 en lugar del 20 posibilita la cirugía sin sutura, con otras 
ventajas como tiempo operatorio reducido, menor inflama-
ción del segmento anterior, mayor comodidad del paciente 
y recuperación más rápida de la visión, aunque con mayores 
riesgos de endoftalmitis e hipotonía posoperatorias. El sis-
tema de calibre 25 se recomienda sobre todo para cirugía 
macular, pues hay reportes de resultados peores con el sis-
tema de calibre 23. Con frecuencia, la vitrectomía induce o 
acelera la formación de catarata y pueden requerirse medi-
das posoperatorias.

Los resultados visuales de la cirugía para desprendi-
miento de retina regmatógeno dependen antes que nada del 
estado preoperatorio de la mácula. Si esa estructura se ha 
desprendido, la recuperación de la visión central es por lo 
general incompleta. Por consiguiente, la cirugía deberá 
efectuarse de urgencia si la mácula está aún fija. Una vez 
que la mácula se haya desprendido, la demora en la cirugía 
hasta por una semana no influye de forma adversa en los 
resultados visuales.

2. Desprendimiento de retina por tracción

Por lo común, es causado por retinopatía diabética prolife-
rativa. Puede también estar asociado con vitreorretinopatía 
proliferativa, ROP, o traumatismo ocular.

En comparación con el desprendimiento regmatógeno, 
el desprendimiento de la retina por tracción tiene una su-
perficie más cóncava y está más localizado. Por lo general no 
se extiende a la ora serrata. Las fuerzas de tracción empujan 
de forma activa la retina sensorial lejos del epitelio pigmen-
tado subyacente hacia la base vítrea. La tracción es causada 
por la formación de membranas vítreas, 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 mácula. La tracción focal a partir 
de membranas celulares puede producir una rasgadura reti-
niana y conducir a desprendimientos de retina por tracción 
y regmatógeno combinados.

La vitreorretinopatía proliferativa es una complicación 
del desprendimiento regmatógeno de retina y es la causa 
más común del fracaso del tratamiento.

� Tratamiento
La vitrectomía periférica de retina permite quitar elementos 
traccionales por medio de la remoción de membranas fibró-
ticas. Puede requerirse la retinotomía o inyección de per-
fluorocarburos o líquidos pesados para aplanar la retina. 
Puede usarse el tamponamiento con gas, aceite de silicona o 
indentación escleral.

3.  Desprendimiento de retina
hemorrágico y seroso

Ocurre en ausencia de ruptura retiniana o tracción vitreorre-
tiniana. Se forma como resultado de la acumulación 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 múltiples causas 
de neovascularización subretiniana, pueden asociarse con 
desprendimiento de retina seroso y ese proceso se describe 
en una sección anterior de este capítulo. Este tipo de des-
prendimiento puede también asociarse con enfermedades 
inflamatorias o vasculares sistémicas, o con tumores intraocu-
lares (véanse capítulos 7 y 15).

� Degeneración reticular
Es la degeneración vitreorretiniana más común. La inciden-
cia estimada en la población general es de 6 a 10%, de los 
cuales hasta 50% tiene enfermedad bilateral. Es más común 
en ojos miopes con alguna tendencia familiar. Produce 
áreas localizadas redondas, ovales o lineales de adelgaza-
miento retiniano, con pigmentación, líneas blancas ramifi-
cadas y vetas amarillo blancuzco y adhesiones vitreorreti-
nianas firmes en sus bordes.

La degeneración reticular produce desprendimiento de 
retina en un pequeño porcentaje de los ojos afectados, pero 
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20 a 30% de los ojos con desprendimiento de retina tienen 
degeneración reticular. Múltiples antecedentes familiares 
de desprendimiento de retina, desprendimiento de retina 
en el otro ojo, alta miopía y afaquia requieren que el pacien-
te sea informado del riesgo de desprendimiento de retina y 
los síntomas relevantes, pero rara vez justifican el trata-
miento profiláctico con criocirugía o fotocoagulación por 
rayos láser.

� Atrofia coriorretiniana periférica
También llamada degeneración en empedrado, es una dege-
neración coriorretiniana benigna común 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 áreas aisla-
das o agrupadas, pequeñas, discretas, amarillo blancuzcas, 
con vasos coroidales subsuperficiales prominentes y límites 
pigmentados.

RETINOSQUISIS

La retinosquisis degenerativa es un trastorno retiniano 
periférico adquirido común que se cree que se desarrolla a 
partir de la fusión de degeneración cistoide periférica pre-
existente. La ubicación más común de la elevación quística 
es en el cuadrante inferotemporal, seguida por el cuadrante 
superotemporal. Se desarrolla en una de dos formas: típica 
o reticular, aunque en el aspecto clínico ambas son difíciles 
de diferenciar.

La retinosquisis degenerativa típica forma un área 
redonda u ovoide de la división de retina en la capa plexifor-
me exterior. La extensión posterior y la formación 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 áreas de retina ovales o redondas de separación 
de la retina en la capa de fibras nerviosas que forman una 
elevación vesicular de una capa interna muy delgada. En 
23% de los casos se forman agujeros retinianos, y puede 
ocurrir la extensión posterior o progreso a desprendimiento 
regmatógeno de retina que requieren tratamiento.

� Historia natural
La retinosquisis degenerativa se presenta en casi 4% de la 
población y es bilateral en alrededor de 30% de los indivi-
duos afectados. La regresión espontánea 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 extracción 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 quístico atravesar el defecto. 

Por lo común, esta variante no progresa o lo hace de 
forma lenta y, por consiguiente, se forma una línea 
de demarcación. Raras veces requiere tratamiento.
En el segundo tipo, se forman agujeros en ambas capas • 
(la interior y la exterior). Eso causa colapso de la esqui-
sis y produce desprendimiento de retina de espesor 
total. El progreso es rápido y se requiere tratamiento 
por retinopexia neumática, indentación escleral o vi-
trectomía, dependiendo del tamaño, la posición de los 
agujeros retinianos y la existencia de alguna vitreorre-
tinopatía proliferativa.

� Diferenciación 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 elevación quística de retinosquisis es 
por lo general lisa sin células de pigmento vítreo asociadas. 
La superficie de desprendimiento de retina suele ser corru-
gada con células de pigmento en el humor vítreo (“polvo de 
tabaco”). Los desprendimientos de retina antiguos produ-
cen atrofia del epitelio pigmentado retiniano subsuperficial 
que produce una línea de demarcación pigmentada. Como 
el epitelio pigmentado retiniano está saludable en la reti-
nosquisis, no hay línea de demarcación. Si la fotocoagula-
ción con láser de argón 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 área adyacente de la retina 
normal. Se piensa que esto es diagnóstico de retinosquisis.

AGUJERO MACULAR

Es una ausencia de espesor total de la retina sensorial en la 
mácula. Sucede más a menudo en pacientes de edad avan-
zada y es casi siempre unilateral. La biomicroscopia del ojo 
sintomático revela un agujero definido agudo, redondo u 
ovalado, de espesor total que mide un tercio del diámetro 
del disco en el centro de la mácula 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 tracción tangencial en 
la corteza vítrea epirretiniana. Su desarrollo se divide en 
cuatro etapas. En la etapa 1, el agujero está oculto y hay una 
mancha amarilla en la foveola con pérdida del reflejo foveal. 
Esta etapa es reversible si ocurre un desprendimiento vítreo 
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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sor total se asocia con un desprendimiento vítreo posterior 
(véase capítulo 9).

La OCT es el mejor método de diagnóstico y evaluación 
antes y después de la cirugía. El tratamiento para fijar de 
nuevo la retina del anillo que circunda el agujero macular 
consiste en vitrectomía, separación de la hialoides poste-
rior, remoción (desprendimiento) de la membrana limitan-
te interna de la retina e inyección intravítrea de gas, el cual 
proporciona un soporte para la reparación de células gliales. 
Por unos cuantos días, los pacientes requerirán permanecer 
boca abajo y no dormir de espaldas. En la mayoría de casos 
se desarrolla catarata causada por gas intraocular, pero la 
cirugía de cataratas suele ser simultánea con la cirugía de 
agujero macular, si no ha sido efectuada ya. El uso de tincio-
nes mejora la visualización 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 tinción.

El cierre anatómico de agujeros maculares puede lo-
grarse hasta en 90% de los casos, pero no siempre se corre-
laciona con el mejoramiento de la función. 20 a 25 % de pa-

cientes con agujeros maculares cerrados de forma anatómica 
fracasan en lograr visión de más de 20/50, sobre todo en 
agujeros crónicos y traumáticos.

MEMBRANAS EPIMACULARES

Sobre la superficie retiniana de la mácula o de la retina peri-
férica pueden proliferar membranas fibrocelulares. La con-
tracción de esas membranas epimaculares (EMM) causa 
grados variables de distorsión visual, edema intrarretiniano 
y degeneración de la retina subsuperficial. La biomicrosco-
pia suele mostrar contracción (estrías) de la retina y distor-
sión de los vasos retinianos (figura 10-20). Raras veces esos 
hallazgos son hemorragias retinianas, retinitis albuminúrica, 
desprendimiento de retina seroso y cambios maculares que 
simulan un agujero macular (agujero seudomacular). Casi 
siempre existen desprendimientos vítreos posteriores. La 
OCT es valiosa para identificar EMM y vigilar el desarrollo 
de edema macular. Los trastornos asociados con EMM inclu-
yen rasgado retiniano con o sin desprendimiento regmatóge-
no de retina, enfermedades inflamatorias vítreas, traumatis-
mo y diversas enfermedades vasculares retinianas.

La agudeza visual suele permanecer estable, lo que su-
giere que la contracción de EMM es un proceso autolimitado 
y de corta duración. Puede efectuarse la exfoliación quirúrgi-
ca en caso de EMM grave para tratar distorsión visual, pero 
en algunos casos hay recurrencia (véase capítulo 9).

MACULOPATÍAS TRAUMÁTICAS Y RELACIONADAS

Un traumatismo contundente en el segmento anterior del 
ojo puede causar una lesión de contragolpe en la retina 
(commotio retinae). El blanqueamiento retiniano en el 
área macular por lo general desaparece por completo; no 

▲ Figura 10–18. Agujero macular (flechas grandes) con despren-
dimiento de la retina sensorial circundante (flechas pequeñas).

▲ Figura 10–19. OCT del agujero macular que muestra edema y 
desprendimiento del revestimiento que circunda la retina.

▲ Figura 10–20. EMM que eleva los vasos retinianos (flecha)
y produce estrías retinianas.

10Riodan(197-229).indd   21110Riodan(197-229).indd   211 14/2/12   22:07:4314/2/12   22:07:43

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 10212

obstante, puede resultar en una cicatriz retiniana pigmenta-
da o agujero macular con deterioro permanente de la visión 
central. La ruptura coroidal por traumatismo (figura 
10-21) también puede producir pérdida visual permanente.

La retinopatía de Purtscher, caracterizada por 
múltiples parches bilaterales de blanqueamiento retiniano 
superficial y hemorragias, ocurre después de una lesión por 
compresión grave en la cabeza o tronco. El síndrome de 
Terson se manifiesta como hemorragia retiniana, prerreti-
niana o vítrea y ocurre en casi 20% de pacientes con hemo-
rragia intracraneal y presión intracraneal elevada, que está 
asociada sobre todo con hemorragia subaracnoide causada 
por ruptura de aneurisma intracraneal. La retinopatía 
solar se manifiesta como agujeros bien demarcados, bilate-
rales y a menudo de espesor en parte conformado de mane-
ra irregular o depresión en el centro de la fóvea; ocurre 
después de mirar fijamente el sol.

CORIORRETINOPATÍA SEROSA CENTRAL (CSR)

Se caracteriza por desprendimiento seroso de la retina sen-
sorial causado por áreas multifocales de hiperpermeabili-
dad de los vasos coroidales y alteraciones en la función de 
bombeo del epitelio pigmentado retiniano. Afecta a varones 
jóvenes o de mediana edad y está asociada con personalidad 
de tipo A, uso crónico de esteroides y estrés. Se presenta con 
inicio súbito de visión difusa, micropsia, metamorfopsia y 
escotoma central. Con frecuencia, la agudeza visual es mo-
deradamente decreciente y puede mejorar a casi normal con 
una pequeña corrección hipermetrópica.

La funduscopia revela un área redonda u oval de eleva-
ción retiniana, de tamaño y posición variables, pero por lo 

común en la mácula (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 porción superior. Puede haber 
evidencia de episodios previos en forma de lesiones atrófi-
cas leves del epitelio pigmentado retiniano. El diagnóstico 
se confirma con más facilidad por OCT.

Casi 80% de los ojos con CSR experimentan reabsor-
ción espontánea y recuperación de la agudeza visual 6 meses 
después del principio de los síntomas. No obstante, a pesar 
de la agudeza normal, muchos pacientes tienen un leve de-
fecto visual permanente, como disminución en la sensibili-
dad al color, micropsia o escotoma relativo. De 20 a 30% de 
pacientes tienen una o más recurrencias de la enfermedad. 
Las complicaciones incluyen neovascularización subretinia-
na, CME crónico, que se han descrito en pacientes con des-
prendimientos serosos frecuentes y prolongados.

Por angiografía con fluoresceína se han observado va-
rios patrones de anormalidad, de los cuales el más caracte-
rístico es la configuración en “chimenea” de la fuga del colo-
rante fluoresceína desde los coriocapilares, seguida por 
acumulación debajo del epitelio pigmentado retiniano o re-
tina sensorial (figuras 10-23 y 10-24).

La fotocoagulación por láser de argón en el sitio de fuga 
acorta de forma significativa la duración del desprendi-
miento sensorial con recuperación más rápida de la visión 
central, pero no hay evidencia de que la pronta fotocoagula-
ción mejore los resultados visuales finales. No se recomien-
da para lesiones cerca de la fijación central, porque la for-
mación de cicatriz puede causar deterioro permanente de la 
visión. Para dichas lesiones, la PDT, incluyendo una técnica 
de baja dosis (fluencia), y rayos láser por microimpulsos 
han producido resultados alentadores sin cicatrización aso-
ciada con el tratamiento convencional con rayos láser. Los 
resultados del tratamiento son menos favorables para cual-
quier CSR acompañada por desprendimiento del epitelio 
pigmentoso retiniano. En todos los casos, la duración y lo-

▲ Figura 10–21. Esclerótica blanca visible a través de una rup-
tura coroidal.

▲ Figura 10–22. CSR que muestra una elevación retiniana cen-
tral circular (flechas).
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calización de la enfermedad, la condición del otro ojo y los 
requerimientos visuales ocupacionales son importantes al 
determinar la conveniencia del tratamiento.

EDEMA MACULAR

El edema retiniano que involucra la mácula puede estar 
causado por enfermedad inflamatoria intraocular, enferme-
dad vascular retiniana, membrana epimacular, cirugía in-
tramacular, degeneración retiniana hereditaria o adquirida 
o terapia de fármacos, incluso puede ser idiopático. Puede 
ser difuso cuando el fluido intrarretiniano no localizado 
produce el engrosamiento de la mácula. El edema macular 
local, causado por acumulación de fluido en espacios simi-

lares a panal de las capas molecular externa y nuclear inter-
na, se conoce como edema macular cistoide (CME). 
Éste tiene apariencia característica por OCT, que es un buen 
método no cruento para vigilar la respuesta al tratamiento 
(figura 10-25). Por angiografía con fluoresceína, este colo-
rante se fuga de los capilares retinianos perifoveales y la 
región peripapilar, acumulándose en un patrón de pétalos 
de flor alrededor de la fóvea (figura 10-26).

La causa más frecuente de CME es la cirugía de catara-
ta, en especial si fue complicada o prolongada. El despren-
dimiento vítreo posterior completo parece proporcionar 
alguna protección contra su desarrollo. Después de cirugía 
por facoemulsificación de rutina, se detecta CME por angio-
grafía con fluoresceína en casi 25% de ojos y por examen 
clínico en alrededor de 2%. Por lo común se manifiesta 
cuatro a 12 semanas tras la operación, pero en algunos ca-
sos su principio puede demorar meses o años. Muchos pa-
cientes con CME de menos de seis meses de duración tienen 
fugas autolimitadas que se resuelven sin tratamiento. La 
terapia con antiinflamatorios no esteroideos o esteroides de 

▲ Figura 10–23. Angiograma con fluoresceína anterior que 
muestra una configuración en chimenea del derrame de colorante 
en CSR.

▲ Figura 10–24. Angiograma con fluoresceína posterior que 
muestra la acumulación de colorante en el desprendimiento 
seroso de CSR.

▲ Figura 10–25. OCT de CME.

▲ Figura 10–26. Patrón en pétalos de flor del colorante fluores-
ceína en un paciente con CME después de cirugía de catarata.
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aplicación tópica puede acelerar el mejoramiento de la agu-
deza visual en pacientes con edema macular posoperatorio 
crónico.

En casos resistentes, el tratamiento con triamcinolona 
intravítrea o en la base orbitaria puede ser benéfico. Si hay 
tracción vítrea, debe considerarse la vitreolisis previa con 
láser YAG (véase capítulo 23) o vitrectomía. Si la causa de 
edema macular posoperatorio es un implante de lente in-
traocular por su diseño, posicionamiento o fijación inco-
rrecta, debe considerarse su remoción.

ESTRÍAS ANGIOIDES

Aparecen como líneas ahusadas dentadas e irregulares que 
irradian desde la retina peripapilar en la mácula y fondo 
periférico (figura 10-27). Las estrías representan dehiscen-
cias similares a fisuras lineales en la membrana de Bruch. 
Las lesiones se observan raras veces en niños y quizá se de-
sarrollan en la segunda o tercera décadas de vida. Antes de 
la enfermedad, las estrías son afiladas, delineadas y de color 
naranja rojizo o marrón. El crecimiento subsecuente de te-
jido fibrovascular puede oscurecer de forma total o parcial 
los bordes de las estrías.

Casi 50% de pacientes con estrías angioides tienen una 
enfermedad sistémica asociada, por ejemplo, seudoxantoma 
elástico por mutaciones en el gen ABCC6 recesivo, enferme-
dad ósea de Paget, síndrome de Ehlers-Danlos, hemoglobi-
nopatía o un trastorno hemolítico. Entre las complicaciones 
que pueden producir deterioro visual significativo están la 
implicación directa de la fóvea, neovascularización coroidal 
y ruptura coroidal traumática. Los pacientes con estrías 
angioides deben ser advertidos del riesgo potencial de rup-
tura coroidal por traumatismo ocular incluso leve.

Las estrías angioides deben ser sospechosas en cual-
quier paciente con neovascularización coroidal y ninguno o 
pocos gránulos en el otro ojo.

� Tratamiento
La fotocoagulación retiniana por rayos láser 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 mayoría de pacientes y 
no se recomienda el tratamiento profiláctico de estrías an-
gioides antes del desarrollo de neovascularización subreti-
niana. La terapia anti-VEGF muestra resultados promete-
dores, pero la información se limita a reportes de casos.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS
QUE AFECTAN LA RETINA, EL EPITELIO
PIGMENTADO RETINIANO Y LA COROIDES

� Síndrome de presunta histoplasmosis
ocular

Se caracteriza por desprendimiento hemorrágico y seroso 
de la mácula causado por neovascularización subretiniana 
asociada con cicatrices coriorretinianas atróficas periféricas 
múltiples (histomanchas) y cicatrices coriorretinianas peri-
papilares (véase capítulo 7) en ausencia de inflamación ví-
trea. Por lo común ocurre en pacientes saludables entre la 
tercera y sexta décadas de vida. Las cicatrices son causadas 
tal vez por un antecedente de infección sistémica subclínica 
con Histoplasma capsulatum. Sin embargo, sólo 3% de 
personas con histoplasmosis desarrollan histomanchas, que 
suelen permanecer inactivas, y sólo 5% de personas con his-
tomanchas desarrolla neovascularización coroidal.

El pronóstico visual depende de la proximidad de la 
membrana neovascular al centro de la fóvea. Si se extiende al 
interior de la zona avascular foveal, sólo 15% de ojos recupe-
rarán visión de 20/40. Hay riesgo significativo de neovascu-
larización 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-
larización coroidal causada por DME. Las inyecciones intra-
vítreas tienen riesgos adicionales en pacientes jóvenes, por-
que su humor vítreo posterior no se ha desprendido; sin 
embargo, el bevacizumab intravítreo produce mejora signi-
ficativa de la visión en un año. La remoción quirúrgica de 
membranas subfoveales ha sido desilusionante, pues la es-
tabilización de la visión ocurre sólo en pacientes con agude-
za visual preoperatoria peor que 20/100.

� Epiteliopatía multifocal aguda del pigmento 
placoide posterior

Afecta por lo común a pacientes jóvenes saludables que de-
sarrollan pérdida de visión bilateral de progresión rápida en 

▲ Figura 10–27. Estrías angioides múltiples que se extienden 
desde el nervio óptico.

10Riodan(197-229).indd   21410Riodan(197-229).indd   214 14/2/12   22:07:4514/2/12   22:07:45

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Retina 215

asociación con lesiones subretinianas blancas grisáceas pla-
nas multifocales que involucran el epitelio pigmentoso (fi-
gura 10-28). Se desconoce la causa, pero está asociada con 
una enfermedad viral precedente.

Una característica de la enfermedad es la rápida resolu-
ción de las lesiones del fondo y el retorno retardado de la 
agudeza visual a grados casi normales. Aunque el pronóstico 
para la recuperación visual en esta enfermedad autolimitada 
aguda es bueno, muchos pacientes identifican microescoto-
mas paracentrales residuales cuando son examinados con 
detalle. El pronóstico en casos atípicos, como enfermedad 
unilateral o presentación en edad avanzada, es más reserva-
do. Los cambios pigmentarios extensivos causados por la 
(AMPPPE, por sus siglas en inglés) pueden simular degene-
ración retiniana diseminada, pero la historia clínica y mani-
festaciones electrofisiológicas normales deben conducir al 
diagnóstico correcto. Los tratamientos incluyen inmunosu-
presores, ya sea en forma local o sistémica. Esta última vía es 
para casos graves, como algunos asociados con enfermeda-
des del sistema nervioso central, PDT y terapia anti-VEGF.

� Coroidopatía serpiginosa (helicoidal 
geográfica peripapilar)

Es una enfermedad inflamatoria recurrente y progresiva 
crónica del epitelio pigmentado retiniano, coriocapilares y 
coroides. Involucra la retina yuxtapapilar y se extiende ra-
dialmente para afectar la mácula y la retina periférica. A 
diferencia de la AMPPPE, las áreas afectadas son contiguas. 
La recurrencia es la norma. Los pacientes tienden a ser de 
más edad que los de AMPPPE.

La etapa activa se manifiesta con lesiones amarillo 
grisáceas bien demarcadas con límites irregulares que pare-

cen involucrar el epitelio pigmentoso y coriocapilares. Pue-
den ocurrir vitritis anterior, uveítis anterior y neovasculari-
zación coroidal. La afectación es por lo común 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 
intravítreo, o sistémico puede ser benéfico cuando hay infla-
mación activa. La determinación del tratamiento óptimo de 
neovascularización coroidal se dificulta por la rareza de los 
casos.

� Retinocoroidopatía en perdigonada 
(coriorretinitis vitiliginosa)

Es un síndrome caracterizado por parches difusos de color 
crema al nivel del epitelio pigmentoso y coroides, vasculitis 
retiniana asociada con CME y vitritis. Su fuerte asociación 
con un subtipo de HLA-A29 y otras características sugieren 
que la predisposición genética y la autoinmunidad retiniana 
son importantes en sus manifestaciones. Su evolución in-
cluye exacerbación y remisión con resultados visuales varia-
bles. La pérdida visual puede ser causada por CME crónico, 
atrofia óptica, cicatrización macular o neovascularización 
coroidal. La electrorretinografía es útil 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 útiles otros inmunosupresores.

� Neurorretinopatía macular aguda (AMN)
Se caracteriza por el principio agudo de escotomas paracen-
trales y leve pérdida de agudeza visual acompañada 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, marrón rojizo, y se ven mejor con 
luz sin rojos. Los pacientes son por lo general adultos jóve-
nes con antecedente de enfermedad viral aguda. Aunque las 
lesiones retinianas pueden desvanecerse, los escotomas 
tienden a persistir y permanecer sintomáticos.

� Síndrome de puntos blancos evanescentes 
múltiples (MEWDS)

Es una enfermedad unilateral autolimitada y aguda que 
afecta sobre todo a mujeres jóvenes. En el aspecto clínico, se 
caracteriza por múltiples puntos blancos al nivel del epitelio 
pigmentoso, células vítreas y anormalidades electrorretino-
gráficas transitorias. Su causa es desconocida y no hay evi-
dencia de enfermedad sistémica asociada.

Las lesiones retinianas regresan de forma gradual en 
cuestión de semanas, dejando sólo mínimos defectos del 
epitelio pigmentado retiniano. A veces progresa para con-
vertirse en retinopatía aguda zonal oculta externa 
(AZOOR, por sus siglas en inglés), con fenómenos visuales 
positivos y deterioro del campo visual sintomático que se 
manifiesta por lo general con agrandamiento de puntos 

▲ Figura 10–28. Lesión macular de epiteliopatía multifocal 
aguda del epitelio placoide posterior.
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ciegos (que puede ser progresivo), además de evidencia an-
giográfica, por autofluorescencia y electrofisiológica de dis-
función retiniana.

Parece haber coincidencias entre AZOOR, MEWDS, 
AMN (por sus siglas en inglés), coriorretinopatía en perdi-
gonada, coroidopatía progresiva, AMPPE y entidades de 
coroiditis multifocal, síndrome de fibrosis subretiniana di-
fusa y coroidopatía interior puntual, pues cada cual es una 
manifestación diferente de procesos patofisiológicos simila-
res, de modo que se ha sugerido el concepto de cobertura 
síndromes de puntos blancos. Las opciones de trata-
miento para todos ellos incluyen inmunosupresores, ya sea 
tópicos o sistémicos, y terapia de PDT o anti-VEGF si hay 
neovascularización coroidal.

DISTROFIAS MACULARES

Se determinan genéticamente, aunque no siempre son evi-
dentes al nacer. No están asociadas necesariamente con 
enfermedades sistémicas. Por lo general, el trastorno se 
restringe a la mácula con implicación simétrica. En las pri-
meras etapas de algunas distrofias maculares, se reduce la 
agudeza visual pero los cambios maculares son sutiles o no 
visibles clínicamente, de modo que los síntomas del pacien-
te pueden ser descartados como falsos. Por el contrario, en 
otras distrofias maculares los cambios funduscópicos son 
muy notables cuando el paciente es aún asintomático. Un 
método para clasificar las distrofias maculares más comu-
nes consiste en suponer cuáles capas de la retina están invo-
lucradas (cuadro 10-2).

� Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X
Esta enfermedad hereditaria recesivamente ligada al cro-
mosoma X afecta a varones jóvenes y se caracteriza por una 
lesión macular llamada “esquisis foveal”. En examen con 
lámpara de hendidura, dicha lesión aparece como micro-
quistes retinianos superficiales dispuestos en un patrón es-
trellado acompañado por estrías radiales centradas en el 
área foveal (figura 10-29).

El trastorno es lentamente progresivo. La agudeza visual 
comienza a caer durante la mitad de los años de adolescencia 
y se reduce a 20/40 a 20/200 a medida que la enfermedad 
progresa. Cincuenta por ciento de pacientes tienen retinos-

quisis periférica con anomalías del campo visual periférico. 
El polo posterior parece normal por angiografía con fluores-
ceína, lo que ayuda a la diferenciación a partir de CME.

Se piensa que la retinosquisis ligada al cromosoma X es 
provocada por disfunción de las células de Müller. Hay un 
electrorretinograma negativo (ERG) (amplitud de ondas “a” 
normal con amplitud de ondas “b” reducida) típico de tras-
tornos que afectan la retina interna y dejan intactas las cé-
lulas fotorreceptoras. Las mujeres portadoras tienen ERG 
normales.

El principal diagnóstico diferencial para esquisis foveal 
es el síndrome del cono S mejorado (Goldmann-Favre), que 
es una condición recesiva autosómica con ERG extinguida y 
pigmentación discoide periférica típica (figura 10-30).

Cuadro 10–2 Clasificación anatómica 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

▲ Figura 10–29. Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X con 
quistes superficiales típicos en la fóvea.

▲ Figura 10–30. Síndrome de cono S mejorado que muestra 
pigmentación típica 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 mutación en el gen RS1, el cual 
codifica para una proteína extracelular específica de retina 
(retinosquisina) secretada por fotorreceptores pero involu-
crada en interacciones célula-célula y adhesión celular en la 
retina interna. Los portadores pueden identificarse por aná-
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 mayoría de los casos son recesivos y la 
causa conocida más común es la mutación del gen ABCA4, 
pero también se ha registrado la herencia dominante auto-
sómica. Hay implicación predominante de fotorreceptores 
cónicos con defectos de la visión del color y pérdida de agu-
deza visual progresivos. La fotofobia es un síntoma tempra-
no común. La apariencia del fondo varía en gran medida.

En muchos pacientes la presentación inicial es normal. 
Puede haber palidez del nervio óptico sin cambios macu-
lares obvios, lo que conduce a mal diagnóstico de enferme-
dad del nervio óptico. En este caso, no es muy común el 
patrón característico de ojo de buey bilateral y simétrico de 
despigmentación macular, visualizada por angiografía con 
fluoresceína 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 retinopatía por uso 
prolongado de cloroquina.

La autofluorescencia de fondo se ha convertido en el 
método preferido de formación de imágenes de retina para 
diagnóstico y vigilancia. La electrorretinografía muestra 
pérdida marcada de la función de los conos y ligera a mode-

rada de la de los bastones. Este estudio es esencial para 
diagnósticos y pronósticos.

� Enfermedad de Stargardt
y fundus flavimaculatus

La enfermedad de Stargardt es por mucho la distrofia macu-
lar más común. Es un trastorno recesivo autosómico con 
mutaciones en el gen ABCA4 (transportador del “cassette” 
de enlace de ATP específico de retina), que son también la 
causa conocida más frecuente de distrofias de conos y bas-
tones (véase líneas atrás).

La enfermedad de Stargardt está asociada con fundus 
flavimaculatus. Se caracteriza por múltiples lesiones macu-
lares de color blanco amarillento, de tamaño 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 patógenas tienden a causar 
distrofias de conos y bastones, mutaciones fundus flavimacu-
latus moderadamente patógenas y mutaciones ligeramente 
patógenas de la enfermedad de Stargardt. La proporción de 
portadores de mutaciones del gen ABCA4 es de casi 1 en 
100.

La enfermedad de Stargardt se presenta por lo común 
antes de los 15 años de edad con visión 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 años de edad. Al principio no hay anormali-
dades maculares evidentes en clínica, pero de forma ulterior 
se desarrolla una apariencia metálica bronceada jun to con 
máculas retinianas en la periferia media, como las vistas en 
fundus flavimaculatus. La autofluorescencia del fondo mues-
tra una serie de anormalidades. El patrón del ERG está extin-
guido por completo, aun cuando la visión central sea buena. 

▲ Figura 10–31. Distrofia de conos con despigmentación macu-
lar con patrón de ojo de buey.

▲ Figura 10–32. Enfermedad de Stargardt y fundus flavimacu-
latus con múltiples lesiones veteadas irregulares que involucran 
la mácula.
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El ERG de campo total es por lo general normal. Una vez que 
la agudeza visual ha caído a 20/40, declinará a 20/200 en 
cinco años. 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 mutación en el gen ELOVI4.

Los pacientes con fundus flavimaculatus se presen-
tan más tarde que los que padecen enfermedad de Stargar-
dt. Tienen manchas retinianas distribuidas sobre todo el 
polo posterior de cada ojo. Su visión central tiende a conser-
varse hasta después de 40 años de edad, pero los cambios 
del ERG de campo total son más comunes y son importantes 
para hacer pronósticos.

� Enfermedad de Best (principio
de distrofia viteliforme juvenil)

Es un trastorno dominante autosómico con penetración y 
expresividad variables. El principio es por lo común en la 
niñez. La apariencia funduscópica varía desde una ligera 
perturbación pigmentaria en la fóvea hasta lesión vitelifor-
me típica o de “yema de huevo” localizada en la mácula 
central (figura 10-33). Esta lesión característica (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 

de huevo” puede degenerar y asociarse con neovasculari-
zación retiniana, hemorragia subretiniana y cicatrización 
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 característica distintiva 
de la enfermedad. La anormalidad genética es una mutación 
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 disfunción progresiva de los fo-
torreceptores asociada con pérdida progresiva de células y 
atrofia final de varias capas retinianas. La herencia de la 
forma típica puede ser autosómica recesiva, autosómica 
dominante o recesiva ligada al cromosoma X. También 
puede ser responsable la herencia digénica y mitocondrial.

Los síntomas distintivos de la retinitis pigmentosa son 
ceguera nocturna (nictalopía) y pérdida progresiva del 
campo visual periférico como resultado de escotomas anula-
res crecientes y fusionados. Las manifestaciones funduscó-
picas más características son arteriolas retinianas atenua-
das, disco óptico pálido ceroso, epitelio pigmentado retiniano 
moteado y aglomeración de pigmento retiniano periférico 
re ferida como “formación ósea espicular” (figura 10-34). 
Aunque la retinitis pigmentosa es un trastorno fotorreceptor 
generalizado, en la mayoría de los casos la función de los 
bastones es afectada de forma más grave, lo que conduce 
sobre todo a mala visión escotópica. El ERG muestra fun-

▲ Figura 10–33. Enfermedad de Best con una lesión macular cis-
toide bien demarcada.

▲ Figura 10–34. Retinitis pigmentosa con estrechamiento arte-
riolar y aglomeración del pigmento retiniano periférico.
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ción retiniana ausente o marcadamente reducida. El EOG 
carece del aumento luminoso normal.

Ha habido progresos rápidos en la identificación de 
mutaciones en retinitis pigmentosa. Los genes relevantes 
identificados hasta la fecha pueden conocerse en la página 
de RetNet® (http://www.sph.uth.tmc.edu/Retnet/). Se 
debe remitir a los pacientes a centros especializados para 
asesoría genética y análisis de mutación selectiva. El análi-
sis genético es útil 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 específicos para que el 
análisis genético sea válido.

� Fundus albipunctatus y retinitis
punctata albescens

El fundus albipunctatus es una distrofia no progresiva au-
tosómica recesiva caracterizada por una miríada 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 visión del 
color normal. Aunque el ERG y el EOG son por lo común 
normales, los umbrales de acomodación a la oscuridad son 
muy elevados. La retinitis punctata albescens es la variante 
progresiva menos común de estas distrofias. Ambas condi-
ciones son muy raras.

� Amaurosis congénita de Leber (LCA)
Es un trastorno autosómico recesivo de conos y bastones. Se 
presenta como una tríada de deterioro visual grave o cegue-
ra que comienza en los primeros años de vida, nistagmo y 
distrofia retiniana generalizada. Las manifestaciones fun-
duscópicas son variables; la mayoría de pacientes muestra 
aspecto normal o bien sólo granularidad sutil del epitelio 
pigmentado retiniano y ligera atenuación de los vasos. El 
ERG ausente o marcadamente reducido indica disfunción 
generalizada de los fotorreceptores (en bebés éste es el único 
método por el cual puede hacerse un diagnóstico absoluto).

Puede haber sólo manifestaciones oculares (LCA —por 
sus siglas en inglés— pura) o además anormalidades extrao-
culares, como retraso mental, reflejo oculodigital (presio-
narse los ojos con los dedos), convulsiones y trastornos 
musculares o renales. La división 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 mutación del gen RPE65 se ha investigado de 
forma extensa, incluyendo terapia genética exitosa en pe-
rros (el más famoso de ellos es “Lancelot”) que sugiere que 
es factible la liberación subretiniana del vector de RPE65 en 
humanos. El proyecto 3000 se dedicó a identificar y efec-
tuar pruebas genéticas en todos los casos de LCA en Estados 
Unidos. Se realizan ensayos clínicos de terapia genética en 
humanos en Inglaterra y Estados Unidos.

� Atrofia girada
Es un trastorno autosómico progresivo causado por activi-
dad reducida de ornitina aminotransferasa (OAT), una en-
zima de matriz mitocondrial que cataliza varias trayectorias 
de aminoácidos, 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 más prominentes de la enferme-
dad son aspectos oftalmológicos. Los pacientes presentan al 
inicio miopía y luego desarrollan nictalopía en la primera 
década de vida, seguida por pérdida progresiva del campo 
visual periférico. En la periferia media del fondo se desarro-
llan áreas circulares bien demarcadas (características de 
atrofia coriorretiniana) durante la adolescencia que conflu-
yen con afectaciones maculares tardías en la evolución de la 
enfermedad. El ERG es decreciente o ausente y el EOG es 
reducido.

Se ha mostrado que la reducción en la ingesta de argi-
nina disminuye el progreso de la enfermedad. Esta medida 
es más eficaz cuando comienza durante la niñez. Otros tra-
tamientos incluyen suplementación con piridoxina y lisina 
dietética.

DEFECTOS DE LA VISIÓN DEL COLOR

Los fotorreceptores cónicos son responsables de la visión 
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 cónicos del azul, verde y rojo. 
Un requerimiento mínimo para la discriminación de color 
(matiz) es la presencia de al menos dos clases de fotopig-
mentos de cono (opsinas); la visión 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 capítulo 2 se describen pruebas de vi-
sión del color.

Los defectos de la visión del color pueden ser congéni-
tos (heredados) o adquiridos. Estos últimos varían en tipo y 
gravedad, dependiendo de la localización y el origen de la 
patología ocular, y afectan con frecuencia un ojo más que al 
otro, con igual incidencia en ambos sexos.

Los defectos congénitos de la visión del color son cons-
tantes en tipo y gravedad en el transcurso de la vida y afectan 
ambos ojos por igual. Son más comunes en hombres que en 
mujeres. Los más frecuentes, las deficiencias de percepción 
de rojo o verde, son formas de dicromacia donde sólo 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 (protanopía) o el verde (deuteranopía). Son 
recesivos ligados al cromosoma X y afectan a 8% de hombres 
y 0.5% de mujeres. En ellos, aunque la discriminación de 
color es anormal, la agudeza visual es normal. El tercer tipo 
de dicromacia, tritanopía, donde hay pérdida de discrimi-
nación del azul y amarillo a causa de defecto en la opsina del 
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cono azul, es una condición autosómica y dominante rara 
que resulta de una mutación en el cromosoma 7.

Hay dos formas de monocromacia. Ambas dejan al 
afectado sin poder discriminar colores (acromatopsia).

En la menos común, la monocromacia de conos (1 
en 100 000), la agudeza visual es normal, pero no hay dis-
criminación de matices. Sólo un tipo de fotorreceptor está 
presente. Es causado por monocromacia de conos azu-

les, una condición 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 condición autosómica recesiva 
causada por mutaciones en genes que codifican proteínas 
del canal del catión fotorreceptor o transducina de cono, no 
hay conos funcionando, lo que resulta en visión acromática, 
agudeza visual baja, fotofobia y nistagmo.

10.2 Tumores retinianos
James J. Augsburger, MD; Zélia M. Corrêa, MD, PhD

Esta sección presenta un bosquejo de los neoplasmas, ha-
martomas y coristomas más comunes e importantes de la 
retina y los epitelios del cuerpo ciliar. Las lesiones neoplási-
cas del cuerpo ciliar como componente del tracto uveal 
(véase capítulo 7) y los trastornos no neoplásicos (por ejem-
plo, vítreo primario hiperplásico 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 atípicas pero no lo suficiente para ser clasifica-
das como malignas. Pueden agrandarse con lentitud pero 
tienen poco o ningún potencial invasor y carecen de capaci-
dad metastásica. Los hamartomas son tumores congéni-
tos compuestos de células y tejidos normales o casi norma-
les para el sitio anatómico 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 anatómico.

� Astrocitoma retiniano
Algunas veces denominado “hamartoma astrocítico retinia-
no” (a pesar de que raras veces está 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 
síndrome hereditario, por lo común esclerosis tuberosa, o 
una entidad aislada no hereditaria. Con frecuencia, en escle-
rosis tuberosa hay lesiones multifocales bilaterales, mien-
tras que astrocitomas retinianos no sindrómicos son casi 
exclusivamente unilaterales y unifocales.

Los astrocitomas retinianos suelen manifestarse du-
rante la primera o segunda décadas de vida. Cuando son 
pequeños, aparecen como lesiones translúcidas mal defini-
das de la retina interna (parches opalescentes). Lesiones un 
poco más grandes aparecen como nódulos blancos opacos y 

discretos en la retina interna (figura 10-35). Lesiones oca-
sionales más 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 mayoría de las lesiones en individuos mayores 
de 25 años permanecen estables. Es raro que un astrocitoma 
retiniano de la variedad sindrómica o aislada sufra agranda-
miento progresivo sustancial asociado con transformación 
maligna. Por lo general, no se indica ningún 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-

▲ Figura 10–35. Astrocitoma retiniano superior solitario a la 
derecha de la fóvea en un niño de 11 años con esclerosis 
tuberculosa.
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las poco diferenciadas con micronúcleos y poco citoplasma 
a causa de una mutación de ambos alelos del gen de VHL, el 
cual está localizado en el brazo corto del cromosoma 3 (re-
gión p25.5). Puede ser parte de un síndrome (enfermedad 
de von Hippel-Lindau, VHL) cuando se trate de lesiones 
multifocales y bilaterales, o una entidad aislada cuando 
haya una lesión solitaria y unilateral. En respuesta a facto-
res angiogénicos producidos por sus células, el tumor atrae 
una colección densa de vasos sanguíneos que le dan la apa-
riencia de esfera roja intrarretiniana (de ahí el nombre 
“hemangioma”) abastecida por una arteriola retiniana tor-
tuosa y dilatada, además drenada por una vénula retiniana 
tortuosa y dilatada (figura 10-36).

Los vasos sanguíneos del tumor tienden a rezumar, 
produciendo acumulación 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 
tracción adicional. Tumores de este tipo surgen en cualquier 
lugar en el fondo del disco óptico o la retina periférica, pero 
son más frecuentes en la región ecuatorial o posecuatorial. 
No están 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 fotocoagulación con rayos láser. Lesiones 
más grandes suelen requerir cirugía vitreorretiniana para 
tratar el desprendimiento exudativo de retina por tracción 
asociado. Dependiendo del tamaño y la localización de los 
tumores retinianos y del grado de desprendimiento exudati-
vo de retina por tracción cuando las lesiones son detectadas 
por primera vez, la visión resultante en ojos tratados puede 
variar desde excelente a carente de toda percepción de luz.

� Hamartoma combinado de la retina
Es una malformación benigna congénita formada por com-
ponentes retinianos normales desorganizados e hiperdesa-
rrollados con apariencia clínica característica. Sus tres as-
pectos típicos son: color gris oscuro por implicación del 
epitelio pigmentado retiniano, “gliosis” blanca superficial y 
vasos sanguíneos angulares prominentes en la lesión (figura 
10-37). La lesión es por lo general adyacente al nervio óptico 
o circunda al mismo (es yuxtapuesta o circumpapilar) y casi 
siempre es unifocal y unilateral. Si está involucrada la mácu-
la, la visión suele estar deteriorada. Por lo general no se in-
dica ningún tratamiento, pero hay asociación frecuente con 
neurofibromatosis (véase capítulo 14), por lo común de tipo 
2, de modo que niños afectados tal vez deban ser examina-
dos para schwannoma vestibular.

� Hipertrofia congénita del epitelio 
pigmentado de la retina (CHRPE)

Es una malformación congénita focal benigna del epitelio 
pigmentado de la retina caracterizada en el aspecto patoló-
gico por el tamaño creciente (hipertrofia) y número crecien-
te (hiperplasia) de células epiteliales pigmentadas retinia-
nas en una región localizada del fondo. Las células RPE 
anormales tienden a estar densamente pobladas por macro-
gránulos de melanina. La lesión está siempre presente al 
nacer, pero con frecuencia es identificada hasta después de 
la niñez o en la edad adulta. La CHRPE (por sus siglas en 
inglés) se encuentra en tres patrones clínicos distintos que 
se describen en seguida:

▲ Figura 10–36. Hemangioma capilar retiniano clásico (vista 
inferior). El tumor es alimentado y drenado por vasos sanguíneos 
retinianos tortuosos dilatados. Se observan exudados subretinia-
nos e intrarretinianos a lo largo de los vasos sanguíneos.

▲ Figura 10–37. Hamartoma combinado de la retina que involu-
cra la mácula derecha. El tumor exhibe color gris oscuro por la 
implicación del epitelio pigmentado retiniano, color blanco super-
ficial a causa de gliosis retiniana y vasos sanguíneos retinianos 
angulares con la lesión.
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La CHRPE • unifocal típica aparece como una lesión 
color gris oscuro a negra. Es extendida y redonda y se 
localiza con más frecuencia en el fondo periférico (figu-
ra 10-38). Varía en tamaño desde un pequeño punto 
de pigmento negro hasta una lesión de 5 mm o más de 
diámetro, con bordes lisos bien definidos lisos y sin 
desprendimiento de la retina suprayacente. Con el 
tiempo, la lesión puede sufrir despigmentación focal o 
difusa. Pocas veces se ha observado que la CHRPE uni-
focal típica dé origen a un adenoma o adenocarcinoma 
del epitelio pigmentado retiniano. Por consiguiente, es 
aconsejable vigilarla de forma periódica para descubrir 
cambios nodulares.

La variedad • aglomerada multifocal típica (pigmen-
tación agrupada de la retina o “huellas de oso” retinia-
nas) se caracteriza por lesiones de tamaño pequeño a 
intermedio con forma oval o de cigarro. Las lesiones de 
CHRPE se aglomeran en una región del fondo de un 
ojo (figura 10-39). Estas lesiones no afectan la visión y 
parecen no tener potencial para originar neoplasmas 
de RPE.

La variedad • no aglomerada bilateral multifocal 
atípica tiende a manifestarse en individuos con sín-
drome de Gardner y se relaciona con trastornos de 
carcinoma (poliposis de colon familiar). Las lesiones 
individuales tienden a ser angulares, algunas veces con 
áreas de despigmentación a lo largo del borde. Las le-
siones están diseminadas por el fondo; no se aglome-
ran en una sola área. No se ha reportado que esta va-
riedad de CHRPE origine neoplasmas de RPE, pero los 
individuos afectados necesitan ser examinados en 

busca de pólipos y cáncer de colon, y quizá se les deba 
aconsejar que se sometan a colectomía profiláctica.

� 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 común en la mediana edad o en 
 individuos de edad avanzada, en mujeres más 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 cirugía de catarata, pero en mu-
chos casos se observa sólo en autopsia. Una vez detectado, 
el tumor tiende a agrandarse con lentitud en la mayoría de 
los casos. Si una lesión es sospechosa y muestra progreso 
durante el seguimiento, puede efectuarse la extirpación por 
cirugía transescleral.

Ya que por lo general los tumores de este tipo no pue-
den diferenciarse en forma confiable de melanomas del 
cuerpo ciliar, aún se efectúa la enucleación en ciertos ca sos.

TUMORES RETINIANOS DE CARÁCTER INTERMEDIO

Se clasifican como neoplasmas en la línea divisoria maligna, 
porque en sentido clínico no pueden clasificarse con seguri-
dad como benignos ni malignos. Si se efectúa la biopsia, es-
tudios patológicos pueden revelar células benignas, malignas 
o en la línea divisoria, incluso por el criterio citológico.

� Retinoma
Es una forma benigna de retinoblastoma detenido de mane-
ra espontánea (véase más adelante). Se clasifica en sentido 
patológico como “retinocitoma”. Consiste en células neu-

▲ Figura 10–38. CHRPE periférica unifocal típica. A pesar de que 
la apariencia de la lesión sugiere espesor considerable, la ultraso-
nografía por exploración B no mostró espesor medible.

▲ Figura 10–39. CHRPE aglomerada unilateral típica, común-
mente denominada “huellas de oso”.
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roepiteliales que parecen benignas. Surge en los primeros 
años de vida aunque puede ser detectado hasta la niñez más 
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 exámenes 
patológicos de ojos enucleados por retinoblastoma activo.

El retinoma aparece como un tumor retiniano blancuz-
co u opalescente de tamaño limitado: por lo común tiene 
menos de 7 mm de diámetro y menos de 2 mm de espesor 
(figura 10-40). El tumor exhibe (cuando los hay) pocos 
vasos sanguíneos finos sobre su superficie y no está asocia-
do con ninguna dilatación o tortuosidad de vasos sanguí-
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 
calcificación. No hay desprendimiento de retina y el humor 
vítreo suprayacente es normal.

El retinoma tiende a transformarse en retinoblastoma 
activo en etapas ulteriores de la vida. Los individuos así 
afectados quizá deban ser examinados al menos dos veces 
cada año en lo sucesivo, para descubrir evidencias de posi-
ble transformación 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 óptico 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 mayoría de casos 

ocurre en niños de menos de 10 años de edad. El meduloepi-
telioma típico se caracteriza por cuerdas de células neuroe-
piteliales primitivas y múltiples quistes epiteliales alinea-
dos. El fluido en éstos tienen las mismas características de 
tinción que el humor vítreo. Las células tumorales tienden a 
ser blandas en la mayoría de los casos, y la malignidad de 
dichos tumores suele estar definida por la presencia y el 
grado de invasión de tejidos adyacentes en el aspecto histo-
patológico. A veces los meduloepiteliomas tienen elementos 
heterotópicos como cartílago, tejido glandular y folículos 
pilosos. Entonces son considerados “teratoides”.

En el aspecto clínico, los meduloepiteliomas típicos 
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 extensión total de la porción sólida, 
se pueden identificar por medio de biomicroscopia de ultra-
sonido. Quizá el tumor está presente al nacimiento en mu-
chos casos, pero es frecuente que sea detectado hasta que el 
niño tiene entre dos y seis años de edad.

El tumor tiende a crecer de forma lenta y progresiva y 
en ocasiones estimula el desarrollo abrupto de neovasculari-
zación difusa del iris con decoloración 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 extirpación transescleral de tumor, 
terapia de radiación en placa y enucleación. Aunque unos 
cuantos meduloepiteliomas de cuerpo ciliar benignos se han 
extirpado con éxito, la mayoría (si no todos) los tumores 
malignos de este tipo se han extirpado de forma incompleta 
o han mostrado recurrencia local después de la extirpación 
que se suponía completa. En numerosos casos se ha inten-
tado la terapia de radiación en placa con éxito limitado. La 

▲ Figura 10–40. Retinoma macular en un hombre cuyo hijo tuvo 
retinoblastoma bilateral. Esta lesión oval del fondo exhibe calcifi-
cación paracentral, translucidez central, aglomeración extensiva 
del epitelio pigmentado retiniano y atrofia coriorretiniana a lo 
largo de su borde nasal.

▲ 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 zónula en su meridiano.

10Riodan(197-229).indd   22310Riodan(197-229).indd   223 14/2/12   22:07:5014/2/12   22:07:50

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 10224

mayoría de los ojos con un meduloepitelioma llegan final-
mente a la enucleación. La metástasis 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 
morfológico. Por lo general, los aspectos invasivos son evi-
dentes de manera clínica y patológica, y puede haber metás-
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 mayoría se desarrollan en los primeros 
años de vida, porque las células neuroepiteliales de la retina 
pierden su tendencia a originar retinoblastomas cuando 
maduran. Algunos están presentes al nacimiento y en oca-
siones son identificados por imagenología prenatal.

En el aspecto patológico, el retinoblastoma está com-
puesto de microcitos neoplásicos redondos que invaden y 
reemplazan la retina normal. Las células de tumores indivi-
duales tienden a tener un gran núcleo y cantidad despropor-
cionalmente pequeña de citoplasma. La necrosis intralesio-
nal y focos de calcificación suelen ser evidentes. En el 
sentido clínico, la enfermedad puede ser unilateral (por lo 
común unifocal) o bilateral (generalmente multifocal).

La mayoría de los individuos con retinoblastoma mul-
tifocal o bilateral tienen mutación o deleción significativa 
funcionalmente que involucra un alelo del gen de retino-
blastoma (un gen supresor de tumor localizado en el locus 

q14 del brazo largo del cromosoma 13) en la mayoría, si no 
en todas, estas células. Tienen además alta probabilidad de 
que la anormalidad genética se transmita a su descendencia 
como condición autosómica dominante con casi 90% de 
penetración. En contraste, la mayoría de los individuos con 
retinoblastoma unilateral unifocal no tienen una mutación 
de línea germinal en el gen de retinoblastoma y no transmi-
tirán 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 síndrome de deleción 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 mayoría de los países del occidente.

El pequeño tumor de retinoblastoma típico aparece 
como un nódulo retiniano blanco translúcido a opaco (figu-
ra 10-42). Cuando el tumor se agranda más, atrae de forma 
paulatina vasos sanguíneos 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 más grandes tienden a desarrollar focos 
intralesionales de calcificación degenerativa que por lo 
común puede detectarse por ultrasonografía de exploración 
B y exploración por TC. Alrededor del tumor ocurre des-
prendimiento seroso de retina que puede extenderse para 
involucrar más 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 vítreo 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 

▲ Figura 10–42. Dos tumores de retinoblastoma intrarretiniano 
discretos en el ojo izquierdo de un niño con retinoblastoma bila-
teral. El tumor superior (ligeramente más grande) es más opaco, 
mientras que el tumor inferior (más pequeño) es más translúcido.

▲ Figura 10–43. Tumor de retinoblastoma intrarretiniano macu-
lar multinodular formado por coalescencia de tres tumores distin-
tos. Se observan los vasos sanguíneos retinianos prominentes 
sobre la superficie del tumor.
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posterior del iris; incluso, se extienden a la cámara anterior 
para implantarse en la superficie anterior del iris y la retícu-
la trabecular. En ojos con retinoblastoma extensivo, la 
neovascularización secundaria del iris y glaucoma neovascu-
lar se desarrollan con frecuencia.

El retinoblastoma tiene tendencia a invadir el disco 
óptico con extensión extraocular a lo largo del nervio ópti-
co orbital vía vascular y foramina neural en la órbita, y el 
retículo trabicular con extensión extraocular en la órbita 
anterior o linfática 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 óptico al 
cerebro, y metastatiza rápida y ampliamente. Niños con re-
tinoblastoma metastásico no tratado pocas veces sobreviven 
más de un año.

Es frecuente identificar el retinoblastoma en niños con 
historia familiar positiva de la enfermedad a través de exá-
menes de detección cuando el grado de enfermedad ocular 
se limita a tumores (es decir, pocos tumores, tumores pe-
queños y no simientes vítreas). En contraste, en niños 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 visión deteriorada en uno o ambos ojos, o 
decoloración del iris por neovascularización.

En los países más desarrollados, la edad media para 
diagnóstico inicial es de unos 12 meses para retinoblastoma 
bilateral y unos 24 meses para unilateral. En países subde-
sarrollados, la edad media para detección tiende a aumentar 
de forma sustancial en ambos grupos.

A través de los años se han desarrollado numerosos 
sistemas de clasificación para categorizar ojos afectados de 
acuerdo la probabilidad de erradicación de la enfermedad en 

combinación con la conservación ocular (clasificación de 
Reese-Ellsworth, clasificación del pronóstico de Essen y cla-
sificación internacional de retinoblastoma intraocular). Nin-
guna fue prevista para ser usada como sistema de clasifica-
ción para la supervivencia de pacientes. No obstante, ya que 
es posible que la enfermedad ocular más extensiva esté aso-
ciada con más alta probabilidad de extensión y metástasis de 
tumor extraocular, los pacientes con retinoblastoma intra-
ocular más avanzado de acuerdo con cualquiera de estos 
sistemas tienden a tener peor pronóstico de supervivencia. 
Se han desarrollado varios sistemas por etapas que clasifican 
a niños con retinoblastoma de acuerdo con la probabilidad 
de curación o muerte (p. ej., AJCC, retinoblastoma).

Para un niño con retinoblastoma confinado en el ojo, el 
tratamiento inicial recomendado depende del número, ta-
maño, localización y tipo (tumores intrarretinianos prima-
rios, tumor simiente, tumores por implante) de los tumores 
intraoculares, además 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 neovascularización 
del iris), la salud general del niño y recursos disponibles. Ya 
que algunos niños con retinoblastoma bilateral multifocal o 
familiar desarrollan en el cerebro un neoplasma maligno 
independiente similar al retinoblastoma (con más frecuen-
cia en la glándula pineal, donde se le considera un pineo-
blastoma o retinoblastoma intracraneal ectópico) y a causa 
de la propensión a que el retinoblastoma se extienda extraocu-
larmente a través del nervio óptico y la esclerótica, si es 
posible, la resonancia magnética de órbitas y cerebro han de 
efectuarse antes del tratamiento.

Niños 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 
láser focal en caso de tumores posteriores (posecuatoriales) 
y por crioterapia focal para tumores anteriores. Niños con 
tumores intrarretinianos de tamaño medio solitarios en uno 
o ambos ojos pueden ser tratados al principio por medio de 
terapia por radiación en placa. La mayoría de los niños con 

▲ Figura 10–44. Simientes de retinoblastoma aglomeradas y 
finamente dispersas en el humor vítreo.

▲ Figura 10–45. Reflejo pupilar blanco (leucocoria) en ambos 
ojos (más pronunciado en el derecho) causado por retinoblastoma 
bilateral.
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uno o más tumores más grandes, tumor macular o yuxtapa-
pilar, desprendimiento no regmatógeno extensivo de retina 
o simientes de tumor intravítreo o subretiniano en la línea 
de referencia son tratados al inicio por quimioterapia intra-
venosa usando un régimen de fármaco 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 radiación de emisión 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 aplicación completa de quimioterapia intra-
venosa suplementada con terapias obliterantes. Las prin-
cipales razones para la interrupción 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 niños muy pequeños con 
retinoblastoma bilateral está asociada con una frecuencia 
relativamente alta de subsecuentes neoplasmas malignos en 
tejido óseo y blando secundarios y con frecuencia mortales 
en el campo de radiación. Si se decide aplicar la EBRT, el 
inicio de la terapia se posterga hasta después de que el pa-
ciente cumpla un año de edad, siempre que sea posible. Un 
nuevo tratamiento para retinoblastoma bilateral o bilateral 
intraocular avanzado a moderado es la cateterización selec-
tiva del orificio de la arteria oftálmica seguida por infusión 
por impulsos lentos de un fármaco quimioterapéutico, como 
melfalán, bajo formación de imágenes fluoroscópicas; sin 
embargo, los beneficios y riesgos a largo plazo aún 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-
tión ocular, y ojos que no han respondido a terapias para la 
conservación del ojo deben aún ser tratados por enuclea-
ción. Cualquier ojo enucleado por retinoblastoma debe so-
meterse a examen histopatológico completo para descartar 
invasión del nervio óptico, extensión del tumor transescle-
rótico a la órbita, invasión coroidal masiva u otros factores 
de pronóstico adverso para metástasis o recaída de tumor 
orbital subsecuente a radioterapia orbital o quimioterapia 
adyuvante posenucleación.

Se investiga el tratamiento inicial para niños con exten-
sión extraocular regional por retinoblastoma a la presenta-
ción pero sin evidencia de invasión o metástasis craneal. El 
tratamiento normal es la enucleación del ojo afectado con 
quimioterapia intensiva e irradiación orbital.

También se estudia el tratamiento inicial para niños 
quizás salvables con retinoblastoma extraorbital o pineo-
blastoma asociado con retinoblastoma a la presentación. En 
la mayoría de los casos, el tratamiento consiste en quimiote-
rapia intravenosa inicial intensiva, citorreducción quirúrgi-
ca de los tumores extracraneales o intracraneales residuales, 
terapia por radiación adyuvante focal en sitios metastásicos 
y trasplante de médula ósea. Aunque ha habido algunas cu-

raciones duraderas de niños con metástasis extracraneal, 
fueron pocas, si las hubo, las curaciones de niños con exten-
sión intracraneal o metástasis de retinoblastoma o pineo-
blastoma.

� Cáncer primario no oftálmico
metastásico a la retina

En ocasiones, cánceres primarios no oftálmicos dan origen 
a metástasis a la retina, disco óptico o humor vítreo. Aunque 
las lesiones metastásicas en estos sitios son menos comunes 
que los tumores metastásicos a la úvea (véase capítulo 7), 
representan un subgrupo distinto de lesiones intraoculares 
malignas que deberían ser reconocidos por el oftalmólogo. 
Suelen ocurrir a mediana edad o en individuos de edad 
avanzada con antecedentes de otras evidencias de cáncer 
primario no oftálmico capaz de metastatizar. Las metástasis 
a la retina tienden a aparecer como parches de lesiones in-
filtradoras pálidas en zonas localizadas que oscurecen los 
vasos sanguíneos de la retina (figura 10-46), con excepción 
del melanoma epitelial primario, que no es de extrañarse 
que aparezca como una lesión infiltradora marrón oscuro a 
negra. Tumores metastásicos al disco óptico tienden a apa-
recer como infiltrados que invaden y remplazan el tejido del 
disco. Las células vítreas metastásicas son indistinguibles 
de las células vítreas inflamatorias y deben ser sospechosas 
con base en la historia clínica sistémica. Como en el caso de 
tumores metastásicos a la úvea, la metástasis a la retina, 
disco óptico o humor vítreo debe considerarse equivalente a 
la metástasis al cerebro, con los correspondientes pronósti-
cos desfavorables e implicaciones para supervivencia. Las 
opciones de tratamiento para metástasis de disco óptico y 
retiniana incluyen EBRT y quimioterapia adecuada al tipo 
de cáncer. Las células de cáncer metastásicas en el humor 
vítreo pueden removerse por vitrectomía posterior, pero 
entonces el ojo debe ser tratado por EBRT para prevenir la 
reacumulación.

▲ Figura 10–46. Metástasis retiniana a partir de cáncer de 
mama hasta justo debajo de la mácula derecha.
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� Linfoma vitreorretiniano primario
El linfoma vitreorretiniano primario es un subtipo distinto 
de linfoma intraocular primario. Se caracteriza por 
infiltración difusa del humor vítreo por células linfoides ma-
lignas y acumulaciones geográficas 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 
común con focos de linfomas independientes (no metastási-
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 histopatológicamente 
como linfomas macrocíticos difusos. El problema afecta 
sobre todo a individuos de edad mediana o avanzada, con 
implicaciones en ambos ojos, simultánea o subsecuente-
mente, en 80% de los casos. El linfoma intraocular primario 
es con frecuencia mal diagnosticado como uveítis y se le 
trata sin éxito durante varios meses antes de que se reco-
nozca su verdadera naturaleza. El diagnóstico de linfoma 
vitreorretiniano primario requiere análisis citopatológico e 
inmunocitoquímico de las células linfoides en una muestra 
vítrea obtenida por vitrectomía posterior (o en raros casos a 
partir de infiltrados del epitelio pigmentado subretiniano 
geográfico discreto por medio de biopsia por aspiración con 
aguja fina o biopsia endoincisional), o por confirmación 
patológica de linfoma del SNC primario en el contexto de 
aspectos intraoculares característicos en uno o ambos ojos.

El tratamiento ocular depende de que estén afectados 
uno o ambos ojos, si hay linfoma del SNC primario activo 

concurrente, cómo y cuando ha sido tratado algún linfoma 
del SNC primario previo, y de la salud general y pronóstico 
de supervivencia del paciente. Si las células vítreas son un 
aspecto prominente de la condición, puede efectuarse una 
vitrectomía posterior (en uno o en ambos ojos) para propó-
sitos terapéuticos. Opciones de tratamiento específicas para 
el linfoma intraocular primario residual incluyen quimiote-
rapia intravenosa (por lo común un régimen basado en 
metotrexato), EBRT en uno o ambos ojos (y en el cerebro si 
está involucrado clínicamente), y una serie de inyecciones 
intravítreas de metotrexato. Los infiltrados linfoides discre-
tos en el ojo suelen regresar rápidamente 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 diagnóstico de linfoma vitreorretiniano 
primario es, por lo general, de casi 3 años, con muerte cau-
sada por recaída y progreso del linfoma del SNC.
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El glaucoma es una neuropatía óptica crónica adquirida ca-
racterizada por depresión cóncava del disco óptico y pérdida 
del campo visual. Suele estar asociada con presión 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 síntomas, mientras que otros experimentan 
dolor súbito e inflamación. En la mayoría 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 están afectados y, 
de esos casos, casi 50% están 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 ángulo abierto primario, la 
forma más común entre negros y blancos, causa pérdida 
visual bilateral progresiva asintomática insidiosa que a me-
nudo se detecta hasta que ha ocurrido la pérdida extensiva 
del campo visual. Los negros están en mayor riesgo que los 
blancos para principio temprano, diagnóstico retardado y 
pérdida visual grave. El glaucoma de ángulo cerrado (malig-
no) representa 10 a 15% de los casos en blancos. Ese porcen-
taje es mucho más alto en asiáticos e inuit. El glaucoma de 
ángulo cerrado primario provoca más de 90% de los casos 
de ceguera bilateral por glaucoma en China. El glaucoma de 
tensión normal es el tipo más común en Japón.

El mecanismo de presión intraocular elevada en el 
glaucoma es el deterioro de la excreción del humor acuoso 
resultante de anormalidades en el sistema de drenado del 
ángulo de la cámara anterior (glaucoma de ángulo abierto) 
o acceso deteriorado de humor acuoso al sistema de drena-
do (glaucoma de ángulo cerrado) (cuadro 11-2).

El tratamiento se dirige hacia la reducción de la pre-
sión intraocular y, cuando es posible, la corrección de la 
causa fundamental. Aunque en el glaucoma de tensión nor-

mal la presión intraocular está en el intervalo normal, la 
reducción de la presión intraocular puede aún ser benéfica.

La presión intraocular puede reducirse por la produc-
ción decreciente de humor acuoso o su excreción creciente, 
usando tratamientos médicos, rayos láser o cirugía. Están 
disponibles medicamentos de administración tópica para 
reducir la producción de humor acuoso o incrementar su 
excreción. El desvío quirúrgico del sistema de drenaje es útil 
en la mayoría de las formas de glaucoma si hay falla en la 
respuesta al tratamiento médico. En casos recalcitrantes, 
pueden usarse crioterapia o rayos láser para extirpar el 
cuerpo ciliar y con ello reducir la producción de humor 
acuoso. El mejoramiento del acceso de humor acuoso al 
ángulo de la cámara anterior en el glaucoma de ángulo ce-
rrado puede lograrse por medio de iridotomía periférica con 
rayos láser o iridectomía quirúrgica si la causa es bloqueo 
pupilar, miosis si hay ángulo de acumulación o cicloplejía 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 medición 
regular de la presión intraocular (tonometría), inspección 
de discos ópticos y mediciones de los campos visuales.

El tratamiento del glaucoma es mejor realizado por un 
oftalmólogo, pero la detección de casos asintomáticos de-
pende de la cooperación y asistencia de todo el personal 
médico, en particular los optometristas. La oftalmoscopia 
para detectar la depresión cóncava del disco óptico y la to-
nometría para medir la presión intraocular deben ser parte 
del examen oftalmoscópico de rutina de todos los pacientes 
de más de 35 años 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 exá-
menes regulares cada dos años a partir de la edad de 35 
años y cada año después de cumplir 50 años de edad.
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Cuadro 11–1 Glaucoma clasificado de acuerdo
con la etiología

A. Glaucoma primario
1. Glaucoma de ángulo abierto

a) Glaucoma de ángulo abierto primario (glaucoma de ángulo 
abierto crónico, glaucoma simple crónico)

b) Glaucoma de tensión normal (glaucoma de baja tensión)
2. Glaucoma de ángulo cerrado

B. Glaucoma congénito
1. Glaucoma congénito primario
2. Glaucoma asociado con otras anormalidades del desarrollo ocular

a) Síndromes de segmentación de la cámara anterior
 Síndrome de Axenfeld-Rieger
 Síndrome de Peter
b) Aniridia

3. Glaucoma asociado con anormalidades del desarrollo extraocular
a) Síndrome de Sturge-Weber
b) Síndrome de Marfan
c) Neurofibromatosis 1
d) Síndrome de Lowe
e) Rubéola congénita

C. Glaucoma secundario
 1. Glaucoma pigmentario
 2. Síndrome de exfoliación
 3. A causa de cambios en el cristalino (facogénico)

a) Dislocación
b) Intumescencia
c) Facolítico

 4. A causa de cambios en el tracto uveal
a) Uveítis
b) Sinequias posteriores (seclusión pupilar)
c) Tumor
d) Hinchazón del cuerpo ciliar

 5. Síndrome irido-corneal-endotelial (ICE)
 6. Traumatismo

a) Hifema
b) Contusión y recesión angular
c) Sinequias anteriores periféricas

 7. Posoperatorio
a) Glaucoma del bloque ciliar (glaucoma maligno)
b) Sinequias anteriores periféricas
c) Subcrecimiento epitelial
d) Después de cirugía por injerto corneal
e) Después de cirugía por desprendimiento de retina

 8. Glaucoma neovascular
a) Diabetes mellitus
b) Oclusión de la vena retiniana central
c) Tumor intraocular

 9. Presión venosa epiesclerótica elevada
a) Fístula carótido-cavernosa
b) Síndrome de Sturge-Weber

10. Inducido por esteroides

D. Glaucoma absoluto. El resultado final de cualquier glaucoma no 
controlado es ojo rígido, ciego y con frecuencia doloroso.

Cuadro 11–2 Glaucoma clasificado de acuerdo con el 
mecanismo de elevación de la presión intraocular

A. Glaucoma de ángulo abierto
1. Membranas pretrabeculares. Todas pueden progresar a glaucoma 

de ángulo cerrado a causa de la contracción de las membranas 
trabeculares.
a) Glaucoma neovascular
b) Subcrecimiento epitelial
c) Síndrome de ICE

2. Anormalidades trabeculares
a) Glaucoma de ángulo abierto primario
b) Glaucoma congénito
c) Glaucoma pigmentario
d) Síndrome de exfoliación
e) Glaucoma inducido por esteroides
f ) Hifema
g) Contusión o recesión angular
h) Iridociclitis (uveítis)
i) Glaucoma facolítico

3. Anormalidades postrabeculares
a) Presión venosa epiesclerótica elevada

B. Glaucoma de ángulo cerrado
1. Bloqueo pupilar (iris abombado)

a) Glaucoma de ángulo cerrado primario
b) Seclusión pupilar (sinequias posteriores)
c) Cristalino intumescente
d) Dislocación del cristalino anterior
e) Hifema

2. Desplazamiento del iris anterior
a) Glaucoma del bloque ciliar
b) Oclusión de la vena retiniana central
c) Escleritis posterior
d) Después de cirugía de desprendimiento de retina

3. Ángulo de acumulación
a) Iris plano
b) Cristalino intumescente
c) Midriasis para examen fundal

4. Sinequias anteriores periféricas
a) De ángulo cerrado crónico
b) Secundarias a cámara anterior plana
c) Secundarias a iris abombado
d) Por contracción de membranas trabeculares

FISIOLOGÍA DEL HUMOR ACUOSO

La presión intraocular se determina por la velocidad de 
producción de humor acuoso y su resistencia a la excreción 
en el ojo.

� Composición del humor acuoso
Es un líquido claro que llena las cámaras anterior y poste-
rior del ojo. Su volumen es de casi 250 µl y su velocidad de 
producción, que está sometida a variación diurna, es de casi 
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2.5 µl/min. Su presión osmótica es un poco más alta que la 
del plasma. Su composición es similar a la del plasma, ex-
cepto por sus concentraciones mucho más altas de ascorba-
to, piruvato y lactato y concentraciones más bajas de proteí-
nas, urea y glucosa.

� Formación 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 función protectora y procesos se-
cretores del epitelio ciliar. Entrando a la cámara posterior, 
el humor acuoso pasa a través de la pupila en la cámara 
anterior (figura 11-1) y luego a la malla trabecular en el án-
gulo de la cámara anterior. Durante este proceso, en el iris 
hay algunos intercambios diferenciales de componentes con 
la sangre.

La inflamación intraocular o traumatismo causan in-
cremento en la concentración proteínica. Esto se llama 
humor acuoso plasmoide y se asemeja mucho al suero san-
guíneo.

� Excreción del humor acuoso
La malla trabecular está compuesta de haces de colágeno 
y tejido elástico cubierto por células trabeculares que for-
man un filtro con tamaño de poro decreciente conforme 
éstas se aproximan al canal de Schlemm. Las contracciones 
del músculo ciliar a través de su inserción en la malla tra-

becular incrementa el tamaño 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-
ción cíclica 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 músculo ciliar en el espacio supra-
coroidal y luego entra al sistema venoso del cuerpo ciliar, 
coroides y esclerótica (flujo uveoesclerótico) (figura 11-1).

La principal resistencia a la excreción del humor acuo-
so desde la cámara anterior es el tejido yuxtacanalicular 
adyacente al revestimiento endotelial del canal de Schlemm, 
en vez del sistema venoso. Pero la presión en la red venosa 
epiesclerótica determina el grado mínimo de presión intra-
ocular que puede lograrse por medio de terapia médica.

FISIOPATOLOGÍA 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 óptico. 
El disco óptico se vuelve atrófico, con agrandamiento de la 
copa óptica (véase más adelante en el capítulo).

La patofisiología de la elevación de la presión intraocu-
lar (ya sea causada por mecanismos de ángulo abierto o de 
ángulo cerrado) se discutirá cuando se considere cada enti-
dad de enfermedad (véase más adelante en el capítulo).

▲ Figura 11–1. Estructuras del segmento anterior. Las flechas indican la dirección del flujo de humor acuoso.
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Los efectos de la presión intraocular elevada son influi-
dos por el transcurso del tiempo y la magnitud de la eleva-
ción en la presión intraocular. En el glaucoma de ángulo 
cerrado, la presión intraocular alcanza 60 a 80 mmHg, lo 
que produce daño isquémico agudo en el iris con edema 
corneal asociado y daño en el nervio óptico. En el glaucoma 
de ángulo abierto primario, la presión intraocular por lo 
común no aumenta arriba de 30 mmHg y se desarrolla le-
sión celular ganglionar retiniana durante un periodo pro-
longado que suele ser de muchos años. En el glaucoma de 
tensión normal, las células ganglionares retinianas pueden 
ser susceptibles de daño a causa de presiones intraoculares 
en el intervalo normal, o el mecanismo principal de daño 
puede ser isquemia cefálica del nervio óptico.

EVALUACIÓN CLÍNICA EN EL GLAUCOMA

� Tonometría
Es la medición de la presión intraocular. El instrumento 
más usado es el tonómetro de aplanación de Goldmann, que 
se fija a la lámpara de hendidura y mide la fuerza requerida 
para aplanar un área fija de la córnea.

El espesor corneal influye en la precisión de la medi-
ción. La presión intraocular es sobreestimada en ojos con 
córneas gruesas y subestimada en ojos con córneas delga-
das. Esta dificultad puede superarse por medio del tonóme-
tro de perfil dinámico de Pascal. Otros tonómetros de apla-
nación son el tonómetro de Perkins y el Tono-Pen, ambos 
portátiles, y el neumotonómetro, que puede usarse con un 
lente de contacto blando en el sitio cuando la córnea tiene 
superficie irregular. El tonómetro de Schiotz es portátil y 
mide la indentación corneal producida por un peso conoci-
do. (Para discusión adicional de tonometría, véase el capítu-
lo 2; para técnicas de desinfección de tonómetro, véase ca-
pítulo 20.)

El intervalo normal de presión intraocular es de 11 a 21 
mmHg (figura 11-2). La distribución es gaussiana, pero con 

la curva asimétrica a la derecha. En la edad avanzada, el 
promedio de presión intraocular es más alto, con límite su-
perior de 24 mmHg. La presión intraocular está sujeta a 
fluctuaciones en el transcurso del día. En el glaucoma de 
ángulo abierto primario, 32 a 50% de los individuos afecta-
dos tienen presión intraocular normal en su primera lectu-
ra. Por lo contrario, la presión intraocular elevada aislada 
no significa siempre que el paciente tenga glaucoma de án-
gulo abierto primario, ya que es necesaria otra evidencia en 
forma de disco óptico glaucomatoso o cambios en el campo 
visual para establecer el diagnóstico.

Si la presión intraocular es elevada de forma consisten-
te con presencia de discos ópticos y campos visuales norma-
les (hipertensión ocular), el paciente debe ser observado con 
frecuencia como sospechoso de padecer glaucoma.

� Gonioscopia (véase también capítulo 2)
El ángulo de la cámara anterior está formado por la unión 
de la córnea periférica y el iris, entre los cuales se sitúa la 
malla trabecular (figura 11-3). La configuración de este án-
gulo (ya sea si es amplio [abierto], estrecho o cerrado) tiene 
relación importante con la excreción del humor acuoso. La 
amplitud del ángulo de la cámara anterior puede estimarse 
por medio de iluminación oblicua con una linterna (figura 
11-4) o por observación con una lámpara de hendidura de la 
profundidad de la cámara anterior periférica; sin embargo, 
se determina mejor por gonioscopia, que permite la visuali-
zación directa de las estructuras angulares (figura 11-3). Si 
es posible visualizar la extensión total de la malla trabecu-
lar, el estímulo de la esclerótica y el proceso del iris, el án-
gulo es abierto. Si se puede ver sólo la línea de Schwalbe o 
una pequeña porción de la malla trabecular, significa que el 
ángulo es estrecho. Si se puede ver la línea de Schwalbe sig-
nifica que el ángulo es cerrado.

Los ojos miopes grandes tienen ángulos amplios y 
los ojos hipermétropes pequeños tienen ángulos estrechos. La 
ampliación de las lentes con la edad reduce el ángulo y es 
responsable en algunos casos de glaucoma de ángulo cerra-
do.

� Evaluación del disco óptico
El disco óptico normal tiene una depresión central (la copa 
fisiológica) cuyo tamaño depende de la densidad aparente 
de las fibras que forman el nervio óptico en relación con el 
tamaño de la abertura esclerótica a través de la cual deben 
pasar. En ojos hipermétropes, la abertura esclerótica es pe-
queña y por consiguiente la copa óptica también; lo contra-
rio es verdad en ojos miopes. La atrofia óptica glaucomatosa 
produce cambios específicos en el disco caracterizados sobre 
todo por pérdida de sustancia del disco (detectable como 
agrandamiento de la copa del disco óptico) asociada con 
palidez en el área de depresión cóncava. Otras formas de 
atrofia óptica causan palidez diseminada sin depresión cón-
cava creciente del disco.

▲ Figura 11–2. Distribución de la presión intraocular en indivi-
duos de edad superior a 40 años.
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En el glaucoma puede haber ampliación concéntrica de 
la concavidad óptica o depresión cóncava inferior y superior 
preferenciales con muesca focal en el borde del disco óptico 
(figura 11-5). La copa óptica también aumenta de profundi-
dad cuando la lámina cribosa se desplaza hacia atrás. Cuan-
do se desarrolla la depresión cóncava, los vasos retinianos 
sobre el disco se desplazan nasalmente (figura 11-6). El re-
sultado final de la depresión cóncava glaucomatosa es la 
depresión cóncava denominada “de olla de frijoles” (bean-
pot), en la cual ningún tejido del borde neural es aparente 
(figura 11-7).

La razón concavidad/disco es una manera útil de regis-
trar el tamaño del disco óptico en pacientes con glaucoma. 
Es la razón del tamaño de la copa respecto al diámetro del 

disco. Por ejemplo, una copa pequeña es de 0.1 y una copa 
grande es de 0.9. Cuando hay pérdida de campo visual o 
presión intraocular elevada, una razón concavidad/disco 
mayor de 0.5 o asimetría significativa entre los dos ojos son 
muy sugestivas de atrofia glaucomatosa.

La evaluación clínica del disco óptico puede efectuarse 
por medio de oftalmoscopia directa o examen con la lente de 
78 dioptrías o lentes de contacto corneales especiales que 
producen vista tridimensional (véase capítulo 2).

Otra evidencia clínica de daño neuronal en el glaucoma 
es la atrofia de la capa de fibra nerviosa retiniana que prece-
de al desarrollo de cambios del disco óptico. Se detecta por 
oftalmoscopia o fotografía fundal, ambas auxiliadas por el 
uso de luz libre de rojo, tomografía de coherencia óptica, 

▲ Figura 11–3. Ilustración compuesta que muestra la vista anatómica (izquierda) y gonioscópica (derecha) del ángulo de cámara ante-
rior normal. (Cortesía de R. Shaffer.)

▲ Figura 11–4. Estimación de la profundidad de la cámara anterior por iluminación oblicua (diagrama). (Cortesía de R. Shaffer.)
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polarimetría de exploración con rayos láser o tomografía de 
exploración con rayos láser (véase capítulo 2).

� Examen del campo visual
El examen del campo visual regular es esencial para el diag-
nóstico y seguimiento del glaucoma. La pérdida de campo 
glaucomatosa no es específica por sí sola, ya que consiste 
en defectos del haz de fibras nerviosas que pueden verse en 
otras enfermedades del nervio óptico; pero el patrón de 
pérdida de campo, la naturaleza de su progreso y la correla-
ción con cambios en el disco óptico son característicos de la 
enfermedad.

La pérdida del campo glaucomatosa involucra sobre 
todo los 30° centrales de campo (figura 11-8). La extensión 
contigua de la mancha ciega en el área de Bjerrum del 
campo visual (a 15° a partir de la fijación) produce un esco-
toma de Bjerrum y luego un escotoma arqueado. Las áreas 
focales de pérdida más pronunciada en el área de Bjerrum 
se conocen como escotomas de Seidel. Los escotomas ar-
queados dobles (encima y por debajo del meridiano hori-
zontal) son a menudo acompañados por una etapa nasal (de 
Roenne) a causa de diferencias de tamaño de los dos defec-

tos arqueados. La pérdida de campo periférica tiende a ini-
ciar en la periferia nasal como una constricción de las isóp-
teras. En lo subsecuente puede haber conexión con un 
defecto arqueado, lo que produce el avance hacia la perife-
ria. El campo periférico temporal y el central entre 5 y 10° 
son afectados en la enfermedad avanzada. La agudeza visual 
central no es un índice confiable de progreso de la enferme-
dad. En la enfermedad en etapa final, puede haber agudeza 
visual normal, pero sólo 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 perímetro automático (de Humphrey, 
Octopus o Henson), el perímetro de Goldmann, el analizador 
de campo de Friedman y el cribado tangencial. (Para prue-
bas técnicas, véase capítulo 2.) La perimetría automática 
convencional, por lo común usando el perímetro de Hum-
phrey, utiliza un estímulo blanco sobre fondo blanco (peri-
metría 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 perimetría de azul sobre ama-
rillo, también conocida como perimetría automática de lon-
gitud de onda corta (SWAP), perimetría de duplicación de 
frecuencia y perimetría de resolución de alto paso.

TRATAMIENTO DE LA PRESIÓN
INTRAOCULAR ELEVADA

� Tratamiento médico
(véase también capítulo 22)

A. Supresión de la producción de humor acuoso

Los agentes bloqueadores beta-adrenérgicos tópicos 
pueden usarse solos o en combinación con otros fármacos. 
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 

▲ Figura 11–5. Glaucoma temprano que muestra entalla focal 
inferior del borde neurorretiniano (flecha).

▲ Figura 11–6. Depresión cóncava glaucomatosa típica. Observe 
el desplazamiento nasal de los vasos y la apariencia externa de 
oquedad del disco óptico, excepto por un límite fino.

▲ Figura 11–7. Depresión cóncava glaucomatosa (“en forma de 
olla”) del disco óptico.
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▲ Figura 11–8. Cambios del campo visual en glaucoma. (Reproducido, con autorización, de Harrington DO: The visual fields: A textbook 
and atlas of clinical perimetry, 5th ed. Mosby, 1981.)

Escotoma de Seidel. Islas de 

mayor pérdida visual en un defecto 

de haz de fibras nerviosas

Exposición de la mancha ciega. 

Defecto de haz de fibras nerviosas 

antiguo

Doble defecto de haz de fibras 

nerviosas incipiente (escotoma

de Bjerrum)

Escotoma de Bjerrum aislado

a partir de la mancha ciega

Etapas finales en la pérdida

de campo por glaucoma. El 

campo central restante aún 

muestra la etapa nasal

Defecto de haz de fibras 

nerviosas completamente 

desarrollado con etapa nasal 

(escotoma arqueado)

Depresión periférica con doble 

defecto de haz de fibras nerviosas. 

Aislamiento del campo central

La pérdida de campo visual 

básico en glaucoma es el defecto 

de haz de fibras nerviosas con 

etapa nasal y depresión nasal 

periférica. Se muestra 

superpuesto en la capa de fibras 

nerviosas de la retina y el árbol 

vascular retiniano. Todos los 

cambios perimétricos en el 

glaucoma son variaciones de 

estos defectos fundamentales

Doble escotoma arqueado con 

avance periférico y etapa 

nasal

Depresión nasal conectada con 

escotoma arqueado. Etapa nasal 

de Rönne

Avance periférico del defecto de 

haz de fibras nerviosas grandes 

con etapa nasal bien desarrollada

11Riodan(230-246).indd   23611Riodan(230-246).indd   236 14/2/12   22:08:4714/2/12   22:08:47

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Glaucoma 237

0.3% y carteolol al 1%, dos veces al día, y maleato de timolol 
al 0.1, 0.25 y 0.50% en gel una vez al día en la mañana (al-
gunos formulados sin conservadores) son las preparaciones 
disponibles. Las principales contraindicaciones para su uso 
son enfermedad obstructiva crónica de vías respiratorias 
(en particular asma) y defectos de la conducción cardiaca. 
El betaxolol, con selectividad relativamente mayor por los 
receptores β1, produce con menor frecuencia efectos secun-
darios respiratorios, pero es también menos eficaz para re-
ducir la presión intraocular. Pueden ocurrir depresión, con-
fusión y fatiga con los agentes beta-bloqueadores tópicos. 
La frecuencia de efectos sistémicos y la disponibilidad de 
otros agentes han reducido la popularidad de los agentes 
bloqueadores beta-adrenérgicos.

La apraclonidina (solución al 0.5% tres veces al día y 
solución al 1% antes y después del tratamiento láser) es un 
agonista α2-adrenérgico que incrementa la formación de 
humor acuoso sin efecto sobre la excreción. Es útil sobre 
todo para prevenir la elevación de la presión ocular después 
del tratamiento láser 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 producción de 
humor acuoso, pero ya se usan muy poco.

La brimonidina (solución al 0.2% dos veces cada día) 
es un agonista �-adrenérgico que primero inhibe la produc-
ción de humor acuoso y luego incrementa la excreción. 
Puede usarse como agente coadyuvante o de primera línea, 
pero son comunes las reacciones alérgicas. Está disponible 
combinado con timolol.

La solución al 2% de clorhidrato de dorzolamida, 
incluyendo una preparación libre de conservadores, y la 
brinzolamida al 1% (dos o tres veces al día) son inhibido-
res tópicos de anhidrasa carbónica muy eficaces cuando se 
emplean como complementos, aunque no tan eficaces por 
vía sistémica. Los principales efectos secundarios son sabor 
amargo transitorio y blefaroconjuntivitis alérgica. La dorzo-
lamida está también disponible combinada con timolol, in-
cluyendo una preparación libre de conservadores. Fuera de 
Estados Unidos, la brinzolamida está disponible combinada 
con timolol.

De los inhibidores sistémicos de anhidrasa car-
bónica, la más usada es la acetazolamida, pero la diclor-
fenamida y metazolamida son alternativas. Estas sustancias 
se usan en el glaucoma crónico cuando la terapia tópica es 
insuficiente y en el glaucoma agudo cuando la presión in-
traocular muy alta necesita controlarse con rapidez. Son 
capaces de suprimir la producción de humor acuoso en 40 a 
60%. La acetazolamida puede administrarse por vía oral en 
dosis de 125 a 250 mg hasta cuatro veces al día, como Dia-
mox Sequels® de 500 mg una o dos veces al día, o por vía 
intravenosa (500 mg). Los inhibidores de anhidrasa carbó-
nica se asocian con efectos secundarios sistémicos impor-
tantes que limitan su utilidad para terapias a largo plazo.

Los agentes hiperosmóticos influyen en la producción 
de humor acuoso y además deshidratan el cuerpo vítreo 
(véase más adelante).

B. Agilización del drenaje de humor acuoso

Los análogos 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 día por la noche, y la solución de unoprostona 
al 0.15% dos veces al día) incrementan la excreción uveoescle-
ral de humor acuoso. Son agentes coadyuvantes o de primera 
línea muy eficaces. En muchos países, excepto Estados Uni-
dos, bimatoprost, latanoprost y travoprost están disponibles 
combinados con timolol al 0.5% para uso una vez al día. 
Todos los análogos de la prostaglandina pueden producir hi-
peremia conjuntival, hiperpigmentación de la piel periorbital, 
crecimiento de las pestañas y oscurecimiento permanente del 
iris (en particular en iris marrón verdoso y marrón amarillen-
to). Estos fármacos también se han asociado pocas veces con 
reactivación de la uveítis y queratitis herpética y pueden cau-
sar edema macular en individuos predispuestos.

Los agentes parasimpaticomiméticos incremen-
tan la excreción del humor acuoso por acción sobre la malla 
trabecular por medio de la contracción del músculo ciliar. 
Por lo común la pilocarpina no se usa a causa del adveni-
miento de los análogos de prostaglandina, aunque puede ser 
útil en algunos pacientes. Se administra en solución al 0.5 a 
6% instilada hasta cuatro veces al día 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 visión 
(sobre todo en pacientes con catarata) y espasmo acomoda-
tivo que puede ser inhabilitante para pacientes jóvenes.

C. Reducción del volumen de humor vítreo

Los agentes hiperosmóticos vuelven hipertónica la san-
gre, eliminando así el agua del humor vítreo y causando su 
contracción. Esto se suma a la producción de humor acuoso. 
La reducción del volumen de humor vítreo es auxiliar en el 
tratamiento de glaucoma de ángulo cerrado agudo y en 
glaucoma maligno cuando el desplazamiento anterior del 
cristalino (causado por cambios de volumen en el humor 
vítreo o coroides) produce ángulo cerrado (glaucoma de 
ángulo cerrado secundario).

La glicerina (glicerol) oral, 1 ml/kg de peso corporal 
en una solución fría al 50% mezclada con jugo de limón, es 
el agente más usado, pero debe aplicarse con cuidado en 
diabéticos. Las alternativas son isosorbida oral y manitol 
intravenoso (véase capítulo 22 para dosificaciones).

D. Agentes mióticos, midriáticos y ciclopléjicos

La constricción de la pupila es fundamental para el trata-
miento del glaucoma de ángulo cerrado primario y el ángulo 
de acumulación del iris plano. La dilatación pupilar es im-
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portante en el tratamiento del ángulo cerrado secundario a 
iris abombado por sinequias posteriores.

Cuando el cierre del ángulo es secundario al desplaza-
miento del cristalino posterior, se usan agentes ciclopléjicos 
y midriáticos (ciclopentolato y atropina) para relajar el 
músculo ciliar y tensar así el aparato zonular en un intento 
por mover el cristalino hacia atrás.

� Tratamiento por rayos láser y quirúrgico

A.  Iridotomía periférica, iridectomía
e iridoplastia

El bloqueo pupilar en el glaucoma de ángulo cerrado se su-
pera de forma más satisfactoria por la formación de una 
comunicación directa entre las cámaras anterior y posterior 
que elimine la diferencia de presión entre ellas. La iridoto-
mía periférica con rayos láser se realiza de mejor manera 
con el láser de neodimio: YAG, aunque el láser de argón 
puede requerirse en iris oscuros. La iridectomía periférica 
quirúrgica se efectúa si la iridotomía con láser YAG no es 
efectiva. La iridotomía con láser YAG es preventiva cuando 
se practica en pacientes con ángulos estrechos antes de que 
ocurra el ataque de cierre.

En algunos casos de ángulo cerrado agudo, cuando no 
es posible controlar la presión intraocular con fármacos o 
no puede efectuarse la iridotomía de rayos YAG, puede ha-
cerse la iridoplastia periférica con rayos láser de argón (ALPI, 
por sus siglas en inglés). Un anillo de quemadura con rayos 
láser sobre el iris periférico contrae el estroma del iris y abre, 
jalando mecánicamente, el ángulo de la cámara anterior.

B. Trabeculoplastia por rayos láser

La aplicación de rayos láser (ya sea de argón o de Nd:YAG 
de conmutación E de frecuencia duplicada) quema la malla 
trabecular mediante un goniolente y facilita la excreción de 
humor acuoso en virtud de sus efectos sobre la malla trabecu-
lar y el canal de Schlemm o eventos celulares que mejoran 
la función de la malla.

La técnica es aplicable a muchas formas de glaucoma 
de ángulo abierto y sus resultados son variables y dependen 
de la causa fundamental. La reducción de presión suele 
permitir la disminución de la terapia médica y la posterga-
ción de la cirugía de glaucoma. El tratamiento puede repe-
tirse (véase capítulo 23). Puede usarse la trabeculoplastia 
por rayos láser en el tratamiento inicial de glaucoma de 
ángulo abierto primario. En la mayoría de los casos, la pre-
sión intraocular retorna de forma paulatina al nivel del 
pretratamiento dos a cinco años después. El resultado de la 
cirugía subsecuente de drenaje de glaucoma puede verse 
afectado de forma adversa.

C. Cirugía de drenaje de glaucoma

La efectividad creciente del tratamiento médico ha reducido 
la necesidad de la cirugía de drenaje de glaucoma, pero la 

operación puede producir marcada reducción de la presión 
intraocular.

La trabeculectomía es el procedimiento más común 
para desviar los canales de drenaje normales, permitiendo 
el acceso directo desde la cámara anterior a los tejidos orbi-
tal y subconjuntival (figura 11-9). La complicación principal 
es la fibrosis en los tejidos epiesclerales, que conduce al 
cierre de la nueva trayectoria de drenaje. Esto es más posi-
ble que ocurra en pacientes jóvenes, negros, pacientes con 
glaucoma secundario y quienes han sido sometidos antes a 
cirugía 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 formación de vesículas 
y está asociado con buen control de la presión intraocular, 
pero puede conducir a complicaciones relacionadas con la 
formación de vesículas como incomodidad ocular persisten-
te, infecciones vesiculares o maculopatía a partir de hipoto-
nía ocular persistente. La trabeculectomía acelera de forma 
marcada la formación de cataratas.

La implantación de un tubo de silicona para formar un 
conducto permanente para excreción del humor acuoso del 
ojo es un proceso alternativo para ojos que responden de 
manera diferente a la trabeculectomía. Esto incluye ojos con 
glaucoma secundario (en particular glaucoma neovascular 
que sigue a cirugía de injerto de córnea).

La viscocanalostomía y esclerotomía de profun-
didad con implante de colágeno evitan incisiones de 
espesor total en el ojo. La reducción de la presión intraocular 
no es tan buena como la lograda con trabeculectomía, pero 
hay menos complicaciones potenciales. Son técnicamente 
difíciles de efectuar. La goniotomía y trabeculectomía 
son procedimientos útiles al tratar glaucoma congénito pri-
mario, donde parece haber obstrucción del drenaje del 
humor acuoso en la porción interna de la malla trabecular.

D. Procedimientos ciclodestructivos
La falla del tratamiento médico y quirúrgico en el glaucoma 
avanzado puede conducir a considerar la destrucción qui-

▲ Figura 11–9. Trabeculectomía que muestra una “vesícula” 
nasal superior e iridectomía (véase el inserto de color).
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rúrgica o por rayos láser del cuerpo ciliar para controlar la 
presión intraocular.

Pueden usarse la crioterapia, láser-YAG con neodimio 
en modo térmico o láser de diodo para destruir el cuerpo 
ciliar. El tratamiento suele aplicarse de manera externa a 
través de la esclerótica, pero está disponible el sistema en-
doscópico de aplicación por rayos láser.

GLAUCOMA PRIMARIO

GLAUCOMA DE ÁNGULO ABIERTO PRIMARIO

Es la forma más común en negros y blancos. En Estados 
Unidos se estima que 1.29 a 2% de las personas de más de 
40 años, aumentando a 4.7% de las personas de más de 75 
años, tienen glaucoma de ángulo abierto primario. La enfer-
medad es cuatro veces más común y tiene seis veces más 
probabilidad de causar ceguera en personas de raza negra. 
En esos individuos hay fuerte tendencia familiar al glauco-
ma de ángulo abierto primario, y los parientes cercanos de 
individuos afectados deben someterse a examen regular.

La característica patológica principal del glaucoma de 
ángulo abierto primario es un proceso degenerativo en la 
malla trabecular que incluye la deposición 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 reducción 
del drenaje del humor acuoso que conduce a elevación en la 
presión intraocular.

En el glaucoma de ángulo abierto de principio juvenil 
(glaucoma de ángulo abierto primario familiar con princi-
pio temprano), casi 5% de los casos familiares de glaucoma 
de ángulo abierto primario y cerca de 3% de casos no fami-
liares de glaucoma de ángulo abierto primario están asocia-
dos con mutaciones en el gen de miocilina sobre el cromo-
soma 1.

La presión intraocular elevada precede a cambios del 
disco óptico y el campo visual en meses a años. Aunque hay 
clara asociación entre el grado de presión intraocular y la 
gravedad y velocidad de la pérdida visual, hay gran varia-
ción entre individuos en cuanto al efecto de la elevación de 
presión sobre el nervio óptico. Algunos ojos toleran la pre-
sión intraocular elevada sin que se desarrollen cambios en 
el campo visual o en el disco óptico (hipertensión ocular; véa-
se más adelante en el capítulo); otros desarrollan cambios 
glaucomatosos con presión intraocular constante “normal” 
(glaucoma de baja tensión; véase más adelante en el capítu-
lo). Sin embargo, grados más altos de presión intraocular 
están 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 presión intraocular es el único factor de riesgo 
tratable, sigue siendo el foco de la terapia. Hay fuerte eviden-
cia de que el control de la presión intraocular disminuye y 
hace más lento el daño al disco y la pérdida del campo. Por 

cada reducción de 1 mmHg de presión intraocular, hay casi 
10% de disminución del riesgo de progreso del glaucoma.

Si hay cambios extensivos en el disco o pérdida del 
campo, es aconsejable reducir la presión 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 frágiles 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 observación sin tratamiento para deter-
minar la velocidad del avance de cambios en el campo y el 
disco. No hay justificación 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 pequeña.

� Diagnóstico
El diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto primario se 
establece cuando los cambios glaucomatosos de campo o de 
disco óptico se asocian con presiones intraoculares eleva-
das, ángulo de cámara anterior abierto que parece normal y 
ninguna razón para elevación de presión intraocular. Al 
menos un tercio de pacientes con glaucoma de ángulo abier-
to primario tienen presión intraocular normal cuando son 
examinados por primera vez, de modo que las tonometrías 
repetidas pueden ser de utilidad.

� Detección del glaucoma
El principal problema en la detección del glaucoma de ángu-
lo abierto primario es la ausencia de síntomas hasta que la 
enfermedad está relativamente avanzada. Cuando los pa-
cientes tienen la primera noticia de pérdida de campo, ya ha 
ocurrido el daño sustancial al nervio óptico. Para que el tra-
tamiento sea exitoso debe iniciar en la enfermedad tempra-
na y eso depende de un programa de detección activo. Des-
afortunadamente, la poca credibilidad de una medición de 
presión intraocular individual en la detección del glaucoma 
de ángulo abierto primario y la complejidad de confiar en los 
cambios de campo visual y disco óptico obstaculizan el pro-
grama de detección. Es necesario contar con el diagnóstico 
temprano, sobre todo en evaluaciones oftalmológicas perió-
dicas de familiares cercanos de individuos afectados.

� Evolución y pronóstico
Sin tratamiento, el glaucoma de ángulo abierto puede avan-
zar de forma insidiosa hasta producir ceguera completa. Si 
las gotas antiglaucoma controlan la presión intraocular en 
un ojo que no ha sufrido daño glaucomatoso extensivo, el 
pronóstico es bueno (aunque la pérdida de campo visual 
puede avanzar a pesar de la presión intraocular normaliza-
da). Cuando el proceso se descubre en etapa temprana, la 
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mayoría de los pacientes de glaucoma pueden tratarse mé-
dicamente con éxito. La trabeculectomía es una buena op-
ción en pacientes que progresan a pesar del tratamiento 
médico (figura 11-9).

GLAUCOMA DE TENSIÓN NORMAL
(DE BAJA TENSIÓN)

Algunos pacientes con cambios glaucomatosos en el campo 
visual y el disco óptico tienen presión intraocular consisten-
te inferior a 21 mmHg. Esos sujetos tienen glaucoma de 
tensión normal (baja tensión). La patogénesis puede involu-
crar sensibilidad anormal a presión intraocular a causa de 
anormalidades mecánicas o vasculares en la cabeza del ner-
vio óptico, o puede tratarse de una enfermedad puramente 
vascular. Puede haber predisposición hereditaria (el proble-
ma es particularmente común en Japón). Unas cuantas fa-
milias con glaucoma de tensión normal tienen una anorma-
lidad en el gen de optineurina del cromosoma 10. Algunos 
estudios han mostrado asociación con vasoespasmo. Las 
hemorragias de disco son más frecuentes en el glaucoma de 
tensión normal que en el de ángulo abierto y a menudo 
anuncian el progreso de la pérdida del campo.

Antes de que pueda establecerse el diagnóstico del 
glaucoma de tensión normal, deben excluirse numerosas 
entidades como las siguientes:

1. Episodio previo de presión intraocular elevada, como 
la causada por uveítis anterior, traumatismo o terapia 
esteroidal tópica.

2. Gran variación diurna en la presión intraocular con 
elevaciones significativas sobre todo en la mañana 
temprana.

3. Alteraciones en la presión intraocular con cambios 
posturales. En especial, elevación marcada cuando el 
sujeto está acostado.

4. Elevaciones intermitentes de la presión intraocular, 
como en el caso de ángulo cerrado subagudo.

5. Subestimación de la presión intraocular a causa de la 
reducción del espesor corneal.

6. Otras causas de cambios en el disco óptico y en el 
campo, que incluyen anormalidades congénitas de 
disco, neuropatía óptica hereditaria y atrofia óptica 
adquirida por tumores o enfermedades vasculares.

Entre pacientes diagnosticados con glaucoma de ten-
sión 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-
ción de la presión intraocular es benéfica en pacientes con 
pérdida progresiva del campo visual, pero puede no lograrse 
con terapia médica. Puede requerirse cirugía de drenaje de 
glaucoma con un antimetabolito. La posibilidad de una base 
vascular para el glaucoma de tensión normal ha conducido 
al uso de bloqueadores sistémicos de los canales de calcio, 
pero todavía no se ha demostrado el beneficio definido de 
esta intervención.

HIPERTENSIÓN OCULAR

Se denomina así a la presión elevada sin anormalidades de 
campo o de disco, y es más común que el glaucoma de ángu-
lo abierto primario. En quienes la manifiestan, la rapidez 
con que desarrollan glaucoma es de 1 a 2% por año. El ries-
go aumenta con el aumento de la presión intraocular, incre-
mento de edad, mayor depresión cóncava de disco óptico, 
antecedentes familiares de glaucoma y tal vez miopía, dia-
betes mellitus y enfermedades cardiovasculares. El desarro-
llo de hemorragias de disco en pacientes con hipertensión 
ocular también indica su riesgo creciente de desarrollar 
glaucoma.

Pacientes con hipertensión ocular se consideran sospe-
chosos de glaucoma y deben someterse a revisión periódica 
(una o dos veces al año) de presiones intraoculares, discos 
ópticos y campos visuales. Es posible que muchos hiperten-
sos oculares que no desarrollaron glaucoma tengan córneas 
relativamente gruesas que produzcan una sobreestimación 
de la presión intraocular. La medición del espesor de la 
córnea central puede, por consiguiente, ser útil para deter-
minar cuáles pacientes están en riesgo de desarrollar glau-
coma. Por lo contrario, muchos individuos con hipertensión 
ocular pueden tener glaucoma, pero la lesión de las células 
ganglionares retinianas no es detectable con las técnicas dis-
ponibles. El desarrollo de formación de imágenes de la capa 
de fibras nerviosas retinianas y en la perimetría se enfocan 
hacia este punto.

GLAUCOMA DE ÁNGULO CERRADO PRIMARIO

El cierre del ángulo primario ocurre en ojos predispuestos 
anatómicamente sin otra patología. La elevación de la pre-
sión intraocular es consecuencia de la obstrucción de la ex-
creción de humor acuoso por oclusión de la malla trabecular 
por el iris periférico. La condición se puede manifestar 
como emergencia oftálmica o puede permanecer asintomá-
tica hasta que ocurre la pérdida visual. El diagnóstico se 
hace por examen del segmento anterior y gonioscopia cui-
dadosa. El nombre “glaucoma de ángulo cerrado primario” 
debe usarse sólo cuando el cierre de ángulo primario ha 
producido lesión del nervio óptico y pérdida del campo vi-
sual. Los factores de riesgo incluyen edad avanzada, género 
femenino, antecedente familiar de glaucoma y antecedentes 
étnicos del sureste asiático, chinos o esquimales.

1. Ángulo cerrado agudo

El ángulo cerrado agudo o “glaucoma agudo” ocurre cuando 
el iris se desarrolla suficientemente abombado para ocasio-
nar la oclusión del ángulo de la cámara anterior por el iris 
periférico. Éste bloquea la excreción de humor acuoso y la 
presión intraocular aumenta con rapidez causando dolor 
severo, enrojecimiento y visión borrosa. El ángulo cerrado 
se desarrolla en ojos hipermétropes con estrechamiento 
anatómico preexistente del ángulo de la cámara anterior, por 
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lo común cuando es exacerbado por amplificación del cris-
talino asociada con el envejecimiento.

El ataque agudo se precipita con frecuencia por la dilata-
ción pupilar. Esto ocurre de forma espontánea en las tardes, 
cuando el grado de iluminación se reduce. También puede ser 
causado por medicamentos con actividad anticolinérgica o 
simpaticomimética (por ejemplo, atropina por medicación 
preoperatoria, antidepresivos, broncodilatadores nebuliza-
dos, descongestionantes nasales o tocolíticos). Puede ocurrir 
pocas veces con dilatación pupilar para oftalmoscopia.

Si la dilatación pupilar es necesaria en un paciente con 
cámara anterior somera (detectada fácilmente por ilumina-
ción oblicua con una linterna [figura 11-4]), es mejor confiar 
en midriáticos de acción corta y evitar contraer la pupila con 
pilocarpina. Se aconsejará al paciente buscar atención de 
inmediato en el caso de dolor, enrojecimiento ocular o vi-
sión borrosa creciente.

� Manifestaciones clínicas
El glaucoma agudo se caracteriza por principio súbito de 
pérdida visual acompañada por dolor severo, halo glauco-
matoso, náusea y vómitos. Los pacientes a veces piensan 
que padecen una enfermedad gastrointestinal aguda. Otras 
manifestaciones incluyen presión intraocular marcadamen-
te creciente, cámara anterior somera, córnea empañada, 
pupila moderadamente dilatada, fija, e inyección ciliar. Es 
importante efectuar la gonioscopia en el otro ojo, para con-
firmar la predisposición anatómica hacia el glaucoma de 
ángulo cerrado agudo.

� Diagnóstico diferencial
(véase en Anexos página 483)

La iritis aguda causa mayor fotofobia que el glaucoma 
agudo. Por lo común la presión intraocular no es elevada, la 
pupila está contraída o tiene forma irregular y la córnea no 
suele estar edematosa. Hay enrojecimiento localizado mar-
cado y están presentes células en la cámara anterior. Hay 
inyección ciliar profunda.

La conjuntivitis aguda suele ser bilateral y acompañarse 
de poco o ningún dolor y ninguna pérdida visual. Hay des-
carga desde el ojo y la conjuntiva está intensamente inflama-
da, pero no hay inyección ciliar. Las respuestas pupilares y la 
presión intraocular son normales y la córnea es clara.

� Complicaciones y secuelas
Si se demora el tratamiento, el iris periférico puede adherir-
se a la malla trabecular (sinequia anterior), produciendo 
oclusión irreversible del ángulo de cámara anterior que re-
quiere cirugía. Es común que el nervio óptico se lesione.

� Tratamiento
¡El glaucoma de ángulo agudo es una emergencia oftálmica!

El tratamiento debe dirigirse, al inicio, a la reducción 
de la presión intraocular. La acetazolamida oral e intraveno-

sa (junto con agentes tópicos, como beta-bloqueadores y 
apraclonidina, y si es necesario agentes hiperosmóticos) 
suele reducir la presión intraocular. Debe instilarse solución 
al 2% de pilocarpina media hora después del comienzo del 
tratamiento, tiempo en el cual la reducción de la isquemia 
del iris y de la presión intraocular permiten al esfínter pupi-
lar responder al fármaco. También pueden usarse esteroides 
tópicos para reducir la inflamación intraocular secundaria.

Una vez que la presión intraocular está bajo control, 
debe efectuarse iridotomía periférica con rayos láser para 
formar una conexión permanente entre las cámaras ante-
rior y posterior, previniendo así la recurrencia del iris abom-
bado.

Lo anterior se hace con más frecuencia mediante láser 
Nd-YAG (véase pág. 238). La iridectomía periférica quirúr-
gica es el tratamiento convencional si el láser no tiene éxito, 
pero puede efectuarse ALPI. El otro ojo debe siempre some-
terse a iridotomía profiláctica con rayos láser.

2. Ángulo cerrado subagudo

Los mismos factores etiológicos operan en el ángulo cerrado 
subagudo que en el agudo, excepto que los episodios de 
presión intraocular elevada son de corta duración y recu-
rrentes. Los episodios de ángulo cerrado se resuelven de 
forma espontánea, pero hay lesión acumulada en el ángulo 
de cámara anterior, con formación de sinequias anteriores 
periféricas. El ángulo cerrado subagudo puede progresar a 
cierre agudo.

Hay episodios cortos recurrentes de dolor unilateral, 
enrojecimiento y visión 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 sólo un ángulo de cámara anterior estrecho con sinequias 
anteriores periféricas. El diagnóstico puede confirmarse por 
gonioscopia. El tratamiento consiste de iridotomía periféri-
ca con rayos láser.

3. Glaucoma de ángulo cerrado crónico

Los pacientes con predisposición anatómica al ángulo cerra-
do de cámara anterior nunca pueden desarrollar episodios 
de elevación de la presión intraocular agudo, pero forman 
sinequias anteriores periféricas extensivas crecientemente 
acompañadas por elevación gradual en la presión intraocu-
lar. Los pacientes se presentan de la misma manera que 
aquellos con glaucoma de ángulo abierto primario, a menu-
do con pérdida de campo visual extensiva en ambos ojos. En 
ocasiones, tienen ataques de ángulo cerrado subagudo.

Al examinarlos tienen presión intraocular elevada, án-
gulos de cámara anterior estrechos con cantidades variables 
de sinequias anteriores periféricas y cambios en disco óptico 
y de campo visual.

La iridotomía periférica con rayos láser debe ser siem-
pre la primera etapa en el tratamiento de estos pacientes. La 
presión ocular se controla médicamente si es posible; pero el 
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grado de formación de sinequias anteriores periféricas y la 
lentitud de la excreción a través de la malla trabecular rema-
nente hacen muy difícil el control de la presión, de modo que 
a menudo se requiere cirugía de drenaje. La extracción de la 
catarata con implantación ulterior de lente intraocular puede 
ser eficaz al controlar la presión intraocular, a condición de 
que no haya más de dos cuadrantes de ángulo cerrado con 
sinequias. No deben usarse epinefrina ni mióticos fuertes, a 
menos que se haya realizado iridotomía o iridectomía peri-
féricas, porque acentuarán el ángulo cerrado.

4. Iris plano

Es una condición infrecuente donde la profundidad de la 
cámara anterior central es normal pero el ángulo de la cá-
mara anterior es muy estrecho a causa de la posición ante-
rior del proceso ciliar. Un ojo así tiene poco bloqueo pupilar, 
pero la dilatación causa aglutinación del iris periférico que 
ocluye el ángulo (ángulo de acumulación), aun si se han 
efectuado iridotomía o iridectomía periféricas. Los indivi-
duos afectados se presentan con ángulo cerrado agudo du-
rante su juventud, con recurrencias después de la iridoto-
mía periférica con rayo láser o iridectomía quirúrgica. Se 
requieren terapia miótica a largo plazo o iridoplastia con 
rayo láser.

5. Glaucoma congénito

Es un problema raro. Puede subdividirse en: 1) glaucoma 
congénito primario, donde el desarrollo de anormalidades 
se restringe al ángulo de cámara anterior; 2) anomalías de 
desarrollo del segmento anterior (síndrome de Axenfeld-
Rieger y anomalía de Peter), donde el desarrollo corneal y 
del iris son también anormales, y 3) varias otras condiciones 
(incluyendo aniridia, síndrome de Sturge-Weber, neurofi-
bromatosis-1, síndrome de Lowe (oculocerebro renal) y ru-
béola congénita (donde las anomalías de desarrollo del án-
gulo están asociadas con otras anormalidades oculares o 
extraoculares).

� Manifestaciones clínicas
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 año en 80%. El síntoma más 
temprano y común es epífora. Puede haber fotofobia y dis-
minución del brillo corneal. La presión intraocular creciente 
es el signo cardinal. La depresión cóncava glaucomatosa del 
disco óptico es un cambio relativamente temprano (y el más 
importante). Estas últimas manifestaciones incluyen diá-
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 cá-
mara anterior (asociada con amplificación general del seg-
mento anterior del ojo), así como edema y opacidad del es-
troma corneal.

� Diagnóstico diferencial
Deben descartarse megalocórnea, nubosidad corneal por dis-
trofia congénita o mucopolisacaridosis y ruptura traumática 
de la membrana de Descemet. Las mediciones de presión in-
traocular, gonioscopia y evaluación del disco óptico son im-
portantes al hacer el diagnóstico diferencial. Por lo general, 
las evaluaciones requieren hacerse bajo anestesia general.

� Evolución y pronóstico
En casos no tratados la ceguera ocurre pronto. El ojo sufre 
expansión marcada y puede incluso romperse con el menor 
traumatismo.

La depresión cóncava glaucomatosa típica ocurre rela-
tivamente pronto, enfatizando la necesidad de tratamiento 
temprano. El tratamiento es siempre quirúrgico y puede 
realizarse goniotomía o trabeculectomía.

ANOMALÍAS DEL DESARROLLO
DEL SEGMENTO ANTERIOR

Estas enfermedades raras constituyen un espectro de mal 
desarrollo del segmento anterior, que involucra el ángulo, 
iris, córnea 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 córnea. Si esos 
filamentos de puenteo son periféricos y se conectan a una 
línea de Schwalbe desplazada axialmente, prominente (em-
briotoxon posterior), la enfermedad se conoce como sín-
drome de Axenfeld. Si hay adhesiones iridocorneales 
más amplias asociadas con la disrupción del iris, con polico-
ria y, además, anomalías esqueléticas y dentales, el trastor-
no se denomina síndrome de Rieger (un ejemplo de 
disgenesia iridotrabecular). Si las adhesiones son entre el 
iris central y la superficie posterior central de la córnea, la 
enfermedad se denomina anomalía de Peter (un ejemplo 
de trabeculodisgenesia iridocorneal).

Estas enfermedades son por lo general hereditarias 
dominantes, aunque se han reportado casos esporádicos. 

▲ Figura 11–10. Glaucoma congénito (buftalmía).
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Mutaciones sobre los cromosomas 4, 6, y 13, que involucran 
quizá genes homeóticos, se han identificado en genealogías 
con síndrome de Axenfeld-Rieger. El glaucoma ocurre en 
casi 50% de dichos ojos y a menudo se presenta después de 
la niñez o antes de la edad adulta. La goniotomía tiene una 
proporción de éxito mucho menor en estos casos, y puede 
recomendarse la trabeculotomía o trabeculectomía. Muchos 
de estos pacientes requieren terapia médica a largo plazo 
para glaucoma, y el pronóstico es reservado para retención 
a largo plazo de buenas funciones visuales.

ANIRIDIA

Su característica distintiva, como el nombre implica, es el 
iris rudimentario. En muchos casos está presente poco más 
de la raíz del iris o un margen de iris delgado. Puede haber 
otras deformidades del ojo, como cataratas congénitas, dis-
trofia corneal e hipoplasia foveal. La visión suele ser escasa. 
El glaucoma se desarrolla con frecuencia antes de la adoles-
cencia y por lo general es resistente a tratamiento médico o 
quirúrgico.

Este raro síndrome está determinado genéticamente. 
Se han reportado ambas herencias: dominante autosómica 
y recesiva autosómica.

Si la terapia médica no es eficaz, debe realizarse la ciru-
gía de drenaje de glaucoma.

GLAUCOMA SECUNDARIO
Es la presión intraocular creciente que ocurre como una 
manifestación de alguna otra enfermedad ocular. Estas en-
fermedades son difíciles de clasificar de forma satisfactoria. 
El tratamiento involucra el control de la presión intraocular 
por medios médicos y quirúrgicos, pero también enfrentar 
la enfermedad fundamental si es posible.

GLAUCOMA PIGMENTARIO

El síndrome de dispersión del pigmento se caracteriza 
por deposición anormal de pigmento en la cámara anterior 
(más notoria en la malla trabecular, que presuntamente impi-
de la excreción de humor acuoso, y sobre la superficie corneal 
posterior [husillo de Krukenberg]) y defectos de transilumi-
nación del iris. Estudios de ultrasonido muestran arquea-
miento posterior del iris con contacto entre éste y zónulas o 
procesos ciliares que sugieren que se eliminan por frotamien-
to gránulos de pigmento desde la superficie posterior del iris, 
lo que produce los defectos de transiluminación de esta es-
tructura. El síndrome ocurre más a menudo en varones mio-
pes entre las edades de 25 y 40 años que tienen una cámara 
anterior profunda con un ángulo de cámara 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-
llan glaucoma en cinco años tras la presentación y 15% en 15 

años (glaucoma pigmentario). Se han reportado nume-
rosas genealogías de herencia dominante autosómica del 
glaucoma pigmentario, y en el cromosoma 7 se ha mapeado 
un gen para síndrome de dispersión de pigmento.

Tanto la terapia miótica como la iridotomía periférica 
con rayos láser han mostrado la inversión de la configura-
ción anormal del iris, pero no está claro si tienen beneficio a 
largo plazo sobre el desarrollo y el progreso del glaucoma. Ya 
que los pacientes suelen ser jóvenes miopes, la terapia mió-
tica es poco tolerada a menos que se administre pilocarpina 
una vez al día, de preferencia al momento de irse a la cama.

Tanto el síndrome de dispersión de pigmento como el 
glaucoma pigmentario son notables por su propensión a 
producir episodios de presión intraocular marcadamente 
elevada (por lo general después de ejercicio o dilatación 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 cirugía de drenaje del 
glaucoma y terapia antimetabolito.

En esta condición se usa con frecuencia la trabeculoplas-
tia por rayos láser, pero es improbable obviar la necesidad 
de cirugía para drenaje.

GLAUCOMA POR SEUDOEXFOLIACIÓN

En el síndrome de seudoexfoliación, se observan depó-
sitos blancos finos de un material fibrilar sobre la superficie 
posterior del cristalino (en contraste con la exfoliación ver-
dadera de la cápsula del cristalino causada por exposición a 
radiación infrarroja, es decir, “catarata de los sopladores de 
vidrio”) además de procesos ciliares, zónula, superficie pos-
terior del iris, desprendimientos en la cámara posterior y en 
la malla trabecular (junto con pigmentación creciente). Esos 
depósitos pueden también detectarse histológicamente en 
la conjuntiva, lo que sugiere una anormalidad más disemi-
nada. La enfermedad suele ocurrir en pacientes que sobre-
pasan la edad de 65 años y es muy común en Escandinavia 
(aunque esto puede reflejar parcialidad en la determina-
ción). El riesgo acumulado de desarrollar glaucoma es de 
5% a los cinco años y 15% a los 10 años.

Dos polimorfismos en la región codificadora del gen 
similar al gen lisil oxidasa (LOXL1, localizado sobre el cro-
mosoma 15q24.1) están asociados con glaucoma por seudo-
exfoliación. El tratamiento es similar al de glaucoma de 
ángulo abierto primario. Los ojos con síndrome de seudo-
exfoliación tienen mayor incidencia de complicaciones du-
rante la cirugía de cataratas.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN
CAMBIOS EN EL CRISTALINO

� Dislocación del cristalino
El cristalino puede dislocarse como resultado de traumatis-
mo o de forma espontánea, como en el síndrome de Marfan. 
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La dislocación anterior puede causar obstrucción de la aper-
tura pupilar, que conduce a iris abombado y ángulo cerrado. 
La dislocación posterior en el humor vítreo se asocia tam-
bién con glaucoma, aunque el mecanismo no se conoce 
bien. Puede estar causada por lesión angular en el momento 
de la dislocación traumática.

En la dislocación anterior, el tratamiento definitivo es 
la extracción del cristalino una vez que la presión intraocu-
lar se ha controlado médicamente. En la dislocación poste-
rior, el cristalino suele dejarse solo y el glaucoma se trata al 
igual que el de ángulo abierto primario.

� Intumescencia del cristalino
En esta rara condición, el cristalino puede captar fluido 
durante el cambio cataratoso, aumentando marcadamente 
de tamaño. Puede entonces meterse en la cámara anterior y 
producir bloqueo pupilar o ángulo de acumulación y, des-
pués, glaucoma de ángulo cerrado agudo. El tratamiento 
consiste en la extracción del cristalino una vez que la pre-
sión intraocular se ha controlado médicamente.

� Glaucoma facolítico
Algunas cataratas avanzadas pueden desarrollar derrames de 
la cápsula del cristalino anterior, lo cual permite el paso 
de proteínas de cristalino licuadas a la cámara anterior. Hay 
reacción inflamatoria en la cámara anterior. La malla trabecu-
lar se vuelve edematosa y se obstruye con las proteínas del 
cristalino, conduciendo a elevación aguda en la presión in-
traocular. La extracción del cristalino es el tratamiento defi-
nitivo una vez que la presión intraocular se ha controlado 
médicamente y la terapia esteroidal tópica intensiva ha redu-
cido la inflamación intraocular.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN
CAMBIOS EN EL TRACTO UVEAL

� Uveítis
La presión intraocular en uveítis suele ser inferior a la normal 
porque el cuerpo ciliar inflamado está funcionando mal. No 
obstante, la elevación de la presión intraocular puede ocurrir 
también a través de numerosos mecanismos diferentes. La 
malla trabecular puede ser bloqueada por células inflamato-
rias de la cámara anterior, con edema secundario, o en oca-
siones puede estar involucrada en un proceso inflamatorio 
específicamente dirigido a células trabeculares (trabeculitis).

Una de las causas más comunes de presión intraocular 
en individuos con uveítis es el uso de esteroides tópicos. La 
uveítis crónica o recurrente produce deterioro permanente 
de la función trabecular, sinequias anteriores periféricas y 
en ocasiones neovascularización angular, todas las cuales 
incrementan la posibilidad de glaucoma secundario. La se-
clusión pupilar causada por sinequias posteriores a 360° 
produce iris abombado y glaucoma de ángulo cerrado. Los 
síndromes de uveítis que tienden a estar asociados con glau-

coma secundario son ciclitis heterocrómica de Fuchs, uveí-
tis anterior aguda asociada con HLA-B27 y uveítis por her-
pes zóster y herpes simple.

El tratamiento se dirige sobre todo a controlar la uveí-
tis con terapia médica para glaucoma concomitante cuando 
sea necesaria, evitando agentes mióticos a causa de la pro-
babilidad creciente de formación de sinequias posteriores. A 
menudo se requiere terapia a largo plazo, incluyendo ciru-
gía, por el daño irreversible a la malla trabecular.

El glaucoma de ángulo cerrado causado por seclusión 
de la pupila puede invertirse por medio de midriasis inten-
siva, pero es frecuente que requiera iridotomía periféri-
ca con rayos láser o iridectomía quirúrgica. Cualquier uveí-
tis con tendencia a formación de sinequias posteriores debe 
tratarse con agentes midriáticos siempre que la uveítis esté 
activa al reducir el riesgo de seclusión pupilar.

� Tumor
Los melanomas del tracto uveal pueden causar glaucoma 
por desplazamiento anterior del cuerpo ciliar, produciendo 
glaucoma de ángulo cerrado secundario, implicación directa 
del ángulo de cámara anterior, bloqueo del ángulo de filtra-
ción por dispersión del pigmento y neovascularización an-
gular. Suele requerirse la enucleación.

� Hinchazón del cuerpo ciliar
La rotación hacia adelante del cuerpo ciliar, que da como 
resultado el desplazamiento anterior del diafragma iris-
cristalino y glaucoma de ángulo cerrado secundario, puede 
también ocurrir después de cirugía vitreorretiniana o criote-
rapia retiniana, en uveítis posterior, y con terapia con topi-
ramato.

SÍNDROME IRIDOCORNEAL ENDOTELIAL (ICE) 
(ATROFIA DEL IRIS ESENCIAL, SÍNDROME DE 
CHANDLER, SÍNDROME DE NEVO DEL IRIS)

Esta condición idiopática rara de adultos jóvenes es por lo 
general unilateral y se manifiesta por descompensación 
corneal, glaucoma y anormalidades del iris (corectopía y 
policoria).

GLAUCOMA SECUNDARIO A TRAUMATISMO

Las lesiones del globo ocular por contusión pueden asociar-
se con una primera elevación en la presión intraocular por 
sangrado en la cámara anterior (hifema). La sangre libre 
bloquea la malla trabecular, que se vuelve edematosa por la 
lesión.

El tratamiento es médico al inicio, pero puede reque-
rirse cirugía si la presión permanece elevada, lo cual es muy 
posible si hay un segundo episodio de sangrado.

Efectos ulteriores de lesiones por contusión sobre la 
presión intraocular son causados por daño de ángulo direc-
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to. El intervalo entre la lesión y el desarrollo de glaucoma 
puede oscurecer la asociación. En el aspecto clínico, la cá-
mara anterior se ve más profunda que en el otro ojo, y la 
gonioscopia muestra recesión del ángulo. Por lo general, 
la terapia médica es eficaz, pero puede recurrirse a la cirugía 
de drenaje.

La ruptura por contusión o laceración del segmento 
anterior se asocia con pérdida de la cámara anterior. Si la 
cámara no se reforma pronto después de la lesión (ya sea de 
manera espontánea, por confinamiento del iris en la herida 
o mediante cirugía), se formarán sinequias anteriores peri-
féricas que resultarán en ángulo cerrado irreversible.

GLAUCOMA DESPUÉS DE CIRUGÍA OCULAR

� Glaucoma del bloque ciliar
(glaucoma maligno)

La cirugía en un ojo con presión intraocular marcadamente 
creciente y ángulo estrecho o cerrado puede conducir a glau-
coma del bloque ciliar. Tras la operación, la presión intraocu-
lar es más alta que la esperada y el cristalino es empujado 
hacia adelante como resultado de la colección de humor 
acuoso en y detrás del cuerpo vítreo. Al inicio los pacientes 
refieren visión borrosa a distancia pero visión mejorada de 
cerca. Esto es seguido por dolor e inflamación.

El tratamiento consiste en agentes ciclopléjicos y mi-
driáticos, supresores de humor acuoso y agentes hiperos-
móticos. Estos últimos se usan para contraer el cuerpo ví-
treo y mover el cristalino hacia atrás.

Puede necesitarse después esclerotomía, vitrectomía e 
incluso extracción del cristalino.

� Sinequias anteriores periféricas
Al igual que en el traumatismo en el segmento anterior 
(véase página 244), la cirugía que resulta en cámara ante-
rior plana conducirá a la formación de sinequias anteriores 
periféricas. Se requiere la reformación quirúrgica previa de 
la cámara si no ocurre de forma espontánea.

GLAUCOMA NEOVASCULAR

Con frecuencia, la neovascularización del iris (rubeosis del 
iris) y del ángulo de la cámara anterior es secundaria a is-
quemia retiniana extendida, tal como ocurre en la retinopa-
tía diabética avanzada y oclusión de la vena retiniana central 
isquémica. Al inicio el glaucoma resulta de la obstrucción del 
ángulo por la membrana fibrovascular, pero la contracción 
subsecuente de la membrana conduce a ángulo cerrado.

El tratamiento de glaucoma neovascular establecido es 
difícil y muchas veces insatisfactorio. Tanto el estímulo a la 
neovascularización como la presión intraocular elevada ne-
cesitan tratarse. La inyección intravítrea de bevacizumab 
(un anticuerpo monoclonal que inhibe el factor de creci-
miento endotelial vascular) puede invertir la neovasculari-

zación del iris. Deben administrarse solución al 1% de atro-
pina tópica y esteroides tópicos intensivos, para reducir la 
inflamación y procurar confort. En muchos casos la visión 
se pierde y se requieren procedimientos ciclodestructivos 
para controlar la presión intraocular.

GLAUCOMA SECUNDARIO EN PRESIÓN
VENOSA EPIESCLERÓTICA ELEVADA

La presión venosa epiesclerótica elevada puede contribuir al 
glaucoma en el síndrome de Sturge-Weber, donde existe 
con frecuencia una anomalía del desarrollo del ángulo, ade-
más de fístula carótido-cavernosa que puede causar tam-
bién neovascularización angular por isquemia ocular exten-
dida. El tratamiento médico no puede reducir la presión 
intraocular abajo del nivel de la presión venosa epiescleróti-
ca elevada anormalmente, y la cirugía está asociada con alto 
riesgo de complicaciones.

GLAUCOMA INDUCIDO POR ESTEROIDES

Los corticosteroides tópicos, perioculares e intraoculares, 
pueden producir un tipo de glaucoma que parece glaucoma 
de ángulo abierto primario, sobre todo en individuos con 
antecedente familiar de la enfermedad, y la presión intraocu-
lar se exagerará en aquellos con glaucoma de ángulo abierto 
primario establecido. El retiro de la medicación suele elimi-
nar esos efectos, pero pueden ocurrir lesiones permanentes 
si la situación no se reconoce a tiempo.

Si la terapia esteroidal tópica es absolutamente necesa-
ria, la terapia médica para glaucoma debe controlar la pre-
sión intraocular. Es menos posible que la terapia esteroidal 
sistémica cause elevación en la presión intraocular. Es im-
perativo que pacientes que reciben terapia esteroidal tópica 
o sistémica se sometan a tonometría y oftalmoscopia perió-
dicas, en particular si hay antecedentes familiares de glau-
coma.
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En condiciones de vista binocular normal, la imagen del 
objeto de interés incide de manera simultánea sobre la fóvea 
de ambos ojos (fijación bifoveal) y ambos meridianos reti-
nianos verticales están en posición vertical. Cualquier desa-
lineación ocular que haga que un solo ojo vea el objeto de 
interés con la correcta orientación vertical se llama “estra-
bismo”.

La desalineación puede ser en cualquier dirección 
(hacia el interior, hacia afuera, hacia arriba, hacia abajo o 
torsional). El grado de desviación es el ángulo en el cual el 
ojo que se desvía está desalineado.

El estrabismo presente en condiciones de visión binocu-
lar es estrabismo manifiesto, heterotropía o tropía 
(véase definiciones en el recuadro 12-1). La desviación que 
sólo existe después de que la visión binocular se ha inte-
rrumpido (p. ej., por oclusión de un ojo) se llama estrabis-
mo latente, heteroforia o foria.

El estrabismo afecta a casi 4% de los niños. Su trata-
miento debe iniciar tan pronto como sea diagnosticado, a 
fin de asegurar la mejor agudeza visual y función visual bi-
nocular posible. No se puede “superar con la edad” el estra-
bismo de la niñez. Este problema también puede ser adqui-
rido luego de parálisis de los nervios craneales, masas 
orbitarias, fracturas orbitarias u oftalmopatía de Graves.

FISIOLOGÍA

1. Aspectos motores

� Funciones musculares individuales
(cuadro 12-1)

Cada uno de los seis músculos extraoculares participa para 
posicionar el ojo sobre tres ejes de rotación. La acción prin-
cipal de un músculo es su efecto sobre la rotación del ojo. 
Los efectos menores son llamados acciones secundarias y 
terciarias. La acción precisa de cada músculo depende de la 
orientación del ojo en la órbita y la influencia de los tejidos 

conjuntivos orbitales, que regulan la dirección de acción de 
los músculos extraoculares al actuar como sus orígenes me-
cánicos funcionales (la hipótesis de la polea activa).

Los músculos rectos lateral y central aducen y abducen 
el ojo, respectivamente, con poco efecto sobre la elevación y 
la torsión. Los músculos oblicuo y recto verticales tiene 
ambas funciones (de torsión y vertical). En términos gene-
rales, los músculos rectos verticales son los elevadores y 
depresores principales del ojo, y los oblicuos están involu-
crados sobre todo con el posicionamiento torsional. El efec-
to vertical de los músculos 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 acción
La posición del ojo está determinada por el equilibrio logra-
do por el esfuerzo de los seis músculos oculares. Los ojos 
están en la posición primaria de fijación de la mirada 
cuando observan hacia el frente con la cabeza y el cuerpo 
erectos. Para mover la mirada hacia otra dirección, el múscu-
lo agonista se contrae para jalar el ojo en esa dirección 
mientras el músculo antagonista se relaja. El campo de ac-
ción de un músculo es la dirección de la mirada en la cual 
ese músculo ejerce su mayor fuerza de contracción como 
agonista. Por ejemplo, el músculo recto lateral sufre la 
mayor contracción al abducir el ojo (cuadro 12-1).

� Músculos antagonistas y sinérgicos
(ley de Sherrington)

Músculos sinérgicos son los que tienen el mismo campo de 
acción. Por consiguiente, para la mirada vertical, los múscu-
los recto superior y oblicuo inferior son sinérgicos al mover 
el ojo hacia arriba.

Músculos sinérgicos para una función pueden ser anta-
gónicos para otra. Por ejemplo, los músculos recto superior 
y oblicuo inferior son antagonistas para torsión, pues el 
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RECUADRO 12-1. DEFINICIONES

Ángulo kappa. El principal ángulo entre el eje visual y la línea pupilar 
central. Cuando el ojo mira con fijeza una luz, si la reflexión corneal está 
centrada en la pupila, el eje visual y la línea pupilar central coinciden y 
el ángulo kappa es cero. Por lo común, el reflejo de luz es nasal de dos 
a cuatro grados al centro pupilar, dando la apariencia de exotropía lumi-
nosa (ángulo kappa positivo). Un ángulo kappa negativo da la falsa im-
presión de esotropía.

Desviación. Magnitud de la desalineación ocular medida por lo común en 
dioptrías prismáticas (véase más adelante en el capítulo). (En ocasiones 
esta medición puede expresarse en grados.)

Desviación comitante. Desviación no afectada significativamente 
por cuál ojo está fijando o la dirección de la mirada. Es una carac-
terística del estrabismo de la niñez (no parético).

Desviación incomitante. La desviación varía de conformidad con 
cuál ojo está fijando y la dirección de la mirada. Es una caracterís-
tica de la paresia de músculo extraocular de principio reciente y 
otros tipos de estrabismo adquirido.

Desviación primaria. Desviación incomitante medida con la fijación 
del ojo normal (figura 12-2).

Desviación secundaria. Desviación incomitante medida con fijación 
del ojo afectado.

Desviación secundaria (figura 12-2). La desviación medida con la fija-
ción del ojo parético y la desviación del ojo normal.

Dioptría prismática. La unidad de medición angular usada para caracte-
rizar desviaciones oculares. Una dioptría prismática desvía 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-
ción del otro ojo.

Aducción. Rotación hacia el interior.

Abducción. Rotación hacia el exterior.

Supraducción (elevación). Rotación ascendente.

Infraducción (depresión). Rotación descendente.

Fusión. Formación de una imagen a partir de las dos imágenes vistas 
simultáneamente por ambos ojos. Tiene dos aspectos:

Fusión motora. Ajustes hechos por el cerebro en la inervación de 
músculos oculares a fin de poner ambos ojos en alineación bifoveal 
y torsional.

Fusión sensorial. Integración en las áreas sensoriales visuales del 
cerebro de imágenes vistas con ambos ojos en un dibujo.

Heteroforia (foria). Desviación latente de los ojos retenidos directos por 
fusión 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-
tropía).

Heterotropía (tropía):

Estrabismo. Desviación manifiesta de los ojos que no puede contro-
larse por visión binocular.

Esotropía. Desviación convergente manifiesta (“ojos cruzados”).

Exotropía. Desviación divergente manifiesta (leucoma).

Hipertropía. Desviación manifiesta de un ojo hacia arriba.

Hipotropía. Desviación manifiesta de un ojo hacia arriba. Por con-
vención, en ausencia de causales específicas para representar la 
posición inferior de un ojo, se designan desviaciones verticales por 
el ojo más alto (por ejemplo, hipertropía derecha, no hipertropía 
izquierda cuando el ojo derecho está más alto).

Inciclotropía. Rotación manifiesta del meridiano de las 12 horas de 
un ojo cerca de su eje anteroposterior hacia la línea media de la 
cabeza.

Exciclotropía. Rotación manifiesta del meridiano de las 12 horas de 
un ojo cerca de su eje anteroposterior lejos de la línea media de la 
cabeza.

Movimiento conjugado. Movimiento de los ojos en la misma dirección al 
mismo tiempo.

Ortoforia. Ausencia de tendencia en uno o ambos ojos a desviarse cuan-
do se suspende la fusión. Este estado es visto pocas veces en clínica. Una 
pequeña foria es normal.

Torsión. Rotación del ojo cerca de su eje anteroposterior (figura 12-3).

Intorsión (incicloducción). Rotación del meridiano de las 12 horas 
del ojo hacia la línea media de la cabeza.

Extorsión (excicloducción). Rotación del meridiano de las 12 horas 
del ojo alejándose de la línea 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 dirección.
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recto superior causa intorsión y el oblicuo inferior extor-
sión. Los músculos extraoculares, como los esqueléticos, 
tienen inervación recíproca de músculos antagónicos (ley de 
Sherrington). Por consiguiente, en la dextroversión (mirada 
hacia la derecha), los músculos rectos lateral izquierdo y 
medio derecho son inhibidos mientras que los músculos 
rectos medio izquierdo y lateral derecho son estimulados.

� Músculos yunta (ley de Hering)
Para movimientos de ambos ojos en la misma dirección, los 
músculos agonistas correspondientes reciben igual inerva-
ción (ley de Hering). El par de músculos agonistas con la 
misma acción primaria es llamado par yunta. Los músculos 
recto lateral derecho y recto medio izquierdo son un par 
yunta para mirar a la derecha. Los músculos 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 músculos yunta.

� Fusión motora
Es el proceso por medio del cual la actividad de los múscu-
los extraoculares se ajusta para mantener la alineación 

ocular necesaria para la fusión sensorial (véase más adelante 
en el capítulo). Es estimulada por la disparidad en las imá-
genes recibidas de ambos ojos, tal como resulta del objeto de 
interés moviéndose hacia o alejándose del observador.

� Desarrollo del movimiento binocular
El sistema neuromuscular de los niños es inmaduro, de modo 
que no es poco común que en los primeros meses de vida el 
alineamiento ocular sea inestable. Las exodesviaciones tran-
sitorias son más comunes y se asocian con inmadurez del 
sistema de convergencia de la acomodación. De forma pau-
latina, la mejoría en la agudeza visual y la maduración del 
sistema motor ocular permiten una alineación ocular más 
estable a la edad de dos a tres meses. Cualquier desalinea-
ción ocular después de este periodo debe ser investigada por 
un oftalmólogo.

2. Aspectos sensoriales

� Visión binocular, fusión sensorial
y estereopsis

Visión binocular. La habilidad de combinar la informa-
ción visual de ambos ojos viendo la misma escena en una 
sola imagen tiene varias ventajas, como el potencial para 
visión tridimensional (estereopsia). La desventaja de esta 
función es que depende del mantenimiento de la alineación 
ocular.

Las localizaciones retinianas sobre las que inciden las 
imágenes de un objeto individual en ambos ojos son llama-
das puntos retinianos correspondientes. Ya que los 
ojos no están justo en el mismo sitio, las imágenes de esos 
puntos retinianos no son exactamente las mismas.

La fusión sensorial es el proceso mediante el cual las 
disparidades entre las dos imágenes 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 estímulos que inciden sufi-
cientemente cerca del punto retiniano correspondiente en el 
otro ojo. La representación espacial de esa región de puntos 
fusionables se llama área de Panum. Es más estrecha en 
la fijación y aumenta de tamaño junto con la excentricidad 
creciente en el campo visual.

La fusión sensorial también depende de que las imáge-
nes en ambos ojos sean suficientemente similares, por lo 
que un factor muy importante es la igualdad de tamaño. En 
contraposición a la fusión sensorial, la estereopsia depen-
de del reconocimiento de las disparidades de imágenes que 
están siendo fusionadas, al utilizar de forma eficaz el para-
laje. Se cuantifica como la disparidad mínima detectable: 
alrededor de 60 segundos de arco son estereopsia de alto 
grado o fina (lo cual sólo es posible con fijación bifoveal) y 
alrededor de 1 000 segundos de arco son estereopsia de bajo 

Cuadro 12–1 Funciones de los músculos oculares

Músculo Acción primaria Acciones secundarias

Recto lateral Abducción Ninguna

Recto central Aducción Ninguna

Recto superior Elevación Aducción, intorsión

Recto inferior Depresión Aducción, extorsión

Oblicuo superior Intorsión Depresión, abducción

Oblicuo inferior Extorsión Elevación, abducción

Cuadro 12–2 Músculos 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

Ojos a la derecha RLR y LMR

Ojos a la izquierda LLR y RMR

Ojos abajo y a la derecha RIR y LSO

Ojos abajo y a la izquierda LIR y RSO

12Riodan(247-268).indd   24912Riodan(247-268).indd   249 14/2/12   22:53:2114/2/12   22:53:21

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 12250

grado (gruesa). Aunque la estereopsia es esencial para la 
percepción de profundidad de alta calidad, pueden usarse 
indicios monoculares como el tamaño aparente de objetos, 
interposición de los mismos y paralaje del movimiento para 
juzgar la profundidad.

� Fenómenos sensoriales en el estrabismo
Existen varios, incluyendo diplopía y confusión visual, co-
rrespondencia retiniana anormal (anómala), supresión, am-
bliopía, y fijación excéntrica. Su ocurrencia está relacionada 
con la existencia de estrabismo durante el desarrollo del 
sistema visual, lo cual ocurre hasta la edad de siete u ocho 
años.

A. Diplopía y confusión visual

Cuando hay estrabismo, cada fóvea recibe una imagen dife-
rente. La imagen del objeto de interés incide en la fóvea del 
ojo de fijación y el objeto se localiza al frente, mientras que 
la misma imagen incide en un área retiniana extrafoveal en 
el ojo que se desvía y el objeto se percibe en otra dirección. 
De esa manera, el objeto de interés se observa en dos luga-
res (diplopía), con una imagen verdadera en el ojo de fija-
ción y una imagen falsa en el ojo que se desvía.

En consecuencia, el objeto responsable de la imagen 
que cae en la fóvea del ojo que se desvía se localiza al frente, 
de modo que ella y el objeto de interés se perciben en el 
mismo lugar (confusión visual). Mientras que la diplopía 
es común en el estrabismo adquirido, la conciencia de con-
fusión visual es inusual.

B. Correspondencia retiniana anormal

En el estrabismo manifiesto, un lugar retiniano extrafoveal 
puede convertirse en el punto de fijación preferido en el ojo 
que se desvía, lo que resulta en correspondencia reti-
niana anormal (anómala) (ARC, por sus siglas en in-
glés). Puede haber correlación exacta entre la posición de 
ese lugar y el ángulo de estrabismo (ARC armonioso o ARC 
con identidad) o no (ARC sin armonía o sin identidad). La 
ARC existe sólo en condiciones de vista binocular, en con-
traste con la fijación excéntrica (véase más adelante). La 
ARC evita diplopía y confusión visual porque el lugar de fi-
jación retiniana extrafoveal en el ojo que se desvía está loca-
lizado hacia el frente durante la vista binocular. También se 
facilita la función binocular, quizá dando como resultado 
estereopsia de bajo grado.

C. Supresión

Es una acomodación sensorial común en casos de estrabis-
mo en la niñez, pues evita la diplopía y la confusión visual. 
De manera similar a la ARC, existe sólo en condiciones de 
vista binocular. Predomina la imagen percibida por un ojo, 
y la percibida por el órgano gemelo se suprime por la pre-
sencia de un área de sensibilidad visual reducida en el 
campo visual del ojo que se desvía. Ese escotoma de su-

presión se denomina escotoma facultativo, porque no está 
presente cuando se examina sólo el ojo que suprime. Eso 
contrasta con la ambliopía (véase más adelante), que persis-
te cuando el ojo afectado es examinado solo.

En la esotropía, el escotoma de supresión suele tener 
forma casi elíptica horizontal que se extiende sobre la retina 
sólo desde la parte temporal de la fóvea hasta el punto de la 
retina extrafoveal nasal sobre la que incide la imagen del 
objeto de interés.

En la exotropía, el escotoma de supresión tiende a ser 
más grande y por lo general se extiende desde la fóvea para 
incluir la mitad temporal entera de la retina. Si hay fijación 
alternante, el escotoma de supresión está en cualquiera de 
los ojos que se desvíe. La supresión impide la estereopsia en 
alto grado a causa de la falta de fijación bifoveal; sin embar-
go, la estereopsia en bajo grado puede persistir por la ARC 
(véase atrás en el capítulo). En ausencia de estrabismo, una 
imagen borrosa (por lo común causada por anisotropía) en 
un ojo puede también conducir a supresión.

D. Ambliopía

La experiencia visual anormal prolongada en un niño de 
menos de siete años de edad puede conducir a ambliopía 
(agudeza visual reducida superior a la explicable por enfer-
medad orgánica). Las tres principales causas son estrabis-
mo, error de refracción desigual (anisotropía) y carencia 
visual (por ejemplo, catarata congénita, ptosis o hipopla-
sia del nervio óptico). A menudo, está presente más de una 
causa. Aunque se pensaba que este problema era intratable 
después de siete años de vida, estudios recientes muestran 
que algunas formas de ambliopía pueden tratarse con éxito 
en niños de más edad.

En el estrabismo, el ojo usado habitualmente para fija-
ción conserva la agudeza, mientras que esa facultad se reduce 
de forma paulatina en el ojo no preferido. En la esotropía, la 
ambliopía es común y a menudo grave, mientras que en 
la exotropía no es común y suele ser ligera. Si existe la alter-
nancia espontánea de fijación, no se desarrolla la am bliopía.

E. Fijación excéntrica

En ojos con ambliopía grave, un área retiniana extrafoveal 
puede ser usada para fijación incluso en condiciones de 
vista monocular, en contraste con la ARC (véase capítulo 
anterior), cuando el fenómeno ocurre sólo en condiciones 
de vista binocular. La fijación excéntrica gruesa puede iden-
tificarse con facilidad por oclusión del ojo preferido y pi-
diendo al paciente que mire directamente a la fuente lumi-
nosa con el ojo no preferido. Un ojo con fijación excéntrica 
gruesa parecerá no haber mirado en directo a la fuente de 
luz y tendrá un reflejo corneal excéntrico de luz. Grados más 
sutiles de fijación 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 área diferente de la 
fóvea, existe fijación excéntrica.
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VALORACIÓN CLÍNICA DEL ESTRABISMO

1. Historia clínica

En el diagnóstico del estrabismo es importante la obtención 
cuidadosa de la historia clínica en los siguientes aspectos:

Lateralidad.•  ¿La desviación ocurre sólo en un ojo o es 
alterna?
Dirección.•  ¿La desviación es hacia el interior, hacia el 
exterior, ascendente o descendente?
Duración.•  ¿Cuándo fue percibida la primera desvia-
ción? ¿El principio fue gradual o súbito?
Frecuencia.•  ¿La desviación 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 modificación.•  ¿La desviación empeora con 
la fatiga, enfermedad o consumo de alcohol?
Síntomas asociados.•  ¿Hay diplopía, astenopía (fatiga 
ocular), confusión visual o jaqueca?
Historia ocular• . Debe incluir cualquier antecedente de 
uso de anteojos, traumatismo ocular o cirugía.
Historia médica• . Debe considerar cualquier antece-
dente de prematuridad, desarrollo retardado, trastorno 
neurológico o enfermedad de tiroides.
Historia familiar• . Debe registrar cualquier anteceden-
te de estrabismo, “bizquera”, “rinopatía”, ambliopía, 
ojos perezosos u otra enfermedad ocular en la familia.

2. Examen

� Agudeza visual
Debe valorarse la agudeza visual aunque sólo sea posible 
una aproximación o comparación burda de ambos ojos. 
Cada ojo se evalúa por separado, ya que la prueba binocular 
no revela la mala visión en uno.

Para los niños muy pequeños, tal vez sólo se pueda 
determinar si un ojo es capaz de seguir un objetivo móvil, 
que deberá ser tan pequeño como la edad del paciente, su 
interés y grado del estado de alerta permitan. La fijación se 
califica como normal si es central (foveal), estacionaria y 
se mantiene mientras el ojo sigue el objeto móvil.

En un niño en etapa preverbal con estrabismo mani-
fiesto, la preferencia de fijación en un ojo implica ambliopía 
del otro. En un niño preverbal sin estrabismo evidente, la 
preferencia de fijación puede probarse sosteniendo un pris-
ma vertical de 15 dioptrías prismáticas (PD) (véase recuadro 
12-1) ante cada ojo, para inducir una disparidad vertical en 
las imágenes (prueba de tropía inducida).

Colocar el prisma delante de un ojo que se fija provoca-
rá un movimiento vertical de compensación en ambos ojos, 
sin ningún movimiento de refijación si el mismo ojo conti-
núa fijo o un movimiento de refijación de ambos ojos si el 
otro ojo controla la fijación. Colocar el prisma frente a un ojo 
que no se fija no producirá movimiento en uno ni otro ojo.

Otra técnica para cuantificar la agudeza visual en los 
niños más pequeños es la mirada preferencial de selección 
forzada, en la cual las respuestas del paciente son observa-
das con la presentación simultánea de retículas rayadas con 
intervalo de frecuencias y de otra manera conformada idén-
tica pero con objetivo plano de la misma luminosidad media. 
El umbral de detección (agudeza de retícula) se determina 
por la frecuencia máxima (ciclos por segundo) de retícula 
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 años, es posible efec-
tuar el reconocimiento de la agudeza visual usando imáge-
nes de Allen. Hacia los cuatro años, muchos niños podrán 
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-
versión en niños pequeños.

A la edad de cinco o seis años, la mayoría de los niños 
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 línea de optotipos múltiple (agudeza lineal) no es-
tará bien desarrollada durante los siguientes dos años. En 
esta situación, pueden usarse numerosos optotipos para 
efectuar la prueba de agudeza visual lineal.

� Determinación del error de refracción
Es importante determinar el error de refracción ciclopléjica 
por retinoscopia (véase capítulo 21). La refracción cicloplé-
jica se efectúa de forma más frecuente utilizando solución 
oftálmica al 1% de ciclopentolato. En ocasiones se usa un-
güento o solución de atropina al 1% para asegurar la ciclo-
plejía completa, o en niños con iris oscuros que no mani-
fiestan bien este fenómeno en respuesta a agentes más 
diluidos.

� Inspección y examen ocular
La inspección 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 posición anormal 
de la cabeza. Se debe evaluar la calidad de fijación de cada 
ojo por separado y de ambos juntos. El nistagmo indica fija-
ción inestable y por lo común agudeza visual reducida.

Los pliegues epicantales prominentes que oscurecen 
toda o parte de la esclerótica nasal pueden dar la apariencia 
de esotropía (seudoestrabismo). Aunque esta entidad con-
funde incluso a algunos médicos, estos niños tienen prueba 
corneal de reflejo de luz normal. Los pliegues epicantales 
prominentes desaparecen de forma paulatina a los cuatro o 
cinco años de edad.

Es esencial el examen ocular para asegurar que el es-
trabismo o la visión reducida no sean causados por anorma-
lidades estructurales. En niños, la esotropía puede ser la 
presentación de varias enfermedades, incluyendo anoma-
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lías congénitas como hipoplasia de nervio óptico, retino-
blastoma y glioma del nervio óptico.

� Determinación del ángulo de estrabismo 
(ángulo de desviación)

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 fijación de un objeti-
vo que puede estar en cualquier dirección 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 
apreciación del objetivo. Si el ojo examinado se mueve 
para adoptar la fijación, no estaba fijando antes el ob-
jetivo y existe estrabismo manifiesto. La dirección del 
movimiento revela la dirección de la desviación (por 
ejemplo, si el ojo observado se mueve hacia afuera para 
adoptar la fijación, existe esotropía). La prueba de cu-
brimiento se efectúa en cada ojo.

  El estrabismo de la niñez suele ser comitante, es 
decir, la magnitud del estrabismo manifiesto no es in-
fluida de forma significativa por el ojo que está fijo o la 

dirección de la mirada. La parálisis 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 está fijo 
(desviación primaria) que cuando el ojo afectado 
está fijo (desviación secundaria) (figura 12-2), y 
varía con la dirección de la mirada (véase recuadro 
12-1).

2. La prueba sin cubrimiento proporciona informa-
ción sobre la preferencia de fijación 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. Si la posición del ojo sin cubrir 
cambia, puede ser que exista estrabismo manifiesto y el 
ojo sin cubrir adopta la fijación otra vez (indicando que 
es el ojo preferido), o la interrupción de la visión bi-
nocular le ha permitido desviarse y existe estrabismo 
latente.

  En uno u otro caso, la dirección del movimiento 
correctivo indica el tipo de estrabismo manifiesto o la-
tente, con el mismo patrón que en la prueba de cubri-
miento (por ejemplo, hacia afuera en esotropía o exo-
foria).

  En el estrabismo manifiesto también habrá movi-
miento del otro ojo, pero en la dirección opuesta (por 

▲ 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 desviación permanecerá cuando se retire el cubrimiento.

Posición del ojo bajo cubrimiento en exoforia (posición libre 

de fusión). Bajo cubrimiento, el ojo derecho se desvía hacia 

el exterior. Al retirar el cubrimiento, el ojo derecho reasumirá 

de inmediato su posición directa hacia el frente

Ojo directo (mantenido en posición por fusión) Posición de ojo bajo cubrimiento en ortoforia (posición 

libre de fusión). El ojo derecho bajo cubrimiento no se 

ha movido

Posición del ojo bajo cubrimiento en esoforia (posición libre 

de fusión). Bajo cubrimiento, el ojo derecho se desvía hacia 

el interior. Al retirar el cubrimiento, el ojo derecho podrá 

reasumir de inmediato su posición directa hacia el frente
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ejemplo, hacia adentro en esotropía). En el estrabismo 
latente no habrá 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 fijación, indicando fijación alternante, o bien no 
hay estrabismo manifiesto o latente (ortoforia), lo cual 
es visto muy poco en clínica. La prueba sin cubrimiento 
se efectúa también en cada ojo.

3. La prueba con cubrimiento alternado (cubri-
miento cruzado) revela la desviación total (estrabis-
mo latente más 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 refusión 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-
zación del movimiento en la prueba de cubrimiento 
alternado, para medir ambos componentes de estrabis-
mo latente y manifiesto. Por ejemplo, para medir la ex-
tensión total de una desviación, 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 refijación horizontal del ojo des-
viado. Más potencia de la requerida en el prisma pro-
ducirá la inversión de la dirección del movimiento de 
refijación. Mayores desviaciones pueden requerir pris-
mas retenidos ante ambos ojos, pero los prismas nunca 
deben “apilarse” en la misma dirección ante un ojo.

B. Otras pruebas de alineación

Los diversos tipos de pruebas de cubrimiento requieren la 
cooperación del paciente y algún grado de visión útil en 
ambos ojos. Otros dos métodos muy usados dependen de 
observar la posición del reflejo corneal de la luz, pero ambos 
son menos precisos que las pruebas de cubrimiento y sus 
resultados deben ajustarse si el ángulo 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 milímetro de descentrado, 
puede estimarse la desviación.

2. Método de reflejo prismático (prueba de Krims-
ky). El paciente fija la mirada en una luz a 33 centíme-
tros de distancia. Se coloca un prisma ante el ojo des-
viado. La potencia del prisma requerido para centrar el 
reflejo corneal medirá el ángulo de desviación.

� Ducción (rotaciones monoculares)
(figura 12-3)

Con un ojo cubierto, el otro ojo sigue un objetivo móvil en 
todas las direcciones de la mirada. Cualquier disminución 
de rotación indicará limitación en el campo de acción del 
músculo respectivo a causa de debilidad de la contracción o 
falla de relajación de su antagonista.

� Versiones (movimientos
oculares conjugados)

La ley de Hering establece que los músculos yunta reciben 
igual estímulo 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 rotación de un ojo con relación al otro como subacción o 
sobreacción. Por convención, en las posiciones terciarias se 
dice que los músculos oblicuos subactúan o sobreactúan con 
respecto al músculo recto yunta.

La fijación por el ojo normal en el campo de acción 
de un músculo parético da como resultado subacción del 
músculo parético. Por lo contrario, la fijación con el ojo con 
el músculo parético conducirá a sobreacción del músculo 
yunta, puesto que se requiere mayor inervación para la con-
tracción del músculo subactivo (figura 12-4).

▲ Figura 12–2. Paresia de músculo horizontal (recto lateral derecho). La desviación secundaria es mayor que la desviación primaria, a 
causa de la ley de Hering. Con la fijación del ojo izquierdo, el ojo derecho se desvía hacia el interior a causa del recto lateral derecho 
parético. Para fijar el ojo derecho, el músculo recto lateral derecho parético debe recibir excesivo estímulo. El músculo yunta (recto central 
izquierdo) también recibe el mismo estímulo excesivo (ley de Hering) que causa “hiperrapidez”.

Desviación secundaria (fijación del ojo derecho; 

“hiperrapidez” del ojo izquierdo sano)

Desviación primaria 

(fijación del ojo izquierdo) 

12Riodan(247-268).indd   25312Riodan(247-268).indd   253 14/2/12   22:53:2314/2/12   22:53:23

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 12254

� 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 alineación de los 
ejes visuales con el objeto de interés. Los músculos rectos 
centrales se contraen y los músculos rectos laterales se rela-
jan por estímulo e inhibición neural. (La trayectoria neural 
de control supranuclear se discute en el capítulo 14.)

La convergencia es un proceso activo con un compo-
nente voluntario y otro involuntario fuertes. Es una consi-
deración importante al evaluar músculos extraoculares en 
estrabismo.

Para probar la convergencia, se lleva con lentitud un 
pequeño objeto hacia el puente de la nariz. La atención 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 

a la convergencia midiendo la distancia desde el puente de 
la nariz (en centímetros) a la cual los ojos “rompen” (es 
decir, cuando el ojo no preferido oscila lateralmente de 
modo que la convergencia no se mantiene más tiempo). Esa 
distancia se denomina casi punto de convergencia y su 
valor hasta de 5 cm se considera en límites normales.

La razón de convergencia acomodativa sobre acomoda-
ción (AC/A, por sus siglas en inglés) es una manera de cuan-
tificar la relación entre ambos parámetros. La convergencia 
acomodativa se provoca viendo un objetivo acomodativo, 
esto es, uno que tenga contornos o letras con resolución que 
estimule la acomodación. El resultado se expresa en dioptrías 
prismáticas de convergencia por dioptrías de acomodación.

La razón AC/A es útil como herramienta clínica y de 
investigación para evaluar y aclarar esta relación y ha con-
tribuido de manera significativa a nuestra comprensión y, 
por consiguiente, al tratamiento de la esotropía acomodati-
va, en particular con el uso de bifocales y mióticos, como se 
describe más adelante en este capítulo.

▲ Figura 12–3. Ducciones (rotaciones monoculares) en ojo derecho. Las flechas indican la dirección del movimiento del ojo a partir de la 
posición primaria.

Extorsión 

(excicloducción)

▲ Figura 12–4. Versiones de prueba. Ejemplo de oblicuo superior izquierdo parético.

Fijación con el ojo izquierdo parético

Aducción Supraducción Intorsión 

(incicloducción)

Abducción Infraducción

Fijación con el ojo derecho normal
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B. Divergencia

La electromiografía ha establecido que la divergencia sea un 
proceso activo, no sólo una relajación de convergencia. En 
sentido clínico, esta función rara vez se prueba, excepto al 
considerar las amplitudes de fusión.

� Examen sensorial
Aunque se han contemplado muchas pruebas del estado de 
visión binocular, aquí sólo se mencionarán unas cuantas. 
Las pruebas son para estereopsia, potencial de supresión y 
de fusión. Todas requieren la presentación simultánea de 
dos objetivos separados, uno para cada ojo.

A. Pruebas de estereopsia y de visión binocular

La visión binocular puede subdividirse en percepción si-
multánea, que requiere fusión sensorial; fusión, que re-
quiere fusión sensorial y motora, y estereopsia. Las prue-
bas para percepción simultánea y de fusión dependen de la 
presentación de diferentes estímulos a cada ojo, como con 
lentes rojo-verde o polarizados, y análisis de qué tan bien 
pueden fusionarse los estímulos. 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 
ningún indicio de profundidad monocular, pero la correla-
ción 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 supresión

La presencia de supresión se demuestra fácilmente 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 observará una luz súbita que con-
tiene manchas rojas, verdes y blancas. Las manchas de color 
son marcadores de percepción a través de cada ojo y la man-
cha blanca, potencialmente visible en cada ojo, puede indi-
car la presencia de diplopía. La separación de las manchas y 
la distancia a la cual se retiene la luz determina el tamaño 
del área de retina probada. Las áreas periférica y foveal pue-
den examinarse a distancia y de cerca, respectivamente.

C. Potencial de fusión

En individuos con desviación manifiesta, el estado de po-
tencial de fusión binocular puede determinarse por la prue-
ba del filtro rojo (un filtro colocado sobre un ojo). Se pide al 
paciente mirar un objetivo luminoso de fijación 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 
imágenes. Si existe potencial de fusión, ambas imágenes se 
juntarán y se verán como una luz rosa individual. Si no exis-
te potencial de fusión, el paciente continuará viendo una luz 
roja y una blanca.

OBJETIVOS Y PRINCIPIOS DE
TERAPIA DE ESTRABISMO

Los principales objetivos del tratamiento de estrabismo en 
niños son: 1) reversión de los efectos sensoriales perjudicia-
les del estrabismo (ambliopía, supresión y pérdida de este-
reopsia) y 2) mejor alineación posible de los ojos por medio 
de tratamiento médico o quirúrgico. Aunque no sea posible 
la estereopsia normal, el beneficio psicológico y sociológico 
de ojos correctos no puede subestimarse.

� Protocolo de tratamiento de niños
Un niño puede ser examinado a cualquier edad, y debe ins-
tituirse el tratamiento para ambliopía o estrabismo tan 
pronto como estos problemas sean diagnosticados. Estudios 
neurofisiológicos en animales muestran que el cerebro in-
fantil es muy responsable de la experiencia sensorial, y la 
calidad de la posible función ulterior en la vida está influida 
por experiencias previas. Está demostrado que los resulta-
dos globales son mejores con la realineación temprana de 
los ojos, de preferencia a dos años de edad. Puede lograrse 
buena alineación después, pero la adaptación sensorial nor-
mal se vuelve más difícil cuando el niño tiene más edad. A 
los ocho años de edad, por lo general el estado sensorial está 
muy establecido, la estereopsia deficiente no puede tratarse 
con eficacia y es menos posible que el tratamiento de am-
bliopía sea exitoso.

� Tratamiento médico
El manejo no quirúrgico del estrabismo incluye el trata-
miento de la ambliopía con el uso de dispositivos ópticos 
(prismas y lentes), agentes farmacológicos y ortópticos.

A. Tratamiento de la ambliopía

Su eliminación es crucial en el tratamiento del estrabismo y 
es siempre uno de los primeros objetivos. La desviación es-
trábica puede disminuir (es raro que aumente) después del 
tratamiento de la ambliopía. Aunque algunos estrabismólo-
gos creen que los resultados quirúrgicos son más predeci-
bles y estables si hay buena agudeza visual en cada ojo tras 
la operación, otros han reportado resultados equivalentes 

▲ Figura 12–5. Convergencia. Se muestra la posición de los ojos en 
el punto de convergencia cercano a la normal (NPC, por sus siglas
en inglés). El punto de ruptura está a 5 cm del puente de la nariz.
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con cirugía más temprana y tratamiento continuo de la am-
bliopía luego de la cirugía.

1. Terapia de oclusión. La base del tratamiento de la 
ambliopía es la oclusión. El ojo sano se cubre con un 
parche para estimular el ojo ambliope. Se usarán lentes 
si hubo error de refracción significativo o anisometro-
pía. Las dos etapas de tratamiento exitoso de la am-
bliopía son: 1) el mejoramiento inicial y 2) el manteni-
miento de la agudeza visual mejorada.
a) Etapa inicial. La oclusión por tiempo completo es 

el tratamiento inicial tradicional, aunque resultados 
del Estudio de Tratamiento de la Ambliopía mues-
tran que puede no ser necesaria. En algunos casos el 
ojo sólo se ocluye una parte del tiempo si la amblio-
pía no es demasiado grave o el niño es muy peque-
ño. Como guía, puede hacerse oclusión de tiempo 
completo tantas semanas como la edad del niño en 
años sin riesgo de visión reducida en el ojo sano.

  El tratamiento por oclusión se continúa en al-
guna forma, siempre y cuando la agudeza visual 
mejore (a veces hasta un año). No vale la pena pro-
longar el uso del parche más de cuatro meses si no 
hay mejora. En la mayoría de los casos, si el tra-
tamiento inicia a tiempo, puede lograrse el mejora-
miento sustancial o la normalización completa de la 
agudeza visual.

  A veces no hay mejoramiento incluso en condi-
ciones idóneas. 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-
sión con parche en tiempo parcial, para mantener la 
visión lo mejor posible más allá de la edad en que es 
posible que la ambliopía regrese. La edad a la cual 
un niño es visualmente maduro varía; para algunos 
es tan temprana como cinco o seis años, mientras 
que otros niños pueden responder al tratamiento al 
iniciar su adolescencia.

2. Penalización con atropina. Algunos niños no tole-
ran la terapia de oclusión o muestran baja adaptación al 
tratamiento con parche. En estos casos, la penalización 
con atropina es una opción eficaz cuando el ojo no am-
bliope es emétrope o hipermétrope. La atropina causa 
cicloplejía, y por consiguiente disminuye la habilidad de 
acomodación. El mecanismo exacto de acción de la atro-
pina en el tratamiento de la ambliopía no es muy claro y 
no es necesaria la interrupción de la fijación al ojo am-
bliope para que la penalización con atropina sea exitosa. 
El ojo sano se atropiniza y la corrección con lentes 
puede ajustarse para penalizar ópticamente el ojo sano, 
lo que favorece de forma adicional el uso del ojo amblio-
pe. La administración diaria o los fines de semana de 
atropina al 1% es un tratamiento útil y bien aceptado 
para muchas formas de ambliopía.

B. Dispositivos ópticos

1. Anteojos. El dispositivo óptico más importante en el 
tratamiento del estrabismo son las lentes prescritas 
con exactitud. La clarificación de la imagen de la retina 
producida por lentes permite a los mecanismos de fu-
sión naturales operar al máximo grado. Los errores de 
refracción pequeños no necesitan ser corregidos. Si hay 
hipermetropía y esotropía significativas, la primera 
suele estar causada, al menos en parte, por la hiperme-
tropía no corregida (también conocida como esotropía 
refractiva o acomodativa). Debe indicarse la corrección 
hipermetrópica total cuando exista esotropía. Si los 
anteojos bifocales permiten la suficiente relajación de 
la acomodación para permitir la fusión cercana, tam-
bién deben usarse.

2. Prismas. Producen la redirección óptica de la línea de 
visión. Con su uso, los elementos retinianos correspon-
dientes se alinean para eliminar la diplopía. La alinea-
ción sensorial correcta de los ojos es también una 
forma de tratamiento antisupresión. Cuando se usan 
antes de la operación, los prismas pueden estimular el 
efecto sensorial que seguirá con la cirugía exitosa. En 
pacientes con desviación horizontal, los prismas pue-
den mostrar la estabilidad del paciente para fusionar 
una pequeña desviación vertical simultánea, indicando 
también si se requiere la cirugía para el componente 
vertical. En niños con esotropía, pueden usarse antes 
de la operación para predecir un desplazamiento poso-
peratorio en una posición que pueda afectar el resulta-
do quirúrgico, y por consiguiente la cirugía planeada 
puede modificarse (prueba de adaptación de prismas).

Los prismas pueden ser de diversos diseños. Una forma 
muy conveniente es el prisma plástico Fresnel Press-On®. 
Estas membranas plásticas pueden montarse sobre los len-
tes y son muy útiles para propósitos de diagnóstico y tera-
péuticos temporales. Los prismas Fresnel Press-On® están 
disponibles en potencias de hasta 40 dioptrías prismáticas. 
Para uso permanente, los prismas se fundamentan mejor en 
la prescripción de anteojos, pero la graduación se limita de 
8 a 10 PD por lente, ya que la distorsión prismática, espesor 
del lente y aberración cromática aumentan a potencias más 
altas.

C. Toxina botulínica

La inyección de la toxina botulínica de tipo A (Botox®) en 
un músculo extraocular produce parálisis dosis dependiente 
de ese músculo. La inyección se aplica bajo control posicio-
nal electromiográfico usando una aguja de electrodo mono-
polar. La toxina se enlaza bien al tejido muscular. Las dosis 
usadas son tan pequeñas que no ocurre toxicidad sistémica. 
Varios días después de la inyección botulínica, la parálisis 
química del músculo permite al ojo moverse en el campo de 
acción del músculo antagonista. Durante ese tiempo el ojo 
se desvía, el músculo paralizado químicamente se distiende 
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y el músculo antagonista se contrae. Cuando se resuelve la 
parálisis, el ojo retorna de manera paulatina a su posición 
original pero con nuevo equilibrio de fuerzas que puede re-
ducir o eliminar la desviación. Es frecuente que se requieran 
dos o más inyecciones para obtener efecto duradero.

D. Ortópticos

Un ortoptista está entrenado en métodos para evaluar y 
tratar pacientes con estrabismo. Ofrecen ayuda significativa 
al oftalmólogo, en particular en la valoración y el diagnósti-
co de las adaptaciones sensoriales y motoras vistas en estra-
bismo. La valoración del estado sensorial es importante en 
la determinación del potencial de fusión. Un ortoptista 
puede ayudar en el tratamiento preoperatorio, en especial 
ante pacientes con ambliopía. A veces, el entrenamiento y 
las instrucciones del ortoptista para “ejercicios” a realizar en 
casa pueden complementar y consolidar el tratamiento qui-
rúrgico.

� Tratamiento quirúrgico (figura 12-6)

A. Procedimientos quirúrgicos

Pueden lograrse diversos cambios en el efecto rotacional de 
un músculo extraocular con cirugía.

1. Resección y recesión. En teoría, los procedimientos 
más simples son reforzar y debilitar. Un músculo se 
refuerza por medio de un procedimiento llamado re-
sección. El músculo se desprende del ojo, se acorta en 
una cantidad medida, y luego se recoloca mediante 
sutura, por lo común en el sitio de inserción original. 
La recesión es el procedimiento normal de debilita-
miento. El músculo se desprende del ojo y se libera de 
la fijación facial. Se recoloca en el ojo a una distancia 
medida detrás de su inserción original. Las recesiones 
y resecciones son las cirugías usuales efectuadas sobre 
músculos rectos.

  El oblicuo superior se refuerza por recubrimiento 
o avance de su tendón. Esto puede hacerse de manera 
paulatina. El debilitamiento del oblicuo superior se 
logra por medio de una tenectomía (división completa 
o parcial del tendón) o alguno de varios procedimien-
tos de alargamiento. El oblicuo inferior puede debili-
tarse por desinserción, miectomía o recesión. La tras-
posición anterior del oblicuo inferior se usa en el 
tratamiento de desviaciones verticales disociadas.

2. Desplazamiento del punto de fijación del múscu-
lo. Además del reforzamiento o debilitamiento simple, 
el punto de fijación del músculo puede desplazarse, lo 
que puede dar al músculo la acción rotatoria que no 

▲ Figura 12–6. Corrección quirúrgica de estrabismo (ojo derecho).

Recesión

Esclerótica

Muñón de músculo

Resección

Exposición del recto lateral
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tenía antes. Por ejemplo, un desplazamiento temporal 
de ambos músculos rectos verticales en el mismo ojo 
afecta la posición horizontal del ojo y mejora la abduc-
ción en casos de parálisis abductora. Desplazamientos 
verticales de los músculos rectos horizontales en direc-
ciones opuestas afectan la posición horizontal del ojo 
en miradas ascendentes y descendentes. Esto se hace 
por patrones en “A” o en “V”, donde la desviación hori-
zontal es más de una esodesviación en mirada ascen-
dente o descendente, respectivamente.

  El efecto de torsión de un músculo también puede 
cambiarse. El tensado de las fibras anteriores del ten-
dón oblicuo superior, conocido como procedimiento de 
Harada-Ito, genera en ese músculo acción de torsión 
mejorada.

3. Procedimiento de Faden. Una operación especial 
para debilitar el músculo se denomina procedimiento 
de fijación posterior (de Faden) (figura 12-7). En esta 
operación, se crea una nueva inserción del músculo 
justo detrás de la inserción original. Eso causa el debili-
tamiento mecánico del músculo cuando el ojo gira en su 
campo de acción. Cuando se combina con recesión del 
mismo músculo, la operación de Faden produce profun-
do debilitamiento del músculo sin alteración significati-
va de la posición primaria del ojo. El procedimiento 
puede ser eficaz en músculos rectos verticales (desvia-
ción vertical disociada) o músculos horizontales (alta 
razón AC/A, nistagmo y otros desequilibrios musculares 
incomitantes menos comunes).

B. Selección de músculos para cirugía

La decisión de cuáles músculos operar se basa en varios 
factores. El primero es la cantidad de desalineación medida 

en la posición primaria. Se hacen modificaciones por dife-
rencias significativas en mediciones a distancia y de cerca. 
Los músculos rectos centrales tienen más efecto sobre el 
ángulo de desviación para cercanía y los músculos rectos 
laterales más efecto para distancia. Para mayor esotropía a 
cercanía, ambos músculos rectos centrales deben debilitar-
se. Para mayor exotropía a distancia, ambos músculos rec-
tos laterales deben debilitarse. Para desviaciones de casi la 
misma distancia y cercanía, los procedimientos de debilita-
miento bilateral o de recesión unilateral más procedimien-
tos de resección son igualmente eficaces. La realineación 
quirúrgica afecta sólo la parte muscular o mecánica de un 
desequilibrio neuromuscular.

Aunque la mayoría de los individuos responden de ma-
nera predecible, las respuestas pueden variar a causa de las 
diferentes propiedades mecánicas de los músculos y tejidos 
circundantes, además de las entradas inervacionales varia-
bles. Por estas razones, puede requerirse más de una opera-
ción para obtener un resultado satisfactorio.

C. Suturas ajustables (figura 12-8)

El desarrollo de suturas ajustables es un gran avance en la 
cirugía muscular, en particular para reoperaciones y desvia-
ciones incomitantes. Durante la operación, el músculo se 
reinserta en la esclerótica con un nudo deslizante colocado 
de modo que después sea accesible a los cirujanos.

Luego de que el paciente se ha recuperado lo suficiente 
de la anestesia para cooperar en el proceso de ajuste, se co-
loca una gota de anestesia tópica en el ojo y la sutura puede 
tensarse o aflojarse para cambiar la posición del ojo según 
se indique por medio de la prueba de cubrimiento. Las su-
turas ajustables pueden usarse sobre cualquier músculo 
recto, ya sea para recesión o resección, y sobre el músculo 
oblicuo superior para corrección de torsión. Aunque la dis-
posición de todos los pacientes a cooperar sea la adecuada, 
el método no es adecuado para niños de menos de 12 años.

▲ Figura 12–7. Procedimiento de fijación posterior (Faden). El 
músculo recto se inserta en la esclerótica hasta detrás de su 
inserción. Esto previene el desenvolvimiento del músculo cuando 
el ojo gira en el campo de acción muscular. El músculo se debilita 
de forma progresiva en su campo de acción. Si este procedi-
miento se combina con recesión, afecta también la alineación en 
posición primaria.

▲ Figura 12–8. Sutura ajustable. La sutura se coloca sobre la 
esclerótica en cualquier punto que pueda ser accesible al cirujano. 
El lazo se desata y la posición del músculo se cambia según se 
requiera.
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ESOTROPÍA (ESTRABISMO CONVERGENTE, 
“OJOS CRUZADOS”)

Es por mucho el tipo más común de estrabismo. Se divide 
en dos tipos: parético (debido a paresia o parálisis de uno 
o ambos músculos rectos laterales), y no parético (comi-
tante).

La esotropía no parética es el tipo más común en bebés 
y niños. Puede ser acomodativa, no acomodativa o parcial-
mente acomodativa. La mayoría de los casos de esotropía no 
acomodativa de la niñez se clasifican como esotropía in-
fantil e inician a la edad de seis meses. Los casos restantes 
ocurren después de seis meses y se clasifican como esotro-
pía no acomodativa adquirida. El estrabismo parético 
no es común en la niñez, pero justifica la mayoría de nuevos 
casos en adultos.

ESOTROPÍA NO PARÉTICA

1. Esotropía no acomodativa

A. Esotropía infantil

Se manifiesta por lo común a la edad de seis meses, pero 
puede presentarse después durante el primer año. La des-
viación es comitante, es decir, el ángulo de desviación es 
casi el mismo en todas las direcciones de la mirada y no 
suele verse afectada por acomodación. Por consiguiente, la 
causa no está relacionada con error de refracción o paresia 
de un músculo extraocular.

Es posible que la mayoría de los casos sean causados 
por falta de control inervacional que involucre la trayectoria 
supranuclear para convergencia y divergencia y sus co-
nexiones neurales al fascículo longitudinal central. Un nú-
mero menor de casos es causado por variaciones anatómi-
cas como inserciones anómalas de músculos que actúan en 
sentido horizontal, ligamentos de bloqueo anormales o va-
rias anormalidades faciales diferentes.

Existe buena evidencia de que el estrabismo puede 
tener una base multifactorial determinada genéticamente. 
La esoforia y la esotropía se transmiten con frecuencia como 
un rasgo autosómico dominante. Hermanos pueden tener 
desviaciones oculares. Algunas veces un elemento acomo-
dativo se superpone a la esotropía comitante; es decir, la 
corrección del error hipermetrópico de refracción se reduce, 
pero no se elimina toda la desviación (esotropía parcialmen-
te acomodativa; véase más adelante en este capítulo).

Al menos la mitad de niños con esotropía infantil pue-
den desarrollar esotropía acomodativa en la etapa preesco-
lar, a pesar de haberse sometido a alineación quirúrgica 
exitosa cuando fueron bebés.

Con frecuencia la desviación es grande (=40 PD) en 
esotropía infantil. La abducción puede limitarse, pero puede 
demostrarse con maniobras oculocefálicas. Pueden obser-
varse desviaciones verticales después de 18 meses de edad 
como resultado de sobreacción de los músculos oblicuos 

o desviación vertical disociada. El nistagmo, latente (LN, 
por sus siglas en inglés) o latente manifiesto (MLN, por sus 
siglas en inglés), es frecuente en estos casos (véase capítulo 
14). El error de refracción más común es la hipermetropía 
moderada a baja.

El ojo que parece ser directo se usa para la fijación. Casi 
sin excepción, es el ojo con mejor visión o con menor error 
de refracción (o ambos). Si hay anisotropía, hay probabili-
dad de alguna ambliopía también. Si en varios momentos 
cualquier ojo se usa para fijación, se dice que el paciente 
muestra alternancia espontánea de fijación. En este caso, la 
visión es igual o casi igual en ambos ojos.

En algunos casos, la preferencia del ojo se determina 
por la dirección de la mirada. Por ejemplo, con esotropía de 
gran ángulo, hay tendencia para el ojo derecho de ser usado 
en mirada izquierda y para el ojo izquierdo en mirada dere-
cha (fijación cruzada).

La esotropía infantil se trata quirúrgicamente. De ma-
nera preliminar puede indicarse tratamiento no quirúrgico 
para asegurar el mejor resultado posible. La ambliopía debe 
tratarse de forma intensiva. Los lentes deben ensayarse si 
hay más de 3 D de hipermetropía, para determinar si la 
acomodación tiene efecto favorable sobre la desviación.

La cirugía se realiza después de que se ha completado 
el tratamiento de ambliopía. Una vez que se han obtenido 
mediciones reproducibles, la cirugía debe programarse tan 
pronto como sea razonable, ya que existe amplia evidencia 
de que los resultados sensoriales son mejores mientras más 
pronto sean alineados los ojos. Se han recomendado mu-
chos procedimientos, pero los dos más populares son: 1) 
debilitamiento de ambos músculos rectos centrales y 2) re-
cesión de los rectos centrales y resección de los rectos late-
rales sobre el mismo ojo.

B. Esotropía no acomodativa adquirida

Este tipo de esotropía se desarrolla en la niñez, por lo 
común después de la edad de dos años. Hay poca o ninguna 
hipermetropía y, por consiguiente, ningún componente aco-
modativo a la desviación. El ángulo de estrabismo es con 
frecuencia más pequeño que en la esotropía infantil, pero 
puede aumentar con el tiempo. De otra manera, las mani-
festaciones clínicas son las mismas que para la esotropía 
infantil. El tratamiento es quirúrgico y sigue la misma direc-
triz que para esotropía infantil.

2. Esotropía acomodativa

Ocurre cuando hay mecanismo fisiológico normal con res-
puesta de convergencia hiperactiva asociada pero insufi-
ciente divergencia fusional relativa para retener los ojos di-
rectos. Hay dos mecanismos patofisiológicos trabajando 
individualmente o juntos: 1) hipermetropía suficientemente 
alta, que requiere muchísima acomodación para clarificar la 
imagen que resulta de la esotropía a causa de la convergen-
cia asociada y 2) razón AC/A alta acompañada por hiperme-
tropía ligera a moderada (1.5 D o más).
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A.  Esotropía acomodativa causada
por hipermetropía (figura 12-9)

Su comienzo típico es a la edad de dos a tres años, pero 
puede ocurrir más temprano o tarde. La desviación es varia-
ble antes del tratamiento. Las lentes con refracción cicloplé-
jica permiten a los ojos alinearse.

B.  Esotropía acomodativa causada
por razón AC/A alta

La desviación es mayor de cerca que a distancia. El error de 
refracción es hipermetrópico. El tratamiento es mediante 
lentes con refracción ciclopléjica total más bifocales o mió-
ticos para aliviar el exceso de desviación de cerca.

3. Esotropía parcialmente acomodativa

Puede existir un mecanismo mezclado, parte desequilibrio 
muscular y parte desequilibrio acomodativo y convergencia. 
Aunque los lentes, bifocales y mióticos disminuyen el ángu-
lo de desviación, la esotropía no se elimina. La cirugía se 
realiza para el componente no acomodativo de la desviación 
con la selección del procedimiento quirúrgico como se des-
cribió para la esotropía infantil.

ESOTROPÍA PARÉTICA (INCOMITANTE)
(PARÁLISIS DEL NERVIO ABDUCTOR)
(FIGURAS 12-2 Y 12-10)

El estrabismo incomitante resulta de paresia o restricción 
de la acción de uno o más músculos extraoculares. La eso-

▲ Figura 12–9. Esotropía acomodativa causada por hipermetro-
pía. (A) Individuo hipermetrópico que requiere tal acomoda-
miento para visión clara que la convergencia acomodativa causa 
esotropía. (B) Se logra la alineación ocular normal con corrección 
total de la hipermetropía con lentes correctivos.

A

B

▲ Figura 12–10. Estrabismo incomitante (parético). Paresia del músculo recto lateral derecho con fijación del ojo izquierdo.

Mirada derecha: esotropía izquierda

Posición primaria: esotropía derecha

Mirada izquierda: sin desviación
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tropía incomitante suele estar causada por paresia de uno o 
ambos músculos rectos laterales, como resultado de paráli-
sis unilateral o bilateral del nervio abductor. Otras causas 
son fractura de la pared orbital central con aprisionamiento 
del músculo recto central, oftalmopatía de Graves que causa 
fibrosis de los músculos rectos centrales, y síndrome de re-
tracción de Duane (véase más adelante en este capítulo).

La parálisis del nervio abductor es más frecuente en 
adultos con diabetes o hipertensión sistémica. En tales casos, 
la resolución espontánea suele comenzar en tres meses 
(véase capítulos 14 y 15). También puede ser el primer signo 
de tumor intracraneal, presión intracraneal creciente o en-
fermedad inflamatoria. Los signos neurológicos asociados 
son entonces síntomas importantes. El traumatismo cefálico 
es otra causa frecuente de parálisis abductora.

La esotropía incomitante se halla también en bebés y 
niños, pero con mucho menos frecuencia que la esotropía 
comitante. Estos casos pueden resultar de lesiones de naci-
miento que afectan el músculo recto lateral a partir de la 
lesión al nervio, o, menos comúnmente, a partir de una 
anomalía congénita del músculo o de su fijación facial.

En la parálisis abductora, la esotropía suele ser mayor 
con la fijación del ojo afectado a distancia que a cercanía, y 
al mirar hacia el lado afectado. La parálisis del recto lateral 
derecho causa esotropía más marcada con el ojo derecho 
fijo, se vuelve mayor en la mirada hacia la derecha y, si la 
parálisis es ligera, hay poca o ninguna desviación en la mi-
rada hacia la izquierda. Si el músculo recto lateral está para-
lizado por completo, el ojo no abducirá pasando la línea 
media. La parálisis abductora bilateral puede causar esotro-
pía que aumenta en la mirada a ambos lados. La parálisis 
abductora adquirida es al inicio tratada por oclusión del ojo 
parético o con prismas.

La inyección de la toxina botulínica de tipo A en el 
músculo recto central antagonista puede proporcionar ali-
vio sintomático, pero no parece influir en el resultado final. 
Si la función del recto lateral en la parálisis incompleta no 
se ha recuperado después de seis meses, pueden aplicarse 
inyecciones de toxina botulínica de tipo A en el recto central 
con una base a largo plazo para permitir la fusión y, por con-
siguiente, la abolición de la diplopía en la mirada hacia el 
frente o para facilitar la terapia con prismas. No obstante, se 
suele efectuar cirugía del músculo recto horizontal, que in-
volucra la resección del recto lateral y la recesión del recto 
central. Las suturas ajustables son útiles en el logro del área 
máxima posible de visión individual binocular.

En parálisis completa que no ha mejorado después de 
seis meses, se indica la trasposición quirúrgica de las inser-
ciones de los músculos rectos superior e inferior en la inser-
ción del músculo recto lateral, algunas veces combinada con 
suturas de fijación posterior de los límites temporales del 
recto vertical.

La toxina botulínica puede usarse como un adjunto a 
la cirugía cuando la restricción del recto central es grave. La 
abducción total no puede restaurarse, pero por lo común 
se logran la fusión en posición primaria, con o sin la ayuda 

de prismas, y un campo razonable de visión individual bi-
nocular. La parálisis abductora en bebés y niños puede 
causar ambliopía, de modo que esos pacientes deben ser 
vigilados con atención y la ambliopía debe tratarse en forma 
ade cuada.

� Seudoesotropía
Es la ilusión de ojos cruzados en un bebé o niño que empie-
za a andar cuando no existe estrabismo (figura 12-11). Esta 
apariencia suele estar causada por un puente nasal amplio y 
plano y pliegues epicantales prominentes que cubren una 
porción de la esclerótica nasal, lo que da la impresión de que 
los ojos están cruzados. Esta condición muy común puede 
diferenciarse a partir de la desalineación verdadera por 
medio de la reflexión corneal de la luz que aparece en el 
centro de la pupila de cada ojo cuando el niño observa con 
fijeza una luz. Con desarrollo facial normal y prominencia 
creciente del puente nasal, esta apariencia seudoesotrópica 
desaparece de forma paulatina. Por supuesto, la esotropía 
verdadera puede existir en asociación con esta configura-
ción facial infantil común.

EXOTROPÍA (ESTRABISMO DIVERGENTE)
Es menos común que la esotropía, sobre todo en la infancia 
y niñez. Su incidencia aumenta con la edad. No es frecuente 

▲ Figura 12–11. (A) Niño que comienza a caminar y padece 
seudoesotropía. (B) Mismo niño tres años después sin ninguna 
intervención.

A

B
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que la tendencia a estrabismo divergente que comienza 
como exoforia progrese a exotropía intermitente y lle-
gue a exotropía constante si no se da tratamiento. Otros 
casos comienzan como exotropía constante o intermitente y 
permanecen estacionarios.

Como en la esotropía, puede haber un elemento here-
ditario en algunos casos, pero el deterioro neurológico y el 
retardo del desarrollo son más comunes que en la esotropía. 
La exoforia y exotropía (consideradas como una entidad 
individual de desviación divergente) se transmiten con fre-
cuencia como rasgos autosómicos dominantes, de modo que 
uno o ambos padres de un niño exotrópico puede mostrar 
exotropía o un alto grado de exoforia.

� Clasificación descriptiva de la exotropía
La exotropía puede clasificarse con una base descriptiva 
como un exceso de divergencia o una insuficiencia de con-
vergencia; pero eso no implica que la causa de la desviación 
sea comprendida.

A. Exotropía básica

Las desviaciones de cerca y a distancia son casi iguales.

B. Exceso de divergencia

La desviación a distancia es significativamente mayor que la 
desviación de cerca.

C. Exceso de seudodivergencia

La desviación a distancia es significativamente mayor que 
la desviación de cerca. No obstante, el uso de una lente de 
+3 dioptrías para mediciones de cerca puede causar que la 
desviación de cerca se vuelva casi igual a la desviación a 
distancia.

D. Insuficiencia de convergencia

La desviación de cerca es significativamente mayor que la 
desviación a distancia.

1. Exotropía intermitente

� Manifestaciones clínicas
La exotropía intermitente representa más de la mitad de 
todos los casos de exotropía. El principio de la desviación 
puede ser en el primer año de vida, y todos los casos son 
evidentes a la edad de cinco años. La historia clínica revela 
a menudo que la condición ha empeorado de forma progre-
siva. Un signo característico es que el paciente cierra un ojo 
ante la luz brillante (figura 12-12).

La primera exotropía manifiesta se hace notoria con la 
fijación a distancia. El paciente suele fusionar en cercanía, 
superando la exoforia de ángulo grande a moderado. La con-
vergencia suele ser excelente. No hay correlación con un 
error de refracción específico.

Puesto que un niño fusiona al menos parte del tiempo, 
la ambliopía no es común y cuando está presente es ligera. 
Para distancia, con un ojo desviado, hay supresión de ese 
ojo y correspondencia retiniana normal con poca o ninguna 
ambliopía.

� Tratamiento

A. Tratamiento médico

El tratamiento no quirúrgico se limita sobe todo a la correc-
ción de la refracción y terapia para ambliopía. Si la razón 
AC/C es alta, el uso de lentes menos (�) puede retardar la 
cirugía por algún tiempo. En ocasiones, los ejercicios de 
convergencia o antisupresión pueden ser benéficos durante 
un tiempo.

B. Tratamiento quirúrgico

La mayoría de los pacientes con exotropía intermitente re-
quieren cirugía cuando su control de fusión se deteriora. El 
deterioro del control se documenta en el tiempo por un 
porcentaje creciente de tiempo en que se observa la exotro-
pía manifiesta, un ángulo de desviación ampliado, control 
decreciente para la fijación de cerca y empeoramiento en la 
distancia medida y habilidades estereoscópicas para la cer-
canía del paciente. La cirugía puede también aliviar la diplo-
pía u otros síntomas astenópicos, pero la recurrencia de la 
exotropía es frecuente.

La selección del procedimiento depende de las medi-
ciones de la desviación. Se prefiere la recesión del músculo 
recto lateral bilateral cuando la desviación es mayor a dis-
tancia. Si hay más desviación a cercanía, es mejor empren-

▲ Figura 12–12. Niño con exotropía intermitente que entrecierra 
el ojo bajo la luz solar.
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der la resección de un músculo recto central y la recesión del 
músculo recto lateral ipsolateral. La cirugía de uno o aun 
dos músculos horizontales adicionales puede ser necesaria 
para desviaciones muy grandes (> 50 PD). Es deseable ob-
tener ligera sobrecorrección en el periodo posoperatorio 
inmediato, para mejores resultados a largo plazo.

2. Exotropía constante (figura 12-13)

Es menos común que la exotropía intermitente. Puede estar 
presente al nacimiento u ocurrir cuando progresa la exotro-
pía intermitente a exotropía constante. Ya que los niños con 
exotropía infantil están en riesgo de deterioro neurológico y 
retardo en el desarrollo, en dichos casos se indica la consul-
ta neurológica pediátrica. La exotropía puede también prin-
cipiar después en la vida, sobre todo después de pérdida de 
visión en un ojo. Excepto para casos originados por pérdida 
de visión (“exotropía sensorial”), la causa fundamental suele 
ser desconocida.

� Manifestaciones clínicas
La exotropía constante puede ser de cualquier grado. Con 
cronicidad o pobre visión en un ojo, la desviación puede 
volverse muy grande. La aducción puede ser limitada y ade-
más puede haber hipermetropía. Hay supresión si la desvia-
ción fue adquirida a la edad de seis a ocho años; de otra 
manera, puede estar presente la diplopía. Si la exotropía es 
causada por muy escasa visión en un ojo, no puede haber 
diplopía. La ambliopía no es común en ausencia de aniso-
metropía y con frecuencia se observa alternación espontá-
nea de fijación.

� Tratamiento
La cirugía es casi siempre lo indicado. La selección y canti-
dad son como se describió para la exotropía intermitente. 
La ligera sobrecorrección en un adulto puede dar como re-
sultado diplopía. La mayoría de los pacientes se ajustan a 
esto, en especial si han sido prevenidos de la posibilidad. Si 
un ojo tiene visión reducida, el pronóstico para manteni-
miento de una posición estable es menos favorable, con 
fuerte posibilidad de que la exotropía recurra después de 
la operación. Las inyecciones de toxina botulínica A pue-
den ser útiles como tratamiento primario en pequeñas des-

viaciones o como tratamiento suplementario en sobreco-
rrecciones o subcorrecciones quirúrgicas significativas.

PATRONES A Y V
La desviación horizontal puede ser incomitante vertical-
mente; esto es, la desviación es diferente en la mirada hacia 
arriba comparada con la mirada hacia abajo (patrón A o V). 
Un patrón A muestra más esodesviación o menos exodes-
viación en la mirada hacia arriba en comparación con la 
mirada hacia abajo. Un patrón V muestra menos esodesvia-
ción o más exodesviación en la mirada hacia arriba en com-
paración con la mirada hacia abajo. Un patrón A es signifi-
cativo diagnósticamente cuando es mayor que 10 PD y un 
patrón V cuando es mayor que 15 PD. Esos patrones con 
frecuencia se asocian con sobreacción de los músculos obli-
cuos, oblicuos inferiores para patrones V y oblicuos superio-
res para patrones A.

Cuando se trata con cirugía un patrón A o V, la sobre-
acción del músculo oblicuo puede tratarse si se presenta. Si 
existe poca o ninguna sobreacción oblicua, se utilizan com-
pensaciones verticales del ancho de un tendón de los múscu-
los horizontales. Las inserciones de los músculos rectos 
centrales se desplazan hacia el extremo estrecho del patrón 
(en esotropía en V, músculos rectos centrales recesados se 
mueven hacia abajo) y los músculos rectos laterales se des-
plazan hacia el extremo abierto (en exotropía en V, la inser-
ción de músculos rectos laterales recesados se mueve hacia 
arriba).

HIPERTROPÍA (ESTRABISMO VERTICAL 
MANIFIESTO) (FIGURA 12-14)

Se acostumbra denominar a las desviaciones verticales de 
acuerdo al ojo más alto, con independencia de cuál ojo tiene 
la mejor visión y se usa para fijación. Son menos comunes 
que las desviaciones horizontales y por lo general se presen-
tan después de la niñez. Sus causas son diversas.

La parálisis congénita del músculo oblicuo superior es 
una causa común de hipertropía pediátrica, pero puede no 
presentarse hasta la adultez. Las anomalías anatómicas 
congénitas, como craneosinostosis, pueden originar fijacio-
nes musculares en lugares anormales. En ocasiones, hay 
bandas fibrosas anómalas que se fijan al ojo. El oblicuo su-
perior es el músculo vertical más comúnmente parético a 
causa de su susceptibilidad a traumatismo encefálico cerca-
no. Los músculos rectos verticales están por lo común invo-
lucrados en traumatismo orbital, sobre todo aprisionamien-
to del recto inferior en una fractura del fondo orbital, y en 
oftalmopatía de Graves que causa fibrosis del recto inferior 
limitando el movimiento ascendente del ojo y quizá jalándo-
lo hacia abajo. Los tumores orbitales o en el tronco del en-
céfalo y otras lesiones intracraneales, incluyendo apoplejía 
y enfermedad inflamatoria como esclerosis múltiple, y aun 

▲ Figura 12–13. Exotropía derecha.
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miastenia gravis, pueden producir hipertrofia. Muchas de 
estas entidades se discuten en los capítulos 13 y 14.

� Manifestaciones clínicas
Varían dependiendo de la causa. La historia es sobre todo 
importante en el diagnóstico de hipertropías. La diplopía 
está casi siempre presente si se desarrolla estrabismo pasa-
da la edad de seis a ocho años.

Como en otras formas de estrabismo, ocurre la adapta-
ción sensorial si el principio es antes de este intervalo de 
edad. La supresión y la correspondencia retiniana anóma-
la pueden estar en direcciones de la mirada en las cuales 
hay estrabismo manifiesto, mientras que en direcciones de 
la mirada sin estrabismo manifiesto puede no haber supre-
sión y estereopsia normal. La posición anormal de la cabeza 
(AHP, por sus siglas en inglés) puede comprender la incli-
nación de la cabeza, su giro, depresión o elevación de la 
barbilla, o una combinación.

La desalineación ocular puede ser de cualquier magni-
tud y suele cambiar con la dirección de la mirada porque la 

mayoría de las hipertropías son incomitantes. La desviación 
tiende a ser máxima en el campo de acción de uno de los 
cuatro músculos que actúan verticalmente, y debe ser eva-
luada sin y con corrección de cualquier AHP. Las medicio-
nes de cubrimiento y prismas en posiciones cardinales y 
primarias y la evaluación de cualquier AHP son las bases de 
la valoración clínica y con frecuencia son diagnósticas.

La prueba de tres etapas comprende: 1) determina-
ción de cuál ojo es más alto en primera posición; 2) deter-
minación de si la desviación vertical aumenta en mirada iz-
quierda o derecha, y 3) la prueba de inclinación de cabeza de 
Bielschowsky (véase más adelante en este capítulo). Este 
examen suele indicar cuál músculo extraocular es primer 
responsable de la hipertropía.

La cuarta etapa de identificación de ciclotorsión en 
cada ojo, como con la doble prueba de bastón de Maddox 
(véase más adelante en este capítulo), puede ser auxiliar en 
el diagnóstico de desviaciones oblicuas causadas por enfer-
medad intracraneal. La observación de rotaciones oculares 
para limitaciones y sobreacciones puede también ser de 
gran valor, pero las anormalidades pueden ser sutiles.

La parálisis del oblicuo superior suele presentarse con 
hipertrofia en el lado involucrado, creciente en la mirada al 
lado opuesto, con inclinación de cabeza hacia el lado opues-
to. Otros patrones de movilidad pueden verse cuando la 
desviación es antigua, causada por contracturas de otros 
músculos que actúan verticalmente.

La prueba de inclinación de cabeza de Biels-
chowsky (figura 12-15) es parcialmente útil para confirmar 
el diagnóstico de parálisis del oblicuo superior. La prueba 
explota los efectos diferentes de cada músculo vertical en 
torsión y elevación.

▲ Figura 12–15. Prueba de inclinación de cabeza (prueba de Bielschowsky). Paresia de oblicuo superior derecho. (A) La hipertropía se 
minimiza al inclinar la cabeza en el lado sano. El ojo derecho puede entonces rotar hacia el exterior y el oblicuo superior rotar hacia el 
interior y el recto superior se relaja. (B) Cuando la cabeza se inclina hacia el lado parético, los músculos de giro interior se contraen jun-
tos, pero sus acciones verticales no se anulan como es normal, a causa de la paresia del oblicuo superior. La hipertropía empeora con la 
cabeza inclinada hacia el lado parético.

▲ Figura 12–14. Hipermetropía derecha.

A B
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Por consiguiente, con un oblicuo superior derecho pa-
rético cuando la cabeza está inclinada a la derecha, el recto 
superior y el oblicuo superior se contraen para girar hacia el 
interior el ojo y mantener la posición del meridiano vertical 
retiniano tanto como sea posible. El recto superior eleva el 
ojo, y el oblicuo superior disminuye la actividad del mismo. 
A causa de la debilidad del músculo oblicuo superior, las 
fuerzas verticales no se neutralizan como lo harían normal-
mente, y la hipertropía derecha aumenta.

En la inclinación de cabeza hacia la izquierda, los 
 músculos rotan hacia el interior para relajar el ojo derecho, 
y el oblicuo inferior derecho y el recto inferior derecho se 
contraen juntos para rotar el ojo hacia el exterior. Tanto el 
oblicuo superior derecho parético como el recto superior 
derecho se relajan, y la hipertropía se minimiza. La hiper-
tropía debe medirse por prismas y se tiene que ensayar 
el cubrimiento alternado con la cabeza inclinada hacia 
ambos lados, así como también en las nueve posiciones 
cardinales.

Puede haber ciclotropía asociada, en especial con 
disfunción del oblicuo superior. Para medir la ciclotropía, se 
usa la doble prueba del bastón de Maddox. En un 
marco de ensayo, un bastón de Maddox blanco y otro rojo se 
alinean verticalmente, uno sobre cada ojo. Con la cabeza del 
paciente retenida recta y mirando con fijeza una luz, un 
bastón se gira gradualmente hasta que las líneas observadas 
sean paralelas entre sí y en orientación horizontal normal. 
Luego se lee el ángulo de inclinación desde la escala angular 
sobre el marco de ensayo.

La paresia del oblicuo superior produce exciclotorsión 
del ojo afectado. La desviación en forma oblicua, que es hi-
pertropía causada por una lesión supranuclear, suele ser 
provocada por enfermedades cerebelares o del tronco del 
encéfalo y causa torsión ocular conjugada de ambos ojos, 
por ejemplo, exciclotorsión del ojo izquierdo e inciclotor-
sión del ojo derecho.

� Tratamiento

A. Tratamiento médico

Para desviaciones más pequeñas y más comitantes, todo lo 
que se requiere puede ser un prisma. Para diplopía constan-
te puede necesitarse la oclusión de un ojo, en especial si hay 
diplopía torsional, porque ésta no puede ser corregida con 
un prisma. Cualquier causa fundamental puede requerir 
tratamiento específico.

B. Tratamiento quirúrgico

La cirugía se indica con frecuencia si la desviación, incli-
nación de cabeza o diplopía persisten (figura 12-16). La se-
lección del procedimiento depende de las mediciones cuan-
titativas y del patrón de desalineación. El uso de suturas 
ajustables (figura 12-8) puede ser auxiliar en el ajuste fino 
del efecto de la cirugía de músculo vertical.

FORMAS ESPECIALES DE ESTRABISMO

SÍNDROME DE RETRACCIÓN DE DUANE

El síndrome de retracción de Duane se caracteriza por limi-
tación marcada de abducción, ligera limitación de aducción, 
retracción del globo ocular y estrechamiento de la fisura 
palpebral en intento de abducción. Además, es frecuente el 
deslizamiento del ojo en aducción hacia arriba o hacia abajo. 
Es un tipo de trastorno de desenervación craneal congénita 
(CCDD, por sus siglas en inglés) en el cual un nervio craneal 
no se desarrolla de manera correcta y los músculos objetivo 
son preferiblemente enervados de forma anormal por otro 

▲ Figura 12–16. (A) Inclinación de cabeza a causa de parálisis 
congénita del oblicuo superior izquierdo. (B) Resolución de la 
inclinación de cabeza después de cirugía del músculo extraocular.

A

B
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nervio craneal. La elevación y depresión del párpado duran-
te la masticación (fenómeno de Marcus Gunn) es otra forma 
de CCDD.

El síndrome de retracción de Duane suele ser monocu-
lar, donde el ojo izquierdo es afectado con más frecuencia. 
Los casos son esporádicos, aunque se han descrito algunas 
familias con herencia dominante. Varias otras anomalías 
pueden estar asociadas, como la displasia del estroma del 
iris, heterocromía, catarata, coloboma coroidal, microftal-
mos, síndrome de Goldenhar, síndrome de Klippel-Feil, 
paladar hendido, y anomalías de la cara, oído o extremida-
des. El síndrome de retracción de Duane es una caracterís-
tica de embriopatía por talidomida.

Las causas de los defectos de movilidad son variadas 
y se han encontrado algunas anomalías de la estructura 
muscular. La mayoría de los casos pueden explicarse por 
inervación inapropiada en el recto lateral y algunas veces en 
otros músculos también. La ley de Sherrington de inerva-
ción recíproca no se cumple, porque las fibras nerviosas del 
nervio oculomotor en el recto central pueden también ir 
hacia el recto lateral.

Esto representa contracción simultánea de los múscu-
los rectos laterales y centrales (co-contracción) que causa la 
retracción del globo ocular en aducción. Se han documenta-
do casos con ausencia probada de los nervios y núcleos ab-
ductores.

� Tratamiento
Sólo cuando existe desalineación de posición primaria o 
giro de cabeza compensatorio significativo, se indica trata-
miento quirúrgico.

El objetivo es obtener ojos directos en la posición pri-
maria y expandir horizontalmente el campo de visión indi-
vidual. La recesión del recto central sobre el lado afectado se 
efectúa si está presente alguna esotropía en la posición pri-
maria. Para casos más graves, a menudo se indica la traspo-
sición temporal de los músculos rectos verticales acompa-
ñada por debilitamiento del músculo recto central, ya sea 
por recesión ajustable o por toxina botulínica A.

DESVIACIÓN VERTICAL DISOCIADA

Se asocia con frecuencia con esotropía infantil y pocas veces 
con equilibrio muscular normal de otra manera. La causa 
exacta se desconoce, aunque es lógico suponer que surge 
de falta de inervación supranuclear de músculos extraocu-
lares.

� Manifestaciones clínicas
Cada ojo se mueve hacia arriba bajo cubrimiento, frecuente-
mente con extorsión y un pequeño desplazamiento exotró-
pico, y luego regresa a su posición binocular de reposo 
cuando se retira la cubierta. En ocasiones, el movimiento 
ascendente puede ocurrir de forma espontánea, causan-
do una desalineación vertical observable. La mayoría de los 

casos son bilaterales, aunque son comunes implicaciones 
asimétricas. No suele haber otros síntomas, aunque algunas 
veces se observa la inclinación de la cabeza hacia un lado.

� Tratamiento
Se indica si la frecuencia o magnitud de la desviación verti-
cal manifiesta intermitente son inaceptables. El tratamien-
to no quirúrgico se limita a corrección de la refracción para 
maximizar el potencial de fusión motora y la terapia pa ra am-
bliopía. Los resultados quirúrgicos han sido variables y 
pueden ser decepcionantes.

Un procedimiento popular y exitoso es la recesión gra-
dual del recto superior, a veces combinada con suturas de 
fijación posterior (Faden). Puede usarse la trasposición an-
terior de la inserción oblicua inferior inmediatamente adya-
cente al límite lateral del músculo recto inferior para tratar 
este trastorno, en especial cuando el músculo oblicuo infe-
rior está sobreactuando. La resección del recto inferior es 
una opción quirúrgica ocasional.

SÍNDROME DE BROWN (SÍNDROME DE VAINA 
TENDINOSA DEL OBLICUO SUPERIOR)

Es causado por adhesiones fibrosas o inflamación en el cua-
drante nasal superior de la órbita ocular que involucra el 
tendón oblicuo superior y la tróclea, las cuales limitan de 
forma mecánica la elevación del ojo. La limitación de la 
elevación es más marcada en la posición aducida y el mejo-
ramiento gradual ocurre en la elevación cuando el ojo es 
abducido.

El principal diagnóstico diferencial es paresia del 
 músculo oblicuo inferior. La prueba de ducción forzada es 
diagnóstica, ya que hay restricción ascendente para la eleva-
ción en aducción cuando existe el síndrome de Brown. La 
condición suele ser unilateral e idiopática, aunque pocas 
veces es causada por traumatismo, inflamación o tumor.

El tratamiento quirúrgico se limita a casos donde hay 
AHP para compensar por hipotropía o ciclotropía del ojo 
involucrado. El objetivo es liberar las adhesiones mecánicas 
y el músculo oblicuo superior debilitado mediante tenotomía 
oblicua superior (con o sin espaciador de tendón). Aunque es 
controversial en cuanto a su duración, el debilitamiento del 
oblicuo inferior ipsolateral puede ser necesario para com-
pensar la parálisis del cuarto nervio yatrogénico. Puede 
darse la normalización de la posición de la cabeza, pero la 
restauración de la movilidad total se logra pocas veces.

HETEROFORIA
Es la desviación de los ojos que se mantiene bajo control por 
la visión binocular. Casi todos los individuos tienen algún 
grado de heteroforia, y pequeñas cantidades son considera-
das normales. Cantidades mayores pueden causar síntomas 
dependientes del grado de esfuerzo requerido por el indivi-
duo para controlar el desequilibrio muscular latente.
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� Manifestaciones clínicas
Los síntomas de heteroforia pueden estar bien definidos 
(diplopía intermitente) o ser vagos (“fatiga ocular” o asteno-
pía). La diplopía puede iniciar sólo con fatiga o con malas 
condiciones de iluminación, como al conducir en la noche. 
Los requerimientos de uso para los ojos y tipo de personali-
dad son factores adicionales. Por consiguiente, no hay grado 
de heteroforia que sea claramente anormal, aunque mayores 
cantidades son más probablemente sintomáticas. Excepto 
para la hipermetropía, razones AC/A altas y casos leves de 
paresia muscular no producen heterotopía franca. Las cau-
sas fundamentales de heteroforias son desconocidas.

La astenopía es algunas veces causada por errores de 
refracción no corregidos o por desequilibrio muscular. Un 
posible mecanismo es la aniseiconía, en la cual una ima-
gen vista por un ojo es de un tamaño y forma diferentes de 
las vistas por el otro ojo, lo que evita la fusión sensorial.

Las gafas con lentes de potencias desiguales en ambos 
ojos pueden causar astenopía al crear desplazamiento pris-
mático de la imagen en un ojo para mirar hacia afuera del 
eje óptico, que es demasiado grande para controlar (prisma 
inducido). Otro mecanismo que puede producir síntomas es 
un cambio en la percepción espacial por la curvatura de las 
lentes o correcciones astigmáticas (véase capítulo 21).

Es más posible que la anisotropía cause síntomas cuan-
do su principio es súbito, es decir, después de un procedi-
miento de indentación escleral con miopía relativa del ojo 
afectado.

Los síntomas encontrados en astenopía tienen gran 
variedad de formas. Puede haber sensación de pesadez, 
cansancio o incomodidad de los ojos que varía desde dolor 
sordo a dolor profundo localizado en o detrás de los ojos. 
Ocurren jaquecas de todo tipo. También ocurren facilidad 
de fatiga, visión difusa y diplopía, en especial después del 
uso prolongado de los ojos. Los síntomas son más comunes 
para el trabajo visual de cerca que para la distancia. Con 
frecuencia, se desarrolla aversión a la lectura. Los síntomas 
pueden ser consecuencia de fatiga o enfermedad o surgir 
tras la ingestión de medicamentos o alcohol.

� Diagnóstico
El diagnóstico de heteroforia se basa en mediciones con 
cubrimiento y de prismas. Se miden las amplitudes de ver-
gencia fusional relativa. Mientras el paciente ve un objetivo 
acomodativo a distancia o cerca, se colocan prismas de fuer-
za creciente frente a un ojo. La amplitud de vergencia fusio-
nal es la cantidad de prismas que el paciente es capaz de 
superar y aún mantener visión individual. Las mediciones 
se hacen con prismas con base exterior, interior, superior e 
inferior. La característica importante es el tamaño de las 
amplitudes en comparación con el ángulo de heteroforia. 
Aunque no se pueden dar normas exactas para vergencia de 
fusión relativa normal, las guías para manifestaciones nor-
males típicas son como sigue: a distancia, la convergencia es 

de 14 PD, la divergencia es de 6 PD y vertical es 2.5 PD; a 
cercanía, la convergencia es de 35 PD, la divergencia es de 
15 PD y vertical es de 2.5 PD.

� Tratamiento
La heteroforia requiere tratamiento sólo si es sintomáti-
ca. La heteroforia sin tratar o la astenopía no causan daño 
permanente a los ojos. Todos los métodos de tratamiento se 
dirigen a la reducción del esfuerzo requerido para lograr la 
fusión o cambiar las mecánicas musculares de modo que se 
reduzca el desequilibrio muscular.

A. Tratamiento médico

1. Corrección precisa de la refracción. En ocasiones 
se encuentra baja agudeza visual en presencia de hete-
roforia sintomática. Los anteojos que proporcionan vi-
sión clara son algunas veces todo lo que se necesita 
para aliviar los síntomas. La imagen más clara permite 
a la capacidad fusional del paciente funcionar en su 
totalidad.

2. Manipulación de la acomodación. En general, las 
esoforias se tratan con terapia antiacomodativa y 
las exoforias por acomodación estimulante. Los lentes 
(+) a menudo trabajan bien para la esoforia, en espe-
cial si existe hipermetropía, por reducción de la conver-
gencia acomodativa. Una razón AC/A alta puede tra-
tarse de forma eficaz con lentes (+), algunas veces 
combinadas con bifocales o mióticos.

3. Prismas. Su uso requiere portar gafas y para algunos 
pacientes eso es inaceptable. Debe hacerse un ensayo de 
prismas de plástico comprimido de Fresnel antes de or-
denar los prismas base. Por razones ópticas, cantidades 
más grandes de corrección prismática producen distor-
siones visuales que limitan el uso de prismas en poten-
cias más altas. Además, pueden requerirse lentes muy 
gruesas. Lo usual es prescribir de un tercio a la mitad de 
la desviación medida, lo cual con frecuencia permite la 
fusión más cómoda. Los prismas pueden ser útiles tam-
bién para esoforia, exoforia y forias verticales.

4. Inyección de toxina botulínica de tipo A (Bo-
tox®). Este tratamiento está bien adaptado para pro-
ducir desplazamientos pequeños a moderados en la 
alineación ocular y se ha usado como sustituto del de-
bilitamiento quirúrgico de un músculo. La principal 
desventaja es que el efecto resultante puede ser varia-
ble o desvanecerse por completo meses después.

B. Tratamiento quirúrgico

Debe hacerse sólo después de que los métodos médicos 
han fallado. Los músculos se seleccionan para corrección 
de acuerdo con la desviación medida a distancia y de cerca 
en varias direcciones de la mirada. Algunas veces sólo un 
músculo necesita ajuste. Las suturas ajustables pueden ser 
muy útiles (figura 12-8).
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Las enfermedades orbitales se originan ahí mismo o proce-
den de estructuras adyacentes, en particular los senos para-
nasales. La etiología puede ser inflamatoria (a causa de in-
fecciones), neoplásica (benigna o maligna y de origen óseo, 
muscular, nervioso, de vasos sanguíneos o tejido conectivo) 
o por anomalías vasculares (que incluyen malformaciones 
arteriovenosas y fístulas arteriales). Las lesiones orbitales 
también pueden ser causadas por tumores metastásicos. 
Por tanto, las enfermedades orbitales pueden ser causadas 
por entidades serias y que algunas veces amenazan la vida.

FISIOLOGÍA DE LOS SÍNTOMAS

El incremento en los contenidos orbitales produce el despla-
zamiento del globo. Ya que la órbita tiene paredes óseas rí-
gidas excepto al frente (véase capítulo 1), dicho desplaza-
miento suele manifestarse como protrusiones hacia adelante 
del globo (proptosis), que son características distintivas de 
las enfermedades orbitales. La hinchazón en el cono muscu-
lar desplaza el globo de manera directa hacia el frente (prop-
tosis axial), mientras que la hinchazón hacia afuera del cono 
muscular también provoca el desplazamiento lateral o verti-
cal (proptosis no axial).

La implicación bilateral indica por lo general proble-
mas sistémicos como la enfermedad de Graves. El término 
“exoftalmos” se usa con frecuencia cuando se describe prop-
tosis asociada con la enfermedad de Graves.

La proptosis pulsátil puede ser originada por fístula 
carótido-cavernosa, malformación vascular orbital arterial 
o transmisión de latidos cerebrales por un defecto del techo 
orbital superior, como en la displasia esfenoidal de la neu-
rofibromatosis tipo 1. La proptosis que se observa sobre la 
curvatura de la frente o con la maniobra de Valsalva es una 
señal de malformación vascular orbital venosa (varices orbi-
tales) o meningocele.

La proptosis intermitente puede ser el resultado de 
un mucocele de senos. El uso del exoftalmómetro de Hertel 

(véase capítulo 2) es el método estándar para cuantificar la 
magnitud de la proptosis. Las mediciones en serie son más 
seguras si las efectúa un solo individuo con el mismo instru-
mento.

La seudoproptosis es la proptosis aparente en au-
sencia de enfermedades orbitales. Puede ser originada por 
alta miopía, buftalmos o retracción del párpado.

La proptosis no deteriora la visión a menos que haya 
cambios corneales causados por exposición, pero el proceso 
orbital en sí, en particular cuando se origina en, involucra o 
comprime el nervio óptico, o si comprime el globo ocular, 
produce distorsión de la retina y puede elevar la presión 
intraocular y con ello deteriorar la visión. Un defecto pupi-
lar aferente relativo (RAPD, por sus siglas en inglés) o el 
deterioro de la visión del color pueden advertir sobre dis-
función del nervio óptico antes de que haya reducción signi-
ficativa de la agudeza visual.

La limitación de los movimientos oculares produce di-
plopía (visión doble) que puede deberse a implicación direc-
ta de los músculos extraoculares, interferencia con sus me-
canismos de acción o disfunción de los nervios oculomotores, 
trocleares o abductores. Puede haber dolor como resultado 
de la expansión rápida, con inflamación o infiltración de los 
nervios sensoriales.

Las enfermedades que involucran la fisura orbital su-
perior producen una combinación característica de diplo-
pía que resulta de la perturbación de la función de los ner-
vios oculomotores, trocleares y abductores, anestesia facial 
y de córnea (división oftálmica del nervio trigémino), y po-
siblemente proptosis, conocida como el síndrome de fi-
sura orbital superior. Las lesiones en la fisura esfenoidal 
también provocan disfunción del nervio óptico (sín drome 
de fisura esfenoidal). (En el síndrome del seno ca-
vernoso, hay diplopía y disfunción del trigémino que pue-
den involucrar las tres divisiones. Puede haber proptosis a 
causa de congestión venosa pero no disfunción del nervio 
óptico.)
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ESTUDIOS DE DIAGNÓSTICO

� Formación de imágenes por resonancia 
magnética y tomografía computarizada

La formación de imágenes por tomografía computariza-
da (TC) (figuras 13-1 y 13-2) fue un avance importante en el 

diagnóstico de problemas de la órbita. Por las mejoras con-
tinuas en la calidad de resolución, rapidez de exploración y 
formación de imágenes multiplanares con manipulación de 
las imágenes para producir reconstrucciones tridimensio-
nales, estos estudios siguen siendo importantes. La forma-
ción de imágenes por resonancia magnética (MRI, 
por sus siglas en inglés) proporciona información adicional 

▲ Figura 13–1. Exploración por tomografía computarizada que muestra la anatomía de la órbita (secciones de TC axial con espesor de 
1.5 mm). A: sección inferior, H: sección superior. Observe la delineación clara de músculos individuales, nervio óptico y venas principales 
en la grasa orbital.
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sobre cambios en tejidos blandos y nervio óptico, pero es 
menos útil para evaluar cambios óseos. Esta prueba se con-
traindica en presencia de cuerpo extraño ferroso intracra-
neal o intraorbital.

� Ultrasonografía
Su uso en el diagnóstico de enfermedades orbitales ha sido 
suplantada en gran parte por TC y MRI. Aunque es una 
forma menos costosa y no cruenta de formación de imáge-
nes, su utilidad en los modos A y B se limita a la porción 
anterior de la órbita. Sin embargo, es de máximo valor en 
las manos del ultrasonógrafo (clínico capaz de interpretar 
imágenes en “tiempo real”) y es un método no cruento para 
diagnosticar fístula de seno cavernoso-arteria carótida (véa-
se más adelante en este capítulo).

� Venografía
Pocas veces es útil para definir el grado de enfermedades 
venosas orbitales. Aunque el diagnóstico puede hacerse por 

MRI, la inyección del medio de contraste en las venas orbi-
tales a través de una vena del cuero cabelludo puede revelar 
algunas veces la presencia de varices que han escapado a la 
detección por tomografía computarizada.

� Angiografía
Algunas veces es necesaria la angiografía selectiva de caró-
tida (catéter) con sustracción ósea para diagnosticar tras-
tornos vasculares orbitales. En fístula de seno cavernoso-
arteria carótida, la angiografía por TC puede proporcionar 
suficiente detalle para el diagnóstico, pero se requiere an-
giografía cateterizada para delinear el grado de implicación 
y para tratamiento por embolización.

� Radiografía
Puede ser suficiente una placa simple de rayos X para el 
diagnóstico inicial de fracturas orbitales. No obstante, las 
delgadas paredes de la órbita son difíciles de visualizar aun 

▲ Figura 13–2. Reconstrucciones coronales computarizadas desde secciones de TC axial. A: sección más anterior; H: sección más poste-
rior. Obsérvese la demostración detallada de las estructuras ocular y orbital.
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con tomografía, y suele ser necesaria la TC con reconstruc-
ciones tridimensionales para determinar el grado del daño, 
así como para la planeación preoperatoria y tal vez intra-
operatoria de la reconstrucción quirúrgica. La TC también 
evidencia lesiones y hemorragias en el tejido blando orbital 
y puede identificar daño ocular, incluyendo ruptura del glo bo 
ocular, hemorragia intraocular y dislocación del crista lino. 
La dacriocistografía y exploración con isótopos radiactivos 
pueden ser útiles en la localización del sitio de obstruccio-
nes lagrimales.

� Biopsia por aspiración con aguja fina
Es un procedimiento cruento que ha probado ser muy útil 
en el diagnóstico de problemas de la órbita. Con ella pueden 
aspirarse especímenes para citología de la lesión, cuya loca-
lización exacta se determina por TC. La citopatología puede 
ser no concluyente, pero a menudo es invaluable.

ENFERMEDADES Y TRASTORNOS
DE LA ÓRBITA

TRASTORNOS INFLAMATORIOS

1.  Oftalmopatía de Graves
(véase también capítulo 15)

La oftalmopatía de Graves es un síndrome de anormalida-
des clínicas y de formación de imágenes causado por depo-
sición de mucopolisacáridos e infiltración de células infla-
matorias crónicas en los tejidos orbitales, en particular los 
músculos extraoculares. Suele ocurrir en asociación con hi-
pertiroidismo autoinmune (enfermedad de Graves), pero el 
mismo proceso de enfermedad puede ocurrir en asociación 
con hipertiroidismo autoinmune (tiroiditis de Hashimoto); 
disfunción tiroidea causada por amiodarona; anticuerpos 
tiroideos (anticuerpos antimicrosómicos [tiroperoxidasa] o 
antitiroglobulina, o inmunoglobulinas que simulan tiroides) 
sin disfunción tiroidea; y en ocasiones sucede sin evidencia 
de laboratorio o clínica de disfunción tiroidea ni anticuer-
pos tiroideos, aun en seguimientos a largo plazo.

Se piensa que es una enfermedad autoinmune, pero no 
se sabe qué antígenos y anticuerpos son importantes en su 
patogénesis. Está asociada con otras enfermedades autoin-
munes, incluyendo miastenia gravis. Se exacerba por fumar 
o someterse a terapia con radioisótopos de iodo. (Oftalmo-
patía u orbitopatía de Graves, oftalmopatía u orbitopatía 
distiroidea, enfermedad ocular [dis]tiroidea y enfermedad 
orbital son denominaciones equivalentes.)

� Manifestaciones clínicas
En un alto porcentaje de pacientes de hipertiroidismo ocu-
rre algún grado de oftalmopatía, por lo común ligera y que 
incluye retracción del párpado superior. La oftalmopatía 

grave con proptosis marcada y movilidad restringida se 
manifiesta en casi 5% de los casos de enfermedad de Graves 
(figura 13-3).

La oftalmopatía de Graves es la causa más común de 
proptosis unilateral o bilateral en adultos o niños. La retrac-
ción del párpado superior que la acompaña (que se mani-
fiesta como exposición desproporcionalmente mayor de la 
esclerótica por arriba que por abajo) y el retardo en el parpa-
deo (que se descubre por el descenso deteriorado del párpado 
superior al mirar hacia abajo) la distinguen de otras causas 
de proptosis.

El malestar en la superficie ocular es muy común en to-
das las etapas de la enfermedad y en algunos casos es cau-
sado por queratoconjuntivitis límbica superior (véase capí-
tulo 5). El cierre incompleto del párpado (lagoftalmos) 
resulta de la proptosis y retracción del párpado, y puede 
haber exposición corneal aun en casos leves. La ptosis en 
asociación con oftalmopatía de tiroides suele estar causada 
por miastenia gravis coexistente, la cual puede contribuir 
también a perturbaciones de la movilidad ocular.

La afectación de los músculos extraoculares de la oftal-
mopatía tiroidea comienza con infiltración linfocítica y ede-
ma de los músculos rectos (por lo general los rectos inferior 
y central). Los músculos inflamados pueden volverse fibróti-
cos y quedar restringidos en forma permanente. La diplopía 
suele comenzar en el campo superior de la mirada. Todos los 
músculos extraoculares pueden estar involucrados al final, y 
puede no haber posición de mirada libre de diplopía. La su-
jeción de los rectos inferiores resulta en la elevación de la 
presión intraocular en la mirada ascendente, y en casos gra-
ves incluso en la mirada directa hacia el frente.

Si los músculos extraoculares se agrandan en forma 
marcada (figura 13-4), puede haber compresión del nervio 

▲ Figura 13–3. Oftalmopatía de Graves.
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óptico en la fisura esfenoidal, aunque no siempre acompa-
ñada por proptosis significativa. Entre los signos previos 
puede haber defecto pupilar aferente y deterioro de la visión 
del color seguidos por reducción de la agudeza visual. Si la 
compresión no se alivia, se corre el riesgo de ceguera.

� Tratamiento
Debe ser multidisciplinario. Un endocrinólogo debe tratar el 
estado de la tiroides, pues el control óptimo es crucial para 
mejorar las enfermedades orbitales. Si el hipertiroidismo no 
puede controlarse por terapia con fármacos, la cirugía de ti-
roides es preferible a la terapia con yodo radiactivo. No es 
seguro que la cirugía de tiroides mejore la oftalmopatía. Por 
lo común la terapia con yodo radiactivo está contraindicada 
y es necesario considerar si se requiere administrar la terapia 
esteroidal profiláctica. Los pacientes deben dejar de fumar.

Los problemas de la superficie ocular que incluyen 
queratitis por exposición pueden controlarse con lubrican-

tes tópicos. La neuropatía óptica por compresión o la prop-
tosis con queratitis por exposición grave no controlada por 
lubricantes requieren tratamiento de emergencia, al inicio 
con altas dosis de esteroides sistémicos (terapia con predni-
solona oral [80 a 100 mg/día] o metilprednisolona intrave-
nosa [1 g/día durante tres días, repetida semanalmente du-
rante tres semanas]). Si este manejo no tiene éxito, ya sea en 
forma aguda o a largo plazo, o surgen complicaciones por 
los esteroides, por lo general se efectúa la descompresión 
quirúrgica de la órbita.

Se han aconsejado varias técnicas que incluyen proce-
dimientos transnasales endoscópicos o externos, pero todos 
se dirigen a la expansión del volumen orbital por remoción 
de las paredes óseas, casi siempre la parte inferior de la ór-
bita, la pared central y aun la pared lateral, con incisión del 
periostio orbital. Hay riesgo de causar o exacerbar diplopía 
y riesgo menor de infección orbital. La radioterapia orbital 
puede ser una alternativa eficaz en pacientes no candidatos 
a cirugía, pero debe evitarse en diabéticos con retinopatía. 
La queratitis por exposición causada por proptosis grave 
puede responder a tarsorrafia lateral. Se discute si deben 
usarse corticosteroides orales (prednisona hasta 60 mg/
día), con o sin adición de inmunosupresores o radioterapia, 
en enfermedades activas no complicadas por neuropatía 
óptica o exposición corneal grave. Los esteroides sistémicos 
mejoran los síntomas, pero su potencial de complicaciones 
limita el uso a largo plazo. Las altas dosis intravenosas por 
impulsos parecen ser más eficaces y tener menos efectos 
adversos que la terapia oral a largo plazo.

Con frecuencia la retracción del párpado es más per-
turbadora que la proptosis (tanto en el aspecto funcional, a 
causa de la queratitis por exposición, como en el cosmético). 
La descompresión orbital mediante cirugía puede mejorar 
la retracción del párpado, pero la corrección quirúrgica de la 
retracción del párpado es más segura y disimula en algún 
grado la proptosis. Los retractores del párpado superior e 
inferior (aponeurosis y músculos simpáticos) pueden alar-
garse mediante la inserción de un espaciador (como una 
esclerótica de banco de ojos). Pequeñas cantidades (2 mm) 
de retracción de párpados pueden corregirse por desinser-
ción de los retractores desde el límite tarsal superior. Una 
vez que la oftalmopatía está inactiva, puede hacerse la des-
compresión orbital quirúrgica en proptosis inaceptables 
desde el punto de vista cosmético, pero deben considerarse 
los riesgos de la operación.

La doble visión puede ser tan insoportable que requie-
ra tratamiento. Aunque la oftalmopatía esté activa, los pris-
mas u oclusión pueden ser útiles. No debe efectuarse la ci-
rugía de estrabismo hasta que la oftalmopatía esté inactiva 
y la perturbación de la movilidad ocular haya permanecido 
estable por al menos seis meses. Los músculos tensos (casi 
siempre los rectos central e inferior) se interrumpen usando 
suturas ajustables. La mayoría de los pacientes pueden lo-
grar al menos un área pequeña de visión individual binocu-
lar en una posición útil de mirada. La diplopía torsional que 
resulta de la implicación del músculo oblicuo complica el 

R

R

▲ Figura 13–4. Exploración por TC de oftalmopatía de Graves.
A: sección axial que muestra recto lateral izquierdo y recto central 
marcadamente agrandados (flechas) y distorsión del nervio óptico 
derecho (punta de flecha). B: sección coronal que muestra ner-
vios ópticos (puntas de flechas), recto central y recto inferior 
izquierdo marcadamente agrandado (flechas).

A

B
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tratamiento. La toxina botulínica pocas veces es útil en las 
etapas aguda o crónica de la enfermedad. Algunos pacientes 
tienen diplopía intratable a pesar de todos los intentos de 
corrección.

2. Seudotumor

Una causa frecuente de proptosis en adultos y niños es el 
seudotumor inflamatorio. (El término “seudotumor” se 
adoptó para denominar un proceso no neoplásico que pro-
duce la señal centinela de un neoplasma orbital, es decir, 
proptosis.) En algunos casos es provocado por vasculitis, 
más comúnmente granulomatosis de Wegener, tal vez en su 
forma limitada que puede no estar asociada con anticuerpos 
citoplásmicos antineutrófilos seropositivos. El proceso in-
flamatorio puede ser difuso o localizado e implicar cualquier 
estructura orbital (p. ej., miositis, dacrioadenitis, síndrome 
de fisura orbital superior o perineuritis óptica) o tipo celular 
(por ejemplo, linfocitos, fibroblastos, histiocitos o células 
plasmáticas). Puede haber extensión para involucrar los 
senos cavernosos y meninges intracraneales. El principio 
suele ser rápido y a menudo se presenta dolor.

El seudotumor es por lo general unilateral. Cuando 
ambas órbitas están implicadas, es más frecuente la mani-
festación de vasculitis. El diagnóstico diferencial incluye 
oftalmopatía de Graves y linfoma orbital.

El tratamiento es con AINE sistémicos, corticosteroi-
des sistémicos y, si es necesario, con otros inmunosupreso-
res (por ejemplo, ciclofosfamida) si hay vasculitis subsuper-
ficial. Pocas veces se utiliza radiación, que suele ser eficaz, 
pero hay una variante esclerosante que es muy resistente al 
tratamiento. La cirugía tiende a exacerbar la reacción infla-
matoria, pero puede requerirse biopsia para confirmar el 
diagnóstico en casos recurrentes y recalcitrantes.

INFECCIONES ORBITALES

1.  Celulitis orbital (figura 13-5)
y celulitis preseptal

La celulitis orbital (postseptal) es infección bacteriana 
profunda en el tabique orbital. Es la causa más común de 
proptosis en niños. El tratamiento inmediato es esencial, 
porque la demora puede conducir a ceguera causada por 
compresión, infarto o muerte del nervio óptico por trombo-
sis del seno cavernoso séptico o sepsis intracraneal. Aunque 
la mayoría de los casos ocurren en niños, los individuos de 
edad avanzada e inmunocomprometidos pueden también 
ser afectados.

La órbita está circundada por los senos paranasales y 
parte de su drenaje venoso es a través de la órbita. La mayoría 
de los casos de celulitis orbital en la niñez se originan de la 
extensión de la sinusitis aguda a través de los huesos etmoi-
des delgados. Por consiguiente, los organismos responsables 
suelen ser Streptococcus pneumoniae, otros estreptococos, 
Haemophilus influenzae (en países donde no se realiza la 

inmunización contra H. influenzae de tipo b [Hib] en la pri-
mera infancia) y, de forma menos común, Staphylococcus 
aureus, incluyendo S. aureus resistente a meticilina (MRSA, 
por sus siglas en inglés), o Moraxella catarrhalis. En adoles-
centes y adultos, cuando hay infección crónica de los senos, 
pueden también estar involucrados organismos anaeróbicos. 
Si hay antecedentes de traumatismo que incluya lesión orbi-
tal, quizá a partir de mordidas de animales, suelen ser res-
ponsables S. aureus, incluyendo S. aureus resistente a meti-
cilina (MRSA), o estreptococos β-hemolíticos del grupo A.

En comparación, la celulitis preseptal, que es una 
infección bacteriana superficial del tabique orbital, es cau-
sada por lo común por diseminación de una infección origi-
nada en el párpado, como un acné ciliar (véase capítulo 4), 
heridas traumáticas o quirúrgicas, picadura de insecto o 
mordedura de animal.

� Manifestaciones clínicas
La celulitis orbital se caracteriza por fiebre, dolor, hincha-
zón y eritema del párpado, proptosis, quemosis, limitación 
de los movimientos extraoculares y leucocitosis. La propto-
sis no axial sugiere absceso intraorbital o subperiosteal. La 
extensión a los senos cavernosos produce implicación orbi-
tal contralateral, disfunción trigeminal y enfermedad sisté-
mica más marcada. La extensión intracraneal causa menin-
gitis y a veces absceso cerebral.

Pocas enfermedades orbitales, excepto las mucormico-
sis (véase más adelante, en este capítulo), progresan tan 
rápido como la infección bacteriana. La celulitis preseptal, 
en la cual hay enfermedad sistémica con hinchazón y erite-
ma del párpado pero no proptosis, quemosis o limitación de 
los movimientos extraoculares, es el principal diagnóstico 
diferencial, pero también puede imitar las etapas iniciales 
de celulitis orbital. Otras entidades a considerar son el rab-
domiosarcoma en niños, seudotumor y oftalmopatía de 
Graves. Una exploración de TC o MRI puede ser útil para 
distinguir entre celulitis preseptal y postseptal, y es particu-

▲ Figura 13–5. Celulitis orbital. Absceso que drena a través del 
párpado superior.
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larmente importante cuando hay preocupación por el desa-
rrollo de un absceso (figura 13-6) o para identificar un 
cuerpo extraño. La MRI es mejor que la TC para detectar 
trombosis de seno cavernoso. Los rayos X simples sólo pue-
den identificar la presencia de sinusitis.

� Tratamiento
Debe iniciar antes de que el organismo causal sea identifica-
do. Tan pronto como se obtengan los cultivos nasal, conjun-
tivo y sanguíneo, deben administrarse antibióticos. Por lo 
general se usa terapia intravenosa, al inicio con una cefalos-
porina, como los agentes de tercera generación cefotaxima 
y ceftriaxona, o un fármaco resistente a β-lactamasa, como 
nafcilina, imipenem o piperacilina con tazobactam. Una 
posible infección anaeróbica requiere la adición de metroni-
dazol o clindamicina. Las cefalosporinas son adecuadas si 
hay antecedente de traumatismo, a menos que sea probable 
la infección por MRSA, en cuyo caso se requiere vancomici-
na o clindamicina. Para pacientes con hipersensibilidad a la 
penicilina, se recomiendan vancomicina, levofloxacina y 
metronidazol. En casos no complicados se han reportado 
tratamientos exitosos con clindamicina y ciprofloxacina 
orales.

Es importante la consulta previa con un otorrinolarin-
gólogo. Los descongestionantes y vasoconstrictores nasales 
ayudan a drenar los senos paranasales. La mayoría de los 
casos responden con prontitud a los antibióticos. Los casos 
que no responden pueden requerir drenaje quirúrgico de los 
senos paranasales. Los abscesos orbitales suelen requerir 
drenaje quirúrgico, donde la ruta se determina por los resul-
tados de TC o MRI.

La celulitis preseptal puede tratarse con antibióticos 
orales, como amoxicilina y clavulanato, pero el paciente 

deberá ser vigilado de cerca para descubrir el posible desa-
rrollo de celulitis postseptal. La terapia debe ajustarse si hay 
alta probabilidad de infección por MRSA o existe una herida 
contaminante, en cuyo caso puede necesitarse el ataque a 
organismos gramnegativos.

2. Mucormicosis

Pacientes diabéticos e inmunocomprometidos están en ries-
go de desarrollar infecciones fúngicas de la órbita graves y a 
menudo fatales. Los organismos son del grupo zigomicetos, 
que tiende a invadir vasos y crear necrosis. Por lo general la 
infección comienza en los senos y erosiona la cavidad orbi-
tal. La reacción necrosante destruye músculo, hueso y tejido 
blando. No siempre causa signos rojizos de inflamación or-
bital, pero sí dolor severo, pérdida visual, oftalmoplejía y 
alteraciones sistémicas. El examen característico de la nariz 
y el paladar revela mucosa necrótica y negra, cuyo frotis 
muestra hifas ampliamente ramificadas.

Sin tratamiento, la infección erosiona en forma gradual 
el interior de la cavidad orbital, produciendo meningitis, 
absceso cerebral y muerte, por lo común de días a semanas. 
El tratamiento es difícil y a menudo insuficiente. Consiste 
en la corrección de la enfermedad fundamental combinada 
con remoción quirúrgica de detritos y administración intra-
venosa (y si es posible local) de anfotericina B. El posacona-
zol es otro antifúngico que puede ser útil.

LESIONES VESICULARES
QUE INVOLUCRAN LA ÓRBITA

1. Dermoide

Los dermoides no son verdaderos neoplasmas, sino coristo-
mas benignos que se originan de tejido embrionario que no 
se encuentra en forma regular en la órbita. Los dermoides 
orbitales se originan del ectodermo superficial y a menudo 
contienen estructuras epiteliales como queratina, cabello y 
a veces dientes. La mayoría son vesiculares y están rellenos 
de un fluido oleoso que puede incitar a reacción inflamato-
ria grave si se libera en la órbita. La mayoría de los dermoi-
des ocurren en el cuadrante temporal superior de la órbita, 
pero pueden presentarse en cualquier línea de sutura ósea.

La TC muestra un defecto óseo redondo y afilado a 
partir de la presión de una masa fija que crece lentamente 
en el periostio.

La vesícula epidermoide es una masa superficial 
rellena de queratina que se halla por lo general cerca del 
borde orbital superior. Puede ser congénita o postraumáti-
ca. Su extirpación no suele ser difícil.

Un dermolipoma es una masa sólida de material gra-
so que se encuentra en la parte inferior de la superficie 
conjuntival, por lo general en la región del canto lateral (fi-
gura 13-7). El crecimiento de cabello sobre la conjuntiva 
sobrepuesta no es poco común. Con frecuencia los dermoli-
pomas son mucho más grandes de lo que parecen, y la extir-

R

▲ Figura 13–6. Exploración de TC axial de absceso orbital 
izquierdo (flecha).
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pación puede causar considerable daño a estructuras vita-
les, en particular a los minúsculos conductos de las glán dulas 
lagrimales, lo que provoca deficiencia lagrimal. Si el trata-
miento es necesario, por lo general se aconseja la extirpa-
ción limitada.

2. Mucocele de los senos

La obstrucción del drenaje de un seno paranasal puede con-
ducir a su expansión para formar un mucocele. Los mucoce-
les de seno etmoidal o frontal se presentan en forma típica 
con proptosis no axial progresiva, mientras que el mucocele 
de seno esfenoidal se acompaña de neuropatía óptica.

En ambos casos, la presentación puede ser rápida si 
hay infección. Por lo general, la TC basará el diagnóstico (fi-
gura 13-8). Puede requerirse MRI para diferenciarlos de 
una vesícula dermoide y para definir su extensión. El trata-
miento es quirúrgico, algunas veces por medio de un proce-
dimiento endoscópico. Es posible que se requiera auxilio 
otorrinolaringológico, neuroquirúrgico o ambos.

3. Meningocele

La erosión de las meninges en la cavidad orbital a través de 
la dehiscencia congénita en las suturas óseas crea una masa 
vesicular rellena con fluido cerebroespinal conocida como 
meningocele. Si también hay tejido cerebral, se le denomina 
meningoencefalocele. La masa fluctuante que resulta en la 
órbita central superior se suele agrandar con la maniobra de 
Valsalva. La mayoría de los casos se presentan al nacer, pero 
los que se originan del hueso esfenoides pueden no ser ob-
vios hasta la adolescencia.

ANORMALIDADES VASCULARES
QUE INVOLUCRAN LA ÓRBITA

1. Malformación arteriovenosa

Las malformaciones arteriovenosas no son una causa común 
de proptosis. Las anomalías venosas orbitales (varices) pro-
ducen proptosis intermitente, asociada algunas veces con 
dolor y reducción transitoria de la visión. Algún grado de 
proptosis puede inducirse con la maniobra de Valsalva o por 
colocación de la cabeza en una posición dependiente. Puede 
haber exacerbaciones agudas causadas por hemorragia. La 
MRI suele ser diagnóstica. La embolización endovascular es 
el método de tratamiento preferido. La cirugía es muy difí-
cil, con riesgo de deterioro permanente de la visión.

2. Fístula carótido-cavernosa

El diagnóstico de una fístula carótido-cavernosa de alto 
flujo (directa) suele ser simple. Aunque algunas veces ocu-
rre en forma espontánea por ruptura de un aneurisma de 
arteria carótida interna cavernosa, por lo general sigue a 
traumatismo encefálico grave que causa daño a la carótida 
interna intracavernosa. Los signos físicos incluyen conges-

▲ Figura 13–7. Dermolipoma.

R R

▲ Figura 13–8. Exploración por TC de mucocele fronto-etmoidal derecha (flechas). A: sección axial. B: sección coronal.

A B
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tión orbital marcada con quemosis, proptosis pulsátil, pre-
sión intraocular elevada, hemorragias retinianas y oftalmo-
plejía, así como soplo fuerte.

Las desviaciones de bajo flujo (indirecto) (fístula dural 
carótido-cavernosa) suelen ser espontáneas y se asocian de 
forma más común con diabetes e hipertensión sistémica. El 
diagnóstico puede retrasarse por confusión ante conjuntivi-
tis crónica. Las características típicas son congestión orbi-
tal, arterialización de vasos epiesclerales, presión intraocu-
lar elevada, ligera proptosis y a veces soplo tenue.

Los estudios de flujo sanguíneo por ultrasonido orbi-
tal con formación de imágenes de Doppler a color son un 
método no cruento para diagnosticar la fístula carótido-ca-
vernosa, pues demuestran la inversión del flujo (“arteriali-
zación”) en la vena oftálmica superior. El diagnóstico defi-
nitivo requiere angiografía, que al inicio es por TC o MRI, 
pero precedente a angiografía cateterizada para identifica-
ción de los sitios de fistulización y determinar si son suscep-
tibles de tratamiento. Las fístulas de alto flujo por lo general 
necesitan tratarse por medio de globos intravenosos o in-
traarteriales, embolización en espiral u oclusión de vasos 
precursores. Muchas fístulas de bajo flujo se resuelven en 
forma espontánea, pero pueden requerir embolización in-
travenosa o intraarterial.

TUMORES ORBITALES PRIMARIOS

HEMANGIOMA CAPILAR

Es un tumor benigno común que algunas veces involucra el 
párpado y la órbita (figura 13-9). Las lesiones superficia-
les son rojizas (nevo fresa), y las más profundas son más 
azuladas. Más de 90% se vuelven obvias antes de la edad de 
seis meses. Tienden a agrandarse con rapidez en el primer 
año de vida y regresan lentamente después de seis a siete 
años. Las lesiones en la órbita pueden causar estrabismo o 
proptosis. La implicación de los párpados puede inducir 

astigmatismo o visión opaca, que dan como resultado am-
bliopía.

Las pequeñas lesiones superficiales no requieren trata-
miento y tienden a desaparecer de manera espontánea. Con 
frecuencia las lesiones orbitales profundas se asocian con 
morbilidad significativa, con o sin tratamiento. El dilema 
más común, no obstante, es la lesión del párpado que crece 
rápidamente en un niño preverbal.

Es frecuente que los padres no estén dispuestos a espe-
rar la desaparición espontánea y soliciten el tratamiento aun 
si la ambliopía no es una amenaza. Se ha encontrado que el 
uso de corticosteroides depositados intralesionalmente es 
eficaz en muchos casos. Este método se ha convertido en el 
preferido para el tratamiento de la mayoría de los casos. Se 
piensa que los corticosteroides tienen un efecto antiangiogé-
nico que inhibe la proliferación capilar e induce la constric-
ción vascular. Algunas veces son necesarias otras formas de 
tratamiento, incluyendo compresión prolongada, corticos-
teroides sistémicos, agentes esclerosantes, crioterapia, ciru-
gía con rayos láser, radiación y extirpación quirúrgica.

HEMANGIOMA CAVERNOSO (FIGURA 13-10)

Los hemangiomas cavernosos son benignos, crecen con 
lentitud y por lo común se vuelven sintomáticos a mediana 
edad. Son más frecuentes en mujeres. La mayoría se sitúan 
en el cono muscular, produciendo proptosis axial, hiperme-
tropía y, en muchos casos, pliegues coroidales. A diferencia 
de los hemangiomas capilares, no tienden a desaparecer en 
forma espontánea. La extirpación quirúrgica suele ser exito-
sa y está indicada si el paciente es sintomático.

LINFANGIOMA

En sus etapas tempranas, el linfangioma puede ser muy si-
milar al hemangioma (incluso en el aspecto histológico), de 
modo que algunos autores sugieren un origen primeramen-
te venoso. Ambos suelen comenzar en la infancia, aunque el 
linfangioma puede presentarse en etapas tardías de la vida.

No hay regresión en el linfangioma, que además se ca-
racteriza por hemorragia intermitente y empeoramiento 
gradual. Grandes vejigas de sangre pueden causar proptosis 
y diplopía y requieren evacuación.

A menudo el tumor es multifocal y ocurre con frecuen-
cia en el paladar blando y otras áreas de la cara además de 

▲ Figura 13–9. Hemangioma capilar.
▲ Figura 13–10. MRI de hemangioma cavernoso (flechas) de la 
órbita derecha.
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la órbita. Al examen histológico, se ve que consiste en gran-
des canales y folículos linfoides llenos de suero. El trata-
miento puede buscar la descompresión aguda de una vesícu-
la hemorrágica o la erradicación del tumor. La aspiración de 
sangre con aguja o extirpación de una vesícula específica 
pueden ser eficaces por un tiempo. Los agentes esclerosan-
tes son útiles algunas veces. La extirpación del tumor por 
cualquier método es por sí mismo satisfactoria. El riesgo de 
ambliopía es similar al asociado con hemangioma capilar.

RABDOMIOSARCOMA (FIGURA 13-11)

Es el tumor maligno primario más común de la órbita en la 
niñez. Se presenta antes de la edad de 10 años y se caracte-
riza por el crecimiento rápido. Puede destruir hueso orbital 
adyacente y diseminarse al cerebro. La combinación de ra-
diación con megavoltaje y quimioterapia ha mejorado la 
tasa de supervivencia de estos pacientes desde menos de 
50% (cuando se usó evisceración orbital) a más de 90% en 
la actualidad.

NEUROFIBROMA

La neurofibromatosis 1 (enfermedad de von Recklinghau-
sen) es hereditaria como rasgo dominante autosómico. El 
gen responsable está en el cromosoma 17. Una de sus carac-
terísticas son los neurofibromas plexiformes, que pueden 
distorsionar los párpados (figura 13-12) y la órbita. La pre-
sencia de nódulos de Lisch en el iris y manchas cutáneas 
café con leche ayuda a confirmar el diagnóstico. El hueso 
esfenoides a menudo es defectuoso; el defecto orbital aso-
ciado puede conducir a exoftalmos o enoftalmos pulsátil. 
Los gliomas del nervio óptico producen signos (proptosis) 
y síntomas (pérdida visual) en 5% de los afectados. Estu-
dios de imagen han mostrado que muchos otros pacientes 
albergan gliomas asintomáticos en el nervio óptico. Algunos 
de esos pacientes también desarrollan meningiomas y, 
pocas veces, tumores malignos de la envolvente nerviosa 
periférica.

GLIOMA DE NERVIO ÓPTICO

Casi 75% de los gliomas asintomáticos de nervio óptico se 
vuelven obvios antes de la edad de 10 años. De 25 a 50% 
están asociados con neurofibromatosis 1. Hay bajo grado de 
astrocitomas. Los que se ubican delante del quiasma tien-
den a comportarse en forma benigna y tienen la posibilidad 
de regresión espontánea; aquellos en y posteriores al quias-
ma pueden ser más agresivos. La pérdida visual y la atrofia 
óptica son los signos más comunes. Si el tumor está en la 
órbita, tiene lugar la proptosis.

El tratamiento es controversial. No hay estadísticas 
convincentes que indiquen que alguna forma de tratamien-
to es aplicable a todos los casos. Algunos creen que estos 
tumores no requieren tratamiento; otros dicen que pueden 
requerir extirpación quirúrgica, radioterapia o quimiotera-
pia. Si el crecimiento del tumor y la pérdida visual progresi-
vos pueden documentarse con claridad, la radioterapia 
suele ser efectiva en la estabilización e incluso mejora la vi-
sión. Hay riesgo de daño secundario al sistema nervioso 
central, de modo que la quimioterapia se considera la mejor 
opción, pero hay pocos datos de seguimientos a largo plazo. 
En ojos ciegos con marcada proptosis, la apariencia cosmé-
tica del paciente a menudo puede mejorarse por extirpación 
del tumor a través de una orbitotomía lateral.

TUMORES DE GLÁNDULAS LAGRIMALES

El 50% de las masas que se presentan en las glándulas lagri-
males son tumores epiteliales, la mitad de ellos malignos. 
Las masas inflamatorias y los tumores linfoproliferativos 
comprenden el otro 50%. El tumor epitelial más común es 
el adenoma pleomórfico (tumor mixto benigno). Esos tumo-
res deben ser extirpados, no biopsiados, a causa de su pro-
pensión a la transformación maligna y recurrente.

Un tumor maligno de la glándula lagrimal es sospecho-
so cuando el paciente se presenta con dolor y cambios óseos 
destructivos evidentes en TC. La biopsia debe efectuarse a 
través del párpado, para evitar la diseminación tumoral en 

▲ Figura 13–11. Rabdomiosarcoma.

▲ Figura 13–12. Neurofibroma plexiforme de párpado superior 
en neurofibromatosis 1.
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la órbita. Se requiere la evisceración orbital con osteotomía 
si hay alguna probabilidad de supervivencia. Aun con trata-
miento radical, el pronóstico es malo.

LINFOMA

Los tumores linfomatosos de la órbita se dividen en linfo-
mas (de los cuales el tipo más común es el linfoma de la 
zona marginal extranodal [MALT]) e hiperplasia linfoide 
reactiva (clasificada como típica o benigna). Las técnicas de 
hibridación de DNA e inmunológicas pueden ayudar al pa-
tólogo a determinar si una lesión es una proliferación mo-
noclonal (y quizá maligna) o una proliferación policlonal 
benigna. No obstante, los linfomas pueden tener lesiones 
reactivas benignas asociadas. Las lesiones policlonales be-
nignas pueden tener pequeños clones de linfocitos B, y los 
tumores monoclonales a menudo permanecen localizados y 
se comportan en forma benigna.

El diagnóstico diferencial incluye infecciones orbitales 
y seudotumores, con o sin vasculitis sistémica. El dolor es 
más común con procesos inflamatorios benignos que con 
linfomas malignos.

El pronóstico para ambas proliferaciones linfoides po-
liclonales y lesiones monoclonales de células B bien diferen-
ciadas es excelente. Si la enfermedad está confinada a la 
órbita, el tratamiento para ambas lesiones (monoclonales y 
policlonales) es con radiación. En pacientes con linfoma o 
hiperplasia linfoide reactiva atípica confinada a la órbita a la 
presentación, el riesgo global de linfoma sistémico a 10 años 
es de 33%, pero esta cifra aumenta si hubo enfermedad or-
bital bilateral inicial.

HISTIOCITOSIS

La proliferación de células de Langerhans con gránulos 
citoplásmicos característicos comprende un espectro de 
enfermedades que incluye las que en un tiempo fueron cla-
sificadas como granuloma eosinofílico unifocal y multifocal, 
enfermedad de Hand-Schüller-Christian (lesión craneal líti-
ca multifocal, proptosis y diabetes insípida) y enfermedad 
de Letterer-Siwe (implicación cutánea, visceral y de gan-
glios linfáticos). Cuanto más jóvenes son los niños en el 
momento del diagnóstico, mayor es la probabilidad de en-
fermedad multifocal.

Las lesiones orbitales pueden tratarse con curetajes 
quirúrgicos, inyecciones de corticosteroides o radiación a 
bajas dosis.

TUMORES METASTÁSICOS
Alcanzan la órbita por diseminación a través del torrente 
sanguíneo, puesto que la órbita está desprovista de ganglios 
linfáticos. En adultos, el cáncer de mama, pulmón o prósta-
ta y el melanoma son los primarios usuales. En niños, el 
tumor metastásico más común es el neuroblastoma, que se 
asocia a menudo con hemorragia periocular espontánea 

cuando el tumor que crece rápidamente se vuelve necrótico. 
Los tumores metastásicos son mucho más comunes en la 
coroides que en la órbita, quizá a causa de la naturaleza del 
suministro sanguíneo.

Muchos tumores orbitales metastásicos responden a 
radiación y algunos a quimioterapia. Pequeños tumores lo-
calizados que son sintomáticos pueden algunas veces ser 
extirpados completa o parcialmente. Los neuroblastomas 
en niños de menos de 11 meses tienen un pronóstico relati-
vamente bueno. Adultos con tumores metastásicos en la 
órbita tienen expectativa muy limitada de vida.

TUMORES SECUNDARIOS
Los carcinomas de células basales, células escamosas y glán-
dulas sebáceas pueden diseminarse localmente en la órbita 
anterior. Los carcinomas nasofaríngeos (de manera más 
común desde el seno maxilar) y meningiomas intacraneales 
pueden invadir la órbita. Esta última neoplasia puede dise-
minarse a lo largo de la envolvente del nervio óptico.
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El origen embriológico común de las retinas y de las vías vi-
suales anteriores (nervios ópticos, quiasma óptico y tractos 
ópticos) demuestra que ambas constituyen una parte integral 
del cerebro y suministran una proporción importante de los 
impulsos sensitivos. Con frecuencia proporcionan datos 
diagnósticos valiosos, que son útiles para diagnosticar los 
trastornos del sistema nervioso central (SNC). Resulta común 
que los padecimientos intracraneales causen problemas vi-
suales como consecuencia de la destrucción de (o presión 
sobre) alguna porción de las vías ópticas. Los pares craneales 
III, IV y VI, que controlan los movimientos oculares, pueden 
estar involucrados con dichos trastornos; por su parte, los 
pares V y VII también están asociados con la función ocular.

LA VÍA VISUAL SENSORIAL

� Generalidades topográficas
(figuras 14-1 y 14-2)

El par craneal II transmite el sentido especial de la visión. 
La luz es detectada por los bastones y conos de la retina, esta 
función se considera el órgano terminal sensitivo para la 
visión. Los cuerpos celulares de estos receptores extienden 
sus procesos que hacen sinapsis con la célula bipolar, que 
constituye la segunda neurona en la vía visual. En este con-
texto, las células bipolares hacen sinapsis, a su vez, con las 
células ganglionares de la retina. Los axones de las células 
ganglionares integran la capa de fibras nerviosas de la retina 
y convergen para formar el nervio óptico. Este último sale 
de la parte posterior del globo ocular y viaja después dentro 
del cono muscular, finalmente ingresa en la cavidad cranea-
na por medio del canal óptico.

En el aspecto intracraneal, ambos nervios ópticos se 
unen y forman el quiasma óptico (figura 14-1). En el quiasma 
más de la mitad de las fibras (las que corresponden a la mitad 
nasal de la retina) se cruzan y se unen con las fibras no cru-
zadas temporales del nervio opuesto con quienes forman 
los tractos ópticos. Cada uno de éstos pasa alrededor del pe-

dúnculo cerebral hacia el núcleo geniculado lateral, donde 
hace sinapsis. Todas las fibras que reciben impulsos de los 
hemicampos derechos de cada ojo constituyen el tracto ópti-
co izquierdo y, como consecuencia, se proyectan al hemisfe-
rio cerebral izquierdo. De la misma forma, los hemicampos 
izquierdos se proyectan al hemisferio cerebral derecho. El 
20% de las fibras del tracto es útil para el funcionamiento 
pupilar. Estas fibras abandonan el tracto justo anteriores al 
núcleo por medio del brazo del colículo superior al núcleo 
pretectal del cerebro medio. Las fibras restantes hacen si-
napsis en el núcleo geniculado lateral. Los cuerpos celulares 
de esta estructura dan origen al tracto geniculocalcarino. 
Este tracto pasa a través de la extremidad posterior de la 
cápsula interna, luego se distribuye en las radiaciones ópti-
cas que atraviesan algunas partes de los lóbulos temporal y 
parietal, en su camino a la corteza occipital (calcarina, estria-
da o visual primaria).

� Análisis de los campos visuales para 
localizar lesiones en las vías visuales

En la práctica clínica, las lesiones de las vías visuales se lo-
calizan al examinar los campos visuales central y periférico. 
La técnica que permite lo anterior (perimetría) se trata en el 
capítulo 2.

En la figura 14-3 aparecen los tipos de defectos en el 
campo causadas por lesiones en varias localizaciones de la 
vía. Las lesiones anteriores al quiasma (de la retina y del 
nervio óptico) causan defectos unilaterales del campo; las 
lesiones en cualquier sitio de la vía visual posteriores al 
quiasma provocan defectos homónimos contralaterales 
(afectan el mismo lado del campo visual de cada ojo). En 
este orden de ideas, es común que las lesiones del quiasma 
causen defectos bitemporales.

Se usan objetos de prueba de diferentes intensidades, 
tamaños y, posiblemente, colores con el propósito de efec-
tuar una valoración meticulosa de los defectos en el campo 
visual. Un borde inclinado (p. ej., un defecto grande del 
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campo a un diámetro más pequeño, o coloreado en vez de 
un objeto de prueba blanco) sugiere edema o compresión. 
Las lesiones isquémicas o vasculares producen bordes em-
pinados (p. ej., el objeto de prueba es del mismo tamaño sin 
que importe la intensidad, el tamaño o el color).

Entre más congruentes sean los defectos homónimos 
en el campo (p. ej., defectos similares en tamaño, forma y 
localización en ambos ojos), más posterior será la lesión en 
la vía visual. Un problema en la región occipital propicia 
defectos idénticos en cada campo; sin embargo, cuando se 
localizan en el tracto óptico provocan defectos incongruen-
tes (desiguales) en el campo.

Respecto de lesiones de la corteza occipital, donde el 
campo central se representa posteriormente y el campo supe-
rior se muestra en un plano inferior (figura 14-4), existe una 
correlación entre el defecto visual del campo y la localización 
de la lesión. Como resultado del aporte sanguíneo doble para 
el lóbulo occipital —de la circulación cerebral media y poste-

rior—, los infartos occipitales pueden respetar o dañar el polo 
occipital. Esto último conduce a no usar o perder el campo 
central en el lado de la hemianopsia, respectivamente, lo cual 
se refiere como ahorro de mácula (figura 14-5) y división de 
mácula. Las lesiones occipitales también producen el fenó-
meno de luz residual, donde las respuestas al movimiento, 
por ejemplo, pueden demostrarse en el campo hemianóptico 
en ausencia de integración de la visión.

En una hemianopsia homónima completa, cualquiera 
que sea el lado de la lesión aún tiene intacta la agudeza vi-
sual en cada ojo, ya que la función de la mácula se halla 
presente en el campo visual retenido.

EL NERVIO ÓPTICO
Una amplia variedad de enfermedades afectan al nervio 
óptico (cuadro 14-1). Los datos clínicos que sugieren enfer-

▲ Figura 14–1. MRI del cerebro normal (arriba a la izquierda), sección coronal (arriba a la derecha) y sección axial (abajo a la izquierda). 
La flecha blanca indica el quiasma.
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medad del nervio óptico son defectos pupilares aferentes, 
mala visión a color y cambios en el disco óptico. Es impor-
tante recordar que este último puede parecer en estado 
normal en etapas tempranas de la enfermedad que afecta la 
región retrobulbar del nervio óptico, en particular debido a 
compresión de lesión intracraneal, aun cuando haya habido 
pérdida grave de la agudeza visual y campo. Los axones 
podrían permanecer disfuncionales mucho antes de que se 
atrofien.

La inflamación del disco óptico se presenta con mayor 
frecuencia en enfermedades que afectan la porción anterior 
de éste, pero también ocurre con elevación de la presión 
intracraneal y mediante la compresión del nervio óptico in-

traorbitario. Asimismo, podría constituir un signo clínico 
crucial, como en el diagnóstico de neuropatía óptica ante-
rior isquémica, en donde la hinchazón debe estar presente 
en la etapa crítica con el propósito de que se haga el diag-
nóstico con un enfoque clínico. En este sentido, la oclusión 
de la vena central de la retina, hipotonía ocular e inflama-
ción intraocular producen hinchazón del disco óptico; como 
consecuencia de lo anterior, resultará una impresión erró-
nea de la enfermedad del nervio óptico.

La atrofia óptica (figura 14-6) representa una respuesta 
inespecífica al daño en el nervio óptico debido a cualquier 
causa. Lo anterior sucede debido a que este último se halla 
compuesto por axones de células retinales ganglionares, la 

▲ Figura 14–2. Vía óptica. Las líneas punteadas representan fibras nerviosas que transportan impulsos visuales y pupilares aferentes 
desde la mitad izquierda del campo visual.
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atrofia óptica es consecuencia de enfermedades primarias 
de la retina, como oclusión de la arteria central de retina o 
retinitis pigmentosa. La excavación de la cabeza del nervio 
óptico (concavidad del disco óptico) constituye un signo de 
neuropatía óptica glaucomatosa, pero también puede ocu-
rrir con cualquier causa de atrofia óptica.

La palidez segmentaria y la atenuación de los vasos 
sanguíneos de la retina son, a menudo, consecuencia de la 
neuropatía óptica isquémica anterior. Las neuropatías ópti-
cas hereditarias usualmente producen palidez segmentaria 
temporal bilateral del disco con pérdida preferencial de los 
axones papilomaculares. Ocurren exudados peripapilares 

▲ Figura 14–3. Defectos en el campo visual como consecuencia de varias lesiones de las vías ópticas.
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cuando ocurre inflamación del disco óptico, debido a infla-
mación (papilitis), neuropatía óptica isquémica, presión 
intracraneal elevada (papiledema) o hipertensión sistémica 
grave. (El término “neurorretinitis” para los exudados reti-
nianos, incluyendo una estrella macular, debida a inflama-
ción del disco óptico, de cualquier causa, es un nombre in-
apropiado pues no hay inflamación de la retina, el exudado 
significa una respuesta a la enfermedad de la región ante-
rior del nervio óptico (figura 14-7A). El término se aplica 
para el caso de que haya inflamación de la retina y del ner-

vio óptico (figura 14-7B). Los signos que muestran edema 
del disco son gliosis y atrofia peripapilar, pliegues coriorre-
tinianos y limitación interna de arrugas.

En general existe correlación entre el grado de palidez 
del disco óptico y pérdida de agudeza, campo visual, visión 
a color y respuestas pupilares, pero la relación varía de 
acuerdo con la etiología subyacente. La principal excepción 
a esta regla es la neuropatía óptica compresiva, donde la 
palidez del disco óptico representa, generalmente, una ma-
nifestación tardía.

▲ Figura 14–4. Absceso del lóbulo occipital. Arriba: perimetría automatizada y examen en pantalla tangente mostrando un escotoma 
paracentral congruente, homónimo en los campos visuales derechos. Abajo: MRI parasagital mostrando lesión que afecta la corteza calca-
rina inferior izquierda. (Reproducido, con autorización, de Horton JC, et al.: The representation of the visual field in human striate cortex. 
A revision of the classic Holmes map. Arch Ophthalmol, 1991;109:816.)
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▲ Figura 14–5. Infartos occipitales bilaterales con respeto de ambas máculas. Arriba: pantalla tangente y campos visuales de Goldman 
de ambos ojos, sobreimpuestos; se muestra hemianopía homónima bilateral con respeto de la mácula mayor en el hemicampo derecho. 
Abajo: MRI axial que muestra respeto de los polos occipitales. (Reproducido, con autorización, de Horton JC et al.: The representation of 
the visual field human striate cortex. A revision of the classic Holmes map. Arch Ophthalmol, 1991;109:816.)
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NEURITIS ÓPTICA

La neuropatía óptica inflamatoria (neuritis óptica) tiene dis-
tintos orígenes (cuadro 14-1), la más común es la enfermedad 
desmielinizante, incluso la esclerosis múltiple. La neuritis re-
trobulbar constituye una neuritis óptica que ocurre muy atrás 
del disco óptico de manera que el disco permanece en un es-
tado normal durante el episodio crítico. La papilitis significa 
inflamación del disco causada por inflamación en el nervio 
(nervio óptico intraocular) (figura 14-8). La pérdida de la vi-
sión es el síntoma fundamental de la neuritis óptica, aunque 
resulta útil para diferenciar la papilitis del papiledema, con el 
cual podría confundirse en el examen con oftalmoscopio.

1. Neuritis óptica desmielinizante

En personas adultas, la neuritis óptica desmielinizante se 
presenta, por lo general, de manera unilateral y ocurre en 

mayor proporción en mujeres que en hombres (aproxima-
damente 3:1), con la aparición, en la mayoría de las veces, 
durante la tercera y cuarta décadas de la vida. Se asocia con 
esclerosis múltiple hasta en 85% de los casos, dependiendo 
de varios factores, incluyendo género, origen racial y dura-
ción del seguimiento. En los niños el riesgo de que progre-
se a esclerosis múltiple es mucho menor, por lo común le 
sigue a la presencia de infección viral o inmunización, es 
común que afecte ambos ojos a la vez.

� Datos clínicos
La pérdida visual es generalmente subaguda, se desarrolla 
de dos a siete días. En los adultos, un tercio de los pacientes 
tiene visión mejor a 20/40 durante la aparición del malestar 
y poco más de la tercera parte tiene peor visión, 20/200. La 
visión a color y sensibilidad al contraste se alteran. En más 
de 90% de los casos ocurre dolor en la región del ojo y casi 

▲ Figura 14–6. Ejemplos de atrofia óptica. A: atrofia óptica primaria debida a ambliopía nutricional. B: atrofia óptica secundaria con 
colaterales retinocoloidales (flechas) debido a meningioma de la vaina del nervio óptico. C: atrofia óptica con drusen del disco óptico.
D: palidez (atrofia) del disco óptico derecho debido a compresión nerviosa como consecuencia de meningioma del esfenoides. El disco 
izquierdo es normal.

A

B

C D
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Cuadro 14–1 Clasificación etiológica de las enfermedades del nervio óptico

Inflamatoria (neuritis óptica)
Desmielinizante

Esclerosis múltiple
Neuromielitis óptica (enfermedad de Devic)
Posviral (sarampión, paperas, varicela, influenza, mononucleosis 

infecciosa)
Posinmunización
Encefalitis diseminada aguda

Inmunológica
Lupus eritematoso sistémico

Granulomatosa
Sarcoidosis

Infección directa
Herpes zoster, sífilis, tuberculosis, criptococosis, citomegalovirus, 

enfermedad de Lyme, enfermedad por rasguño de gato
Enfermedad inflamatoria contigua

Inflamación intraocular
Enfermedad orbitaria
Enfermedad de los senos, incluyendo mucormicosis
Enfermedad intracraneal: meningitis encefalitis

Compresión del nervio óptico
Enfermedad intracraneal: meningioma, adenoma pituitario, 

craneofaringioma, aneurisma de la carótida interna 
supraclinoideo, carcinomatosis meníngea, meningitis basal

Enfermedad de la órbita: enfermedad ocular disteroidea, 
enfermedad inflamatoria orbitaria idiopática, neoplasia orbitaria, 
absceso orbitario

Meningioma de la vaina del nervio óptico

Nutricional y tóxica
Deficiencias vitamínicas: vitamina B12, vitamina B1 (tiamina), folato
Ambliopía por alcohol-tabaco
Metales pesados: plomo, talio, arsénico
Fármacos: etambutol, isoniazida, linezolida, disulfirán, tamoxifén, 

quinina, cloranfenicol, amiodarona, agentes quimioterapéuticos
Químicos: metanol, etilenglicol

Traumatismos
Lesión directa al nervio óptico
Lesión indirecta al nervio óptico
Avulsión del nervio óptico

Vascular (neuropatía óptica isquémica)
Neuropatía óptica isquémica anterior

no arterítica
Vasculitis sistémica

Arteritis de células gigantes (neuropatía óptica isquémica 
anterior arterítica), lupus heritematoso sistémico, poliarteritis 
nodosa

Papilopatía diabética
Neuropatía óptica isquémica posterior

Pérdida de sangre masiva repentina (p. ej., traumatismos, 
hemorragia gastrointestinal)

Neuropatía óptica por radiación

Atrofia óptica hereditaria
Neuropatía óptica hereditaria de Leber (herencia mitocondrial)
Atrofia óptica hereditaria autosómica

Atrofia óptica dominante (juvenil)
Atrofia óptica recesiva (infantil)
Síndrome de Wolfram (DIDMOAD: diabetes insípida, diabetes 

mellitus, atrofia óptica, sordera)
Enfermedades neurodegenerativas heredadas

Ataxia espinocelular hereditaria (ataxia de Friedreich)
Neuropatía sensorial y motora hereditaria (enfermedad de 

Charcot-Marie-Tooth)
Trastornos de almacenamiento liposomales

Elevación de la presión intracraneal (papiledema)
Masa intracraneal: tumor cerebral, absceso, hematoma subdural
Malformación arteriovenosa
Hemorragia subaracnoidea
Meningitis o encefalitis
Hidrocefalia
Seudotumor cerebri

Oclusión del seno venoso cerebral o yugular
Seudotumor cerebri secundario: anticonceptivos orales, 

tetraciclinas, terapia con esteroides, suspensión de esteroides, 
hipervitaminosis A, uremia, hipoparatiroidismo, apnea 
obstructiva del sueño, insuficiencia respiratoria

Hipertensión intracraneal idiopática
Tumor raquídeo
Polineuropatía idiopática aguda (síndrome de Guillain-Barré)
Mucopolisacaridosis
Craneosinostosis

Infiltración neoplásica
Glioma, leucemia, linfoma, carcinomatosis meníngea, hamartoma 

astrocítico, melanocitoma, hemangioma

Anomalías del nervio óptico
Hipoplasia
Displasia (incluyendo “síndrome de la mañana gloriosa”, coloboma 

y fóvea del nervio óptico)
Discos inclinados, incluyendo sitios inversos y esclerótica en arco
Megalopapila
Fibras nerviosas mielinizadas
Sistema hialoide persistente
Lazos vasculares prepapilares
Drusen de la cabeza del nervio óptico
Seudopapiledema hiperópico

Neuropatía óptica granulomatosa (véase capítulo 11, Glaucoma)
Atrofia óptica secundaria a enfermedad de la retina
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50% de los pacientes notifica que el dolor se exacerba cuan-
do suceden movimientos oculares.

Casi cualquier defecto del campo es posible. Con la 
perimetría manual se encuentra, por lo general, un escoto-
ma central. La prueba de los campos visuales centrales me-
diante perimetría automatizada muestra, por lo regular, 
pérdida difusa. La respuesta pupilar a la luz es lenta y si los 
nervios ópticos se encuentran asimétricamente afectados, 
se presentará un defecto pupilar aferente.

La inflamación del disco óptico (papilitis) ocurre en 
una tercera parte de los casos en adultos y se duplica aque-
lla cuando se presenta en niños. Es inusual el edema impor-
tante. Durante su presencia ocurre hemorragia peripapilar 
en forma de flama en casi 10% de los casos, en adultos, y 
células vítreas en menos de 5%. No se observan exuda-
dos retinianos ni manchas algodonosas; pero son indicati-
vas de infección inflamatoria o neuropatía óptica no infla-
matoria.

Por lo general, la visión mejora sin tratamiento; la agu-
deza visual es mejor de 20/30 en dos semanas en la mayoría 
de los casos cuando corresponde al adulto.

� Investigación y diagnóstico diferencial
En los casos típicos, el diagnóstico clínico es adecuado y no 
se requiere otra investigación. Para el caso de que se presen-
ten características atípicas —particularmente falla de la vi-
sión para empezar a restaurarla a las seis semanas después 
de la aparición— debe considerarse otro diagnóstico, espe-
cialmente neuropatía óptica comprensiva; si fuera éste el 
caso deberá realizarse resonancia magnética (MRI) o tomo-
grafía computarizada (TC). Otras entidades a considerar son 
neuritis óptica debida a sarcoidosis o lupus eritematoso 
sistémico, neuropatía óptica isquémica anterior, neuropatía 
óptica hereditaria de Leber, ambliopía tóxica y deficiencia 
de vitamina B12, las últimas dos se presentan, por lo general, 
con pérdida visual bilateral simétrica.

La papilitis deberá diferenciarse del papiledema (infla-
mación del disco óptico debido a presión intracraneal eleva-
da) (figura 14-9). En el papiledema, que a menudo causa 
cambios bilaterales en el disco óptico, ocurre, a menudo, 
elevación de la cabeza del nervio óptico, agudeza visual co-
rregida normal, respuesta pupilar normal a la luz y campo 
visual intacto, excepto por agrandamiento del punto ciego. 
Si hubiera papiledema agudo con descompensación vascu-
lar (p. ej., hemorragias y manchas algodonosas) o papilede-
ma crónico con isquemia secundaria del nervio óptico, los 
defectos en el campo visual incluyen fallas en las fibras ner-
viosas y cuadrantopías nasales. La diferenciación entre pa-
piledema y papilitis es muy difícil cuando el papiledema es 
asimétrico o se encuentra asociado con pérdida visual, o la 
papilitis es bilateral y asociada con mínimos trastornos vi-
suales. El diagnóstico dependerá de los síntomas asociados, 

▲ Figura 14–7. A: exudados retinianos debidos a tumefacción del disco óptico. B: neurorretinitis arcuata debida al síndrome de necrosis 
retiniana aguda. (B: reproducida, con autorización, de Margolins T et al.: Acute retinal necrosis síndrome presenting with papillitis and 
arcuate neuroretinitis. Ophthalmology, 1988;95:937.)

A B

▲ Figura 14–8. A, B: tumefacción leve del disco en la papilitis 
desmielinizante, con fuga del disco en la angiografía con fluores-
ceína.
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particularmente cefalea, los resultados de la MRI y punción 
lumbar, así como una evolución clínica subsecuente.

Durante un episodio agudo de neuritis óptica, la MRI 
muestra incremento del gadolinio, señal aumentada, y algu-
nas veces inflamación del nervio afectado. El incremento del 
gadolinio y la inflamación del nervio óptico se resuelven, 
pero persiste el aumento de la señal. Durante la MRI el ce-
rebro muestra lesiones en la sustancia blanca, en casi 50% 
de los pacientes con neuritis óptica aislada (figura 14-10). 
Lo anterior no establece un diagnóstico de esclerosis múlti-
ple, aunque sí indica riesgo de desarrollo subsecuente de 
esta enfermedad (véase más adelante en este capítulo).

La respuesta visual evocada (VER, por sus siglas en in-
glés) del ojo afectado muestra amplitud reducida o latencia 
aumentada durante el episodio agudo de neuritis óptica. 
Esto último no es particularmente de ayuda en el diagnósti-
co, excepto para distinguir la neuritis óptica retrobulbar de 
una maculopatía subclínica, en la cual se observan anorma-

lidades del electrorretinograma (ERG). Al recuperar la visión 
después de un episodio semejante, la VER continúa mos-
trando latencia aumentada en casi un tercio de los casos; este 
hallazgo será útil para la identificación de episodios previos 
de neuritis óptica desmielinizante en pacientes a quienes se 
investiga como consecuencia de posible esclerosis múltiple.

� Tratamiento
La terapia con esteroides mediante cualquier vía —ya sea 
intravenosa (metilprednisolona, 1 g/día durante tres días 
con o sin disminución progresiva en combinación con pred-
nisolona oral), oral (metilprednisolona, 500 mg/día 2 g/día 
durante tres a cinco días con o sin prednisolona oral subse-
cuente o prednisolona 1 mg/kg/día con disminución progre-
siva de 10 a 21 días) o por inyección retrobulbar— acelera la 
recuperación de la visión, pero no influye en los resultados 
visuales definitivos. En un amplio estudio multicéntrico 
sobre el tratamiento de la neuritis óptica, realizado en Esta-
dos Unidos, la prednisolona oral sola aumentó el riesgo de 
recurrencia en la neuritis óptica, pero este resultado no ha 
sido replicado.

� Pronóstico
La visión continúa mejorando lentamente durante muchos 
meses, con recuperación de la agudeza a 20/40 o mejor, ello 
ocurre en más de 90% de los casos a uno y 15 años desde la 
aparición. La mala visión durante el episodio agudo se co-
rrelaciona con mal resultado visual, pero aun la pérdida de 
toda percepción de luz puede seguir con recuperación de la 
agudeza a 20/20. Los malos resultados visuales se asocian 
con lesiones más difíciles del nervio óptico, en especial si se 
presenta afectación en el canal óptico. En general, existe 
correlación estrecha entre recuperación de la agudeza vi-
sual, sensibilidad al contraste y visión de los colores. Si la 
enfermedad es grave, resultará atrofia óptica retrógrada, 
aparición de defectos en los ases nerviosos en la capa ner-
viosa retiniana (figura 14-11) y el disco se tornará pálido. 
Los factores que se correlacionan con desarrollo subsecuen-
te de esclerosis múltiple incluyen sexo femenino, ausencia 
de inflamación del disco óptico durante la fase aguda, anor-
malidades en la MRI cerebral y bandas oligoclonales en el 
líquido cefalorraquídeo.

En el estudio sobre el tratamiento de la neuritis óptica, 
el riesgo en general a 15 años de desarrollar esclerosis múl-
tiple clínica después de un primer episodio de neuritis ópti-
ca desmielinizante fue de 50%. Varió de 25%, en aquellos 
con MRI cerebral normal al momento de la presentación, a 
72% en quienes presentaron lesiones en la materia blanca. 
En varones con inflamación del disco óptico en la fase aguda 
y sin anormalidades en la MRI cerebral, el riesgo a 15 años 
fue de 4%. Los trastornos neurológicos en pacientes que 
desarrollan esclerosis múltiple clínica son generalmente li-
geros; asimismo, las anormalidades en la MRI pueden ser 
predictivas.

▲ Figura 14–9. Papiledema leve. Los márgenes del disco apare-
cen borrados en la parte superior e inferior debido a la capa 
angrosada de fibras nerviosas que entran en él.

▲ Figura 14–10. Lesiones en la materia blanca de los hemisfe-
rios cerebrales vistas en una MRI asociadas con neuritis óptica 
desmielinizante aguda.
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En pacientes con episodio inicial de neuritis óptica, que 
constituye un síndrome clínico aislado y MRI cerebral anor-
mal al momento de la presentación, el interferón β y el 
acetato de glatirámero reducen el riesgo de esclerosis múlti-
ple clínica. Debe determinarse, a nivel individual, el posible 
tratamiento con la terapia modificadora de la enfermedad 
después de un primer episodio de neuritis óptica, de acuer-
do con el riesgo probable de episodios subsecuentes de 
desmielinización y con base en la incapacidad ligera que 
ocurre después de episodios posteriores y de los potenciales 
efectos colaterales del tratamiento. Parece que el beneficio 
aumenta si el paciente desarrolla recaídas frecuentes.

2. Esclerosis múltiple

La esclerosis múltiple representa una enfermedad crónica 
desmielinizante del sistema nervioso central que recidiva y 
remite. Se desconoce la causa que la origina. Algunos pa-
cientes desarrollan una forma crónica progresiva de la en-
fermedad, ya sea siguiendo un periodo de recurrencias y 
remisiones (progresiva secundaria) o, menos comúnmente, 
desde la aparición de ésta (progresiva primaria). Las lesio-
nes ocurren en diferentes épocas en localizaciones no conti-
guas del sistema nervioso; esto es, “las lesiones son disemi-
nadas en tiempo y espacio”. El principio sucede, por lo 
general, en la vida adulta joven; es raro que se presente 
antes de los 15 o después de los 55 años de edad. Existe 
tendencia a afectar nervios ópticos y quiasma, tronco cere-

bral, pedúnculos cerebelares y médula espinal, aunque nin-
guna parte del sistema nervioso central está protegida. El 
sistema nervioso periférico raramente se afecta.

� Datos clínicos
La neuritis óptica puede ser la primera manifestación. Quizá 
se presenten episodios recurrentes, para el caso de que ello 
suceda se afecta el otro ojo. La incidencia general de la neu-
ritis óptica en la esclerosis múltiple es de 90% y la identifi-
cación sintomática o subclínica de afectación del nervio 
óptico constituye un importante síntoma diagnóstico.

La diplopía representa un síntoma temprano común, 
debido más frecuentemente a oftalmoplejía internuclear que 
es de manera recurrente bilateral (figura 14-12). Las causas 
menos comunes son lesiones del sexto y tercero pares cra-
neales dentro del tronco cerebral.

El nistagmo significa un signo temprano común, a dife-
rencia de la mayoría de las manifestaciones de la enferme-
dad (que tienden hacia la remisión) es, a menudo, perma-
nente (70%).

Podría ocurrir inflamación intraocular, en especial re-
vestimiento venoso retiniano periférico subclínico, que 
puede destacarse con angiografía con fluoresceína.

Además de las molestias oculares, habría debilidad 
motora con signos piramidales, ataxia, incoordinación de 
las extremidades con temblores de intención, disartria, mo-
lestias urinarias o intestinales y sensoriales, particularmen-
te parestesias.

▲ Figura 14–11. Capa de fibras nerviosas de la retina en la neuropatía óptica desmielinizante de la esclerosis múltiple. Las fibras ner-
viosas temporales en la región superior muestran múltiples áreas semejantes a tiras de adelgazamiento (flechas), representan atrofia 
axonal retrógrada debido a enfermedad subclínica en el disco óptico. La visión del ojo era 20/20.
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� Investigación
El diagnóstico de esclerosis múltiple se basaba en eviden-
cias clínicas de enfermedad de la materia blanca del sistema 
nervioso central diseminada en tiempo y espacio (criterios 
de Schumacher), se apoyó después en anormalidades de 
la MRI y líquido cefalorraquídeo (criterios de Poser). En la 
actualidad se le está dando mucha importancia a las anor-
malidades de la MRI, en cerebro y médula espinal, lo ante-
rior con sustento en datos clínicos y hallazgos en el líquido 
cefalorraquídeo con el fin de establecer la diseminación en 
tiempo y espacio (criterios de McDonald), esto último faci-
lita el diagnóstico oportuno.

Las bandas oligoclonales del líquido cefalorraquídeo 
que no están presentes en el suero —representando produc-
ción intratecal de inmunoglobulinas— son características 
no diagnósticas. Podría aparecer linfocitosis o una concen-
tración ligeramente elevada de proteínas en el líquido cefa-
lorraquídeo durante una recaída aguda.

En 68% de pacientes con esclerosis múltiple es posible 
detectar defectos retinianos en la capa de fibras nerviosas 
consistentes en neuritis óptica subclínica. La VER es útil 
para confirmar la participación de la vía visual. Se notifica 
definitivamente anormal en 80%, probable en 43% y sospe-
chosa en 22%, de esclerosis múltiple.

� Evolución, tratamiento y pronóstico
La evolución de la enfermedad es impredecible. La neuritis 
óptica, en vez de enfermedad en el tronco cerebral o médula 
espinal, como manifestación inicial se asocia con mejor pro-
nóstico. Las recaídas y remisiones son características, la in-
capacidad permanente tiende a aumentar con cada recaída. 
El embarazo y su cantidad no tiene efecto en la incapacidad, 
pero existe riesgo aumentado de recaída justo después del 
parto. La aparición durante el embarazo tiene resultados más 
favorables que cuando no se relacionan con éste. La eleva-
ción de la temperatura corporal puede exacerbar la incapaci-
dad (fenómeno de Uhthoff), en especial el trastorno visual.

El tratamiento con esteroides, por lo general metil-
prednisolona oral o intravenosa, es útil para acelerar la re-
cuperación de las recaídas agudas, pero no influye en la in-

capacidad final o en la frecuencia de recaídas subsecuentes. 
El acetato de glatirámero interferón β, mitoxantrona y nata-
lizumab reducen la frecuencia y gravedad de las recaídas, 
hacen más lenta la progresión de anormalidades en la MRI 
cerebral pero aún se está determinando el efecto sobre la 
incapacidad a largo tiempo. Se han probado muchos trata-
mientos inmunosupresores en la enfermedad progresiva sin 
resultados importantes.

3. Otros tipos de neuritis óptica

La neuritis óptica (enfermedad de Devic) se caracteriza por 
su recurrencia además de mielitis trasversa que puede pare-
cer esclerosis múltiple grave, pero las lesiones cerebrales 
demostradas con MRI son atípicas para esta enfermedad; 
las lesiones en la médula espinal son largas y necróticas; 
quizá aparezca respuesta celular en el líquido cefalorraquí-
deo; es común la incapacidad grave; asimismo, se presen-
ta un autoanticuerpo sérico probablemente patogénico: el 
NMO-IgG. Los resultados clínicos son variables. La enfer-
medad avanza hasta la muerte en 50% de los pacientes 
dentro de la primera década, debido a la paraplejía; el resto 
puede tener remisión prolongada y, finalmente, un mejor 
pronóstico que los pacientes con esclerosis múltiple. El tra-
tamiento consiste en la aplicación de esteroides sistémicos; 
si es necesario, también plasmaférisis en los episodios agu-
dos, además de inmunosupresión de largo término, princi-
palmente dirigida a la inmunidad humoral, de acuerdo con 
la actividad de la enfermedad.

Particularmente en niños, una a dos semanas después 
de una infección viral o inmunización, podría presentarse 
un episodio de neuritis óptica, a menudo con afectación bi-
lateral simultánea. No existe asociación con el desarrollo 
subsecuente de esclerosis múltiple. En algunos casos, la en-
fermedad aguda causa afectación neurológica más extensa, 
ello se manifiesta como encefalomielitis, que se superpone 
con encefalomielitis diseminada aguda, en la cual la neuritis 
óptica es, también, a menudo bilateral.

La neuropatía óptica en el lupus eritematoso sistémico 
puede estar mediada por inmunidad, con datos de enferme-
dad inflamatoria, o debido a oclusión de los vasos sanguí-
neos pequeños, con datos de enfermedad isquémica (véase 
más adelante, en este capítulo). La neuropatía óptica infla-
matoria puede ocurrir en la sarcoidosis, algunas veces como 
la primera manifestación. Es común que haya una respues-
ta rápida a la terapia con esteroides, pero se requiere el tra-
tamiento a largo término con éstos y otros fármacos. Tal 
enfermedad ocurre en individuos en quienes no puede iden-
tificarse evidencia de sarcoidosis u otra enfermedad sistémi-
ca, se le denomina neuropatía óptica granulomatosa idiopá-
tica o neuropatía óptica inflamatoria recurrente crónica.

El herpes zoster —particularmente del tipo oftálmico— 
podría complicarse con neuropatía óptica. Esta última pro-
bablemente por vasculitis, así como por invasión neural di-
recta; el pronóstico es peor, aun con la terapia antiviral y 
esteroidea. Otros tipos de infección primaria del nervio óp-

▲ Figura 14–12. A, B: oftalmoplejía internuclear bilateral debida 
a esclerosis múltiple.

A

B
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tico —por sífilis, tuberculosis, criptococosis y citamegalovi-
rus— ahora resultan comunes debido a la mayor cantidad de 
individuos inmunocomprometidos, debido al sida. La enfer-
medad de Lyme y por rasguño de gato son causas importan-
tes de neuritis óptica asociada con formación de estrellas 
maculares.

La inflamación intraocular conduce a afectación direc-
ta del nervio óptico en su región anterior con pérdida visual 
o inflamación del disco óptico sin aparente reducción en la 
función del nervio. La afectación de aquél constituye una 
causa importante de pérdida visual permanente en la celuli-
tis y vasculitis de la órbita. La asociación entre sinusitis y 
neuritis óptica es menos fuerte que lo que una vez se pensó, 
pero la aparición de pérdida visual en presencia de enferme-
dad esfenoidal o del seno etmoideo posterior podría indicar 
una relación causal, particularmente si existiera presencia 
de mucocele en el seno. En pacientes diabéticos o inmuno-
deprimidos, la mucormicosis es causa importante de enfer-
medad progresiva y rápida del seno con afectación óptica y 
de otros pares craneales (véase capítulo 13).

NEUROPATÍA ÓPTICA ANTERIOR ISQUÉMICA

Esta neuropatía se caracteriza por inflamación pálida del 
disco asociada con pérdida aguda de la visión; a menudo se 

presentan una o dos hemorragias peripapilares en astilla 
(figura 14-13). La enfermedad es consecuencia de infarto del 
nervio óptico en su región retrolaminar (la región posterior 
a la lámina cribosa) por oclusión o perfusión disminuida de 
las arterias ciliares posteriores cortas. La angiografía con 
fluoresceína en la etapa aguda muestra perfusión disminui-
da del disco óptico, a menudo segmentaria en la forma no 
arterítica, pero usualmente difusa en la arterítica y fuga del 
disco en la fase tardía. Podrían presentarse defectos debidos 
a perfusión asociados en la coroide peripapilar.

La neuropatía óptica anterior isquémica no ar-
terítica ocurre con frecuencia durante la sexta o séptima 
décadas de vida y se asocia con arteriosclerosis, diabetes, 
hipertensión e hiperlipidemia. El radio copa óptica a disco 
aparece disminuido y casi siempre presente. Los depósitos 
amarillentos y brillantes en la cabeza del nervio óptico, así 
como en la presión intraocular aumentada son factores pre-
disponentes. La hipotensión sistémica durante la mañana 
constituye un factor etiológico importante. La relación pre-
cisa entre los inhibidores de la fosfodiesterasa para la dis-
función eréctil y neuropatía óptica isquémica es aún incierta. 
En pacientes jóvenes, debe considerarse y tratarse apropia-
damente la vasculitis (p. ej., lupus eritomatoso sistémico, 
síndrome de anticuerpos antifosfolipoideos y poliarteritis 
nudosa), migraña y estados protrombóticos heredados (de-

▲ Figura 14–13. Síndrome seudo-Foster Kennedy debido a neuropatía óptica isquémica secuencial anterior. A: tumefacción del disco 
óptico derecho con hemorragias debidas a episodio isquémico actual. B: atrofia del disco óptico izquierdo debida a isquemia previa.
C: fase temprana de la angiografía con fluoresceína del ojo derecho, muestra mala perfusión del disco óptico y capilares discales super-
ficiales dilatados. D: fase tardía de la angiografía con fluoresceína que muestra fuga del disco.

A B

C D
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ficiencias de proteína C, proteína S o de antitrombina III, así 
como resistencia activada a la proteína C). La pérdida visual 
es, por lo general, abrupta, pero puede ser progresiva duran-
te una o dos semanas, el trastorno de la agudeza visual varía 
de ligero a ninguna percepción de luz; es común que los 
efectos en el campo visual sean nasales (característicamente 
inferiores con un patrón relativo altitudinal). En más de 
40% de los casos, hay mejoría espontánea en la agudeza vi-
sual. Ningún tratamiento provee beneficios a largo término. 
La terapia con dosis bajas de aspirina puede reducir el ries-
go de afectación del ojo contralateral, que ocurre en hasta 
40% de los individuos. Son raras las recurrencias en el 
mismo ojo. Conforme se resuelve el proceso agudo, resulta 
un disco pálido sin ahuecado “glaucomatoso”.

Es en especial importante identificar la neuropatía 
óptica anterior isquémica arterítica debida a arteritis 
de células gigantes. Esto último causa pérdida visual grave 
con el riesgo de ceguera completa si se retrasa el tratamien-
to. Ocurre en gente mayor y se asocia con arterias tempora-
les dolorosas e hipersensibles, dolor a la masticación (clau-
dicación mandibular), malestar general y dolor muscular 
(polimialgia reumática). El diagnóstico se basa en la neuro-
patía óptica anterior isquémica, tasas altas de sedimenta-
ción eritrocítica (ESR) y proteína C reactiva (CRP), en un 
paciente adulto, con o sin características sistémicas o loca-
les asociadas, pero la ESR y CRP pueden parecer normales. 
Otras manifestaciones oculares de arteritis de células gigan-
tes son: oclusión de la arteria central de la retina, de la cilio-
rretiniana, manchas algodonosas retinianas u oclusión de la 
arteria oftálmica e isquemia ocular difusa. Se establece el 
diagnóstico mediante biopsia de la arteria temporal, bus-
cando a menudo, de manera particular, infiltración celular 
inflamatoria, pero sin incluir siempre células gigantes, así 
como disrupción prominente de la lámina elástica interna.

El tratamiento sistémico con dosis altas de esteroides 
empezará tan pronto como se haga el diagnóstico de neuro-
patía óptica anterior isquémica arterítica sin esperar por el 
resultado de la biopsia de la arteria temporal, que debe 
practicarse a la semana después de iniciar el tratamiento. La 
prednisolona oral de 80 a 100 mg/día, es, por lo general, 
adecuada como dosis de inicio. La hidrocortisona intrave-
nosa de 250 a 500 mg se administra si existiere la probabi-
lidad de demora para instituir la terapia oral. La metilpred-
nisolona intravenosa mejora los resultados finales visuales, 
debe considerarse para pacientes con enfermedad bilateral 
—incluyendo aquellos con episodios transitorios de pérdida 
visual en el segundo ojo— y en aquellos cuya pérdida visual 
progresa o en quienes presentan manifestaciones sistémicas 
y ESR alta, que no mejoran a pesar de la terapia oral. La 
dosis con esteroides puede reducirse a casi 40 mg de pred-
nisolona por día durante cuatro semanas, pero luego se 
disminuirá en forma paulatina y se suspenderá después de 
nueve a 12 meses, siempre y cuando no haya recurrencia 
de actividad de la enfermedad. El 30% de los pacientes con 
este tipo de enfermedad requiere terapia esteroidea de largo 
término.

Los diabéticos desarrollan, de manera ocasional, infla-
mación ligera, crónica y a menudo bilateral del disco, con 
pocos cambios en la función visual, a la que se le denomina 
papilopatía diabética. Se cree que representa una enfer-
medad microvascular que afecta la circulación del disco 
óptico. A veces se confunde con neurovascularización del 
disco óptico debido a la fuga de pigmento del disco visto en 
la angiografía con fluoresceína. La neuropatía óptica 
posterior isquémica, en la cual no existe inflamación del 
disco óptico durante la fase aguda de la enfermedad, puede 
ocurrir como consecuencia de pérdida masiva de sangre; 
por ejemplo, con traumatismos, úlcera péptica sangrante, 
cirugía no ocular, en particular vertebral lumbar en posición 
prona, radioterapia, usualmente tratamiento para la base 
del cráneo o tumores de los senos paranasales durante 12 a 
18 meses previos, arteritis de células gigantes y mucormico-
sis. En general, el diagnóstico de neuropatía óptica isquémi-
ca posterior no debe considerarse hasta que se descarten 
otras causas, en particular una lesión comprensiva. La neu-
ropatía óptica debida a radiación produce un patrón carac-
terístico del gadolinio en la MRI, puede ayudarse con tera-
pia hiperbárica de oxígeno.

PAPILEDEMA (FIGURAS 14-9 Y 14-14 A 14-16)

El papiledema constituye, por definición, inflamación del 
disco óptico debido a presión intracraneal elevada, las cau-
sas más comunes son tumores cerebrales, abscesos, hema-
toma subdural, malformaciones arteriovenosas, hemorragia 
subaracnoidea, hidrocefalia, meningitis y encefalitis.

En la práctica oftalmológica, una causa frecuente es la 
hipertensión intracraneal idiopática. Ésta se caracte-
riza por presión intracraneal elevada, ninguna anormalidad 
neurológica o en una neuroimagen, excepto por algún as-
pecto atribuible a la elevación de la presión intracraneal, 
como parálisis del sexto par craneal, para este caso los com-
ponentes del líquido cefalorraquídeo son normales. Es un 
diagnóstico de exclusión y deben descartarse otras causas 
del síndrome de seudotumor cerebri, como la oclusión del 
seno venoso cerebral, terapia con tetraciclinas o vi tamina A 
(retinoides), en especial en hombres con apnea obstructiva 
del sueño.

Las causas menos comunes de papiledema son tumores 
de la columna vertebral, polineuropatía aguda idiopática 
(síndrome de Guillian-Barré), mucopolisacaridosis y cra-
neosinostosis, en las cuales varios factores, incluyendo dismi-
nución en la absorción de líquido cefalorraquídeo, anormali-
dades de su flujo y volumen craneal reducido, contribuyen a 
la elevación de la presión intracraneal.

Las condiciones para que ocurra papiledema incluyen 
que el espacio subaracnoideo alrededor del nervio óptico 
debe ser aparente y conectarse de manera retrolaminar a 
través del canal óseo con el espacio subaracnoideo intracra-
neal; por tanto, permite la transmisión de la presión intra-
craneal aumentada al nervio óptico en su porción retrolami-
nar. Ahí se bloquea el transporte axonal lento y rápido, así 
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como su distensión particularmente visible en los polos su-
perior e inferior del disco óptico, éstos representan los pri-
meros signos de papiledema.

Los signos de papiledema ligero son hiperemia del 
disco con dilatación de los capilares superficiales, margen 
discal prepapilar borroso y pérdida de pulsaciones venosas 
espontáneas. También se desarrollan pliegues retinianos 
peripapilares circunferenciales (líneas de Paton), quizá 
como consecuencia de elevación marcada de la presión in-
tracraneal o de su aumento rápido, se presentan hemorra-
gias y manchas algodonosas en, y alrededor, del disco ópti-
co, lo cual indica descompensación vascular y de los axones 
con el riesgo de daño agudo del nervio óptico, así como de-
fectos en el campo visual (figura 14-14). También podría 
aparecer edema peripapilar (que puede extenderse a la mácu-
la), exudado retiniano (figura 14-14) y pliegues coroidales. 
En el papiledema crónico (figura 14-15), que es probable 
que sea consecuencia de presión intracraneal elevada pro-
longada y moderada, un proceso de compensación parece 
limitar los cambios en el disco óptico, de manera que hay 

pocas o ninguna hemorragia o manchas algodonosas. Con la 
presión intracraneal elevada de manera persistente, el disco 
hiperémico, elevado gradualmente, se torna blanco-grisáceo 
como resultado de la presencia de gliosis astrocítica y atro-
fia neural con constricción secundaria de los vasos sanguí-
neos retinianos, esto último conduce a la etapa de papilede-
ma atrófico (figura 14-16). Podrían aparecer colaterales 
retinocoroidales (antes conocidas como derivaciones opti-
cociliares) que unen la vena central de la retina y las venas 
coroidales peripapilares, estas últimas se desarrollan cuan-
do se obstruye la circulación venosa de la retina en la región 
prelaminar del nervio óptico. (Otras causas de formación de 
colaterales retinocoroidales incluyen la oclusión de la vena 
central de la retina, meningioma de la vaina del nervio ópti-
co [figura 14-6], glioma del nervio óptico y drusen de su 
cabeza.) La presencia de depósitos semejantes a drusen den-
tro de la cabeza del nervio óptico inflamado, indica que la 
inflamación tiene, probablemente, algunos meses de desa-
rrollo, además de que constituye una característica del papi-
ledema clásico.

Con base en lo anterior, se observa que toma entre 24 a 
48 horas para que ocurra papiledema y una semana para 
que se desarrolle por completo. Asimismo, toma entre seis a 
ocho semanas para se resuelva el papiledema completamen-

▲ Figura 14–14. Papiledema agudo. A: tumefacción del disco 
óptico con manchas algodonosas y hemorragias. B: exudados reti-
nianos.

A

B

▲ Figura 14–15. Papiledema crónico con tumefacción discal y 
pliegues retinianos notorios, pero pocas hemorragias y manchas 
algodonosas (A y B). La angiografía con fluoresceína demuestra 
la dilatación capilar en su fase temprana (C) y fuga notable del 
disco en su fase tardía (D).

A

C

B

D
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te desarrollado después del tratamiento adecuado. Los oscu-
recimientos transitorios representan un síntoma caracterís-
tico de papiledema. Su forma aguda limita la agudeza visual 
y causa hipermetropía, en ocasiones se asocia con infarto del 
nervio óptico, pero en la mayoría de los casos la visión es 
normal independientemente de alargamiento del punto 
ciego. El papiledema crónico atrófico o clásico se asocia con 
constricción gradual del campo visual periférico, en particu-
lar pérdida inferonasal. La reducción súbita de la presión 
intracraneal o presión de perfusión sistólica precipita la 
pérdida visual grave en cualquier etapa del papiledema.

El papiledema es a menudo asimétrico. Puede parecer 
que es unilateral, aunque la angiografía con fluoresceína 
muestra fuga de ambos discos. El papiledema ocurre tardía-
mente en el glaucoma, aunque no ocurrirá del todo si se 
presenta atrofia óptica o si no es evidente la vaina del nervio 
óptico de ese lado. El síndrome de Foster Kennedy consiste 
en papiledema de un lado con atrofia óptica debida a com-
prensión del nervio óptico, comúnmente por meningiomas 
de la base del cráneo. Sin embargo, puede ser imitado (sín-
drome seudo-Foster Kennedy) mediante neuropatía óptica 
isquémica cuando la inflamación del disco óptico, debida a 
un episodio nuevo de neuropatía óptica isquémica, se asocia 
con atrofia óptica en el ojo contralateral como consecuencia 
de un episodio previo (figura 14-13).

El papiledema puede ser imitado por drusen de la ca-
beza del nervio óptico sepultado, pequeños discos de hiper-
metropía y fibras nerviosas mielinizadas (figura 14-17).

El tratamiento del papiledema debe dirigirse a la causa 
subyacente. La hipertensión intracraneal idiopática 
afecta, por lo general, a mujeres jóvenes obesas; en este 
contexto, la pérdida mantenida de peso es un tratamiento 
importante. La principal morbilidad sucede por pérdida vi-
sual debida a papiledema, pero las cefaleas también podrían 
ser problemáticas. La acetazolamida oral —250 mg, una a 

cuatro veces al día, o hasta 500 mg cuatro veces al día en 
casos graves— o diuréticos, como la furasemida, son efecti-
vos para reducir la inflamación del disco óptico. Puede rea-
lizarse derivación de líquido cefalorraquídeo y la fenestra-
ción de la vaina del nervio óptico, para el caso de que haya 
pérdida progresiva o grave de la visión o si no se tolera la 
terapia médica. Es raro que se indiquen punciones lumba-
res repetitivas, excepto como medida temporal previa a la 
terapia quirúrgica. Las cefaleas usualmente responden al 
control de la presión intracraneal, pero pueden requerirse 
otros tratamientos. Es esencial que a los pacientes con hi-
pertensión intracraneal idiopática se les valore en forma 
regular los campos visuales por perimetría.

COMPRESIÓN DEL NERVIO ÓPTICO

La compresión del nervio óptico es, a menudo, sensible al 
tratamiento y resulta vital su reconocimiento oportuno para 
obtener resultados óptimos. Debe considerarse la posibili-
dad de compresión nerviosa en cualquier paciente con sig-
nos de neuropatía o pérdida visual no explicable como con-
secuencia de lesión intraocular. La inflamación del disco 
óptico puede ocurrir con compresión intraorbitaria del ner-
vio óptico, pero en muchos casos, en particular cuando la 
compresión del nervio óptico es intracraneal, el disco óptico 
no muestra anormalidades hasta que se desarrolla atrofia 
óptica u ocurre papiledema por presión intracraneal elevada 
asociada. (Por tanto, resulta crucial el examen para buscar 
signos de enfermedad del nervio óptico, en especial un de-
fecto pupilar aferente relativo en el paciente con pérdida 
visual inexplicable.) La investigación por posible compre-
sión del nervio óptico requiere estudios de imagenología 
mediante MRI o TC. Para el caso de que no se identifique 
lesión estructural y se sospeche enfermedad meníngea, se 
procederá con el examen del líquido cefalorraquídeo.

▲ Figura 14–16. Papiledema atrófico en la hipertensión intracra-
neal idiopática. El disco se observa pálido y ligeramente elevado 
con márgenes borrosos. Las áreas blancas que rodean la mácula 
representan luz reflejada de la interfase vítreo-retina.

▲ Figura 14–17. Gran parche de fibras nerviosas mielinizadas 
que se originan del borde superior del disco (ojo derecho).
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Los meningiomas intracraneales que pueden compri-
mir el nervio óptico incluyen a los que surgen del ala esfe-
noidea, del tubérculo de la silla (meningioma supraselar) y 
del surco olfatorio. Los meningiomas del ala esfenoidal tam-
bién producen proptosis, trastornos de la motilidad ocular y 
pérdida sensitiva en el área del trigémino (figura 14-18). Por 
lo general, es efectiva la excisión quirúrgica para reducir de 
tamaño los meningiomas intracraneales, pero a menudo es 
muy difícil la resección completa, así como las tasas de re-
currencia son relativamente altas. Podría indicarse la radio-
terapia como adyuvante o tratamiento primario. El adeno-
ma pituitario y el craneofaringioma se tratan en la sección 
de enfermedades del quiasma (véase más adelante, en este 
capítulo). El manejo de causas orbitarias de compresión del 
nervio óptico se trata en el capítulo 13.

El meningioma primario de la vaina del nervio óptico 
consiste en un tumor raro que más comúnmente se presen-
ta, como otros tipos de meningioma, en mujeres de edad 
media (figura 14-19). Se cree que 5% de los casos es bilate-
ral. La pérdida visual es lentamente progresiva. Las caracte-
rísticas clínicas clásicas muestran disco óptico ligeramente 
inflamado, pálido con colaterales retinocoroidales, pero en 
la mayoría de los casos los vasos colaterales no están pre-
sentes (figura 14-6). La radioterapia estereotáxica es el tra-
tamiento preferido.

NEUROPATÍAS ÓPTICAS NUTRICIONALES 
Y TÓXICAS

Las características clínicas usuales de las neuropatías ópti-
cas nutricionales o tóxicas son subagudas, progresivas, con 
pérdida visual simétrica, con defectos centrales en el campo 

visual (figura 14-20), mala visión al color y desarrollo de 
palidez temporal del disco (figura 14-6).

1. Deficiencia vitamínica

La afectación del nervio óptico es relativamente atípica en 
la deficiencia de vitamina B12, pero quizá sea la primera 
manifestación de anemia perniciosa. La deficiencia de tia-
mina (vitamina B1) es, por lo general, característica de des-
nutrición grave, y, como se trata después, hay una imbrica-
ción con la ambliopía por consumo de tabaco y alcohol. La 
sola deficiencia de folato es una causa rara de neuropatía 
óptica.

▲ Figura 14–18. MRI axial de meningioma del ala del esfenoi-
des que causa proptosis.

▲ Figura 14–19. MRI de meningioma tubular de la vaina ner-
viosa del disco óptico.

T N
3 0

2 0

1 0

▲ Figura 14–20. Ambliopía nutricional que muestra escotoma 
centro-cecal. VA = 20/200.

OI
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2. Ambliopía por consumo de tabaco y alcohol

La ambliopía nutricional es un término más exacto para es ta 
entidad. Ocurre en individuos con malos hábitos dietéti-
cos, a menudo se asocia con consumo abundante de alcohol 
y tabaco. Puede contribuir el vegetarianismo estricto sin 
complementos vitamínicos. Se ha dado mucha considera-
ción a otras causas tóxicas, como el cianuro del tabaco que 
produce bajas reservas vitamínicas y bajos niveles de ami-
noácidos que contienen azufre, pero los estudios experi-
mentales con cianuro, en primates, no han confirmado esta 
teoría.

Debe excluirse la neuropatía óptica inducida por medi-
camentos. La neuropatía óptica hereditaria de Leber, anemia 
perniciosa, envenenamiento por metanol, rara neuropatía 
óptica crónica de esclerosis múltiple progresiva primaria y 
la enfermedad macular pueden causar confusión diagnós-
tica.

Hay pérdida bilateral de la visión central, por lo gene-
ral se reduce la agudeza visual a menos de 20/200, pero 
puede ser asimétrica. Los campos visuales centrales revelan 
escotomas que casi siempre incluyen fijación y el punto 
ciego (escotoma centrocecal) (figura 14-20).

Una dieta adecuada más tiamina, ácido fólico y comple-
mentos de vitamina B12 son efectivos si la presentación no se 
retrasa. Es aconsejable dejar de beber y fumar, esto último 
puede acelerar la curación; asimismo, la nutrición adecuada 
o complementos de vitamina B12 pueden ser efectivos a 
pesar de la ingesta excesiva y continua de alcohol y tabaco. 
La mejoría usualmente inicia en uno o dos meses, aunque en 
casos ocasionales puede ocurrir hasta en un año. La función 
visual puede regresar o no a lo normal. Podría ocurrir atrofia 
óptica permanente o cuando menos palidez temporal del 
disco óptico, dependiendo de la etapa de la enfermedad al 
iniciar el tratamiento (figura 14-6). La pérdida de las células 
ganglionares de la mácula, así como la destrucción de las 
fibras mielinizadas del nervio óptico —y algunas veces del 
quiasma— constituyen los principales cambios histológicos.

3. Envenenamiento por metales pesados

La exposición crónica al plomo o al talio (que se hallan pre-
sentes en cremas depiladoras) y el envenenamiento con ar-
sénico pueden producir efectos tóxicos en el nervio óptico.

4.  Neuropatía óptica inducida
por medicamentos

Elementos como etambutol, isonizida, linezolida, disulfi-
ram y tamoxifeno pueden causar neuropatía óptica, que 
generalmente mejora cuando se consume el medicamento 
con o sin complementos nutricionales. La sobredosis de 
quinina produce neuropatía óptica, provoca arteriolas estre-
chas de la retina, así como pupilas irregulares, malamente 
reactivas. El cloranfenicol en dosis altas causa neuropatía 
óptica. La amiodarona se asocia con neuropatía óptica bila-

teral con inflamación crónica del disco, pero la relación no 
es necesariamente causal. De manera característica, tam-
bién induce queratopatía espiral. Varios agentes quimiote-
rapéuticos pueden causar neuropatía óptica, en especial en 
terapias de dosis altas o intraarteriales.

5.  Neuropatía óptica inducida por químicos: 
envenenamiento con metanol

La absorción oral del metanol, sustancia que se usa amplia-
mente en la industria química como anticongelante, solven-
te de barnices o removedor de pinturas, causa trastornos 
visuales y algunas veces progresa a ceguera completa. Un 
signo característico de lo anterior sucede cuando se observa 
el edema blanquecino y estriado de la retina peripapilar.

El tratamiento consiste en la corrección de la acidosis 
con bicarbonato de sodio intravenoso y administración oral 
o intravenosa de etanol, lo que permite prevenir el metabo-
lismo lento del metanol en sus derivados. Se indica aplica-
ción de hemodiálisis cuando existen niveles sanguíneos de 
metanol superiores a 50 mg/dl.

TRAUMATISMO DEL NERVIO ÓPTICO

La lesión directa del nervio óptico ocurre en el traumatismo 
orbitario penetrante, incluye inyecciones de anestésicos lo-
cales para cirugía ocular, así como en estructuras faciales 
que comprendan el canal óptico. La pérdida visual debido a 
traumatismo indirecto del nervio óptico, secundaria a lesión 
distal del cráneo, ocurre en casi 1% de todas las lesiones en 
la cabeza. El sitio de lesión es usualmente la frente, a menu-
do sin fractura; el mecanismo probable de lesión nerviosa 
consiste en la transmisión de ondas de choque a través de 
las paredes orbitarias al ápex de la órbita. Es común que la 
avulsión del nervio óptico resulte como consecuencia de una 
lesión rotacional abrupta del globo ocular (p. ej., picadura 
en el ojo con un dedo).

La cirugía se indica con el propósito de aliviar la hemo-
rragia orbitaria, subperióstica de la vaina del nervio óptico, 
o para tratar fracturas orbitarias. Se aconsejan dosis altas de 
esteroides sistémicos para lesiones del nervio óptico, direc-
tas o indirectas, así como para descompresión del canal 
óseo óptico por daño indirecto, pero su valor es incierto. No 
hay tratamiento efectivo para la avulsión del nervio óptico.

ATROFIA ÓPTICA HEREDITARIA

1. Neuropatía óptica hereditaria de Leber

Es una enfermedad rara caracterizada por neuropatía óptica 
subaguda secuencial, es frecuente en varones de 11 a 30 años 
de edad. La anormalidad genética subyacente consiste en una 
mutación puntual en el DNA mitocondrial (mtDNA), afecta a 
más de 90% de familias con mutación en la posición 11778, 
14484 o 3460.mtDNA, que es exclusivamente derivada de la 
madre; por tanto, de acuerdo con el patrón general de heren-
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cia mitocondrial (materna) (véase capítulo 18), la mutación 
se transmite mediante la línea femenina, pero, por razones 
inexplicables, la enfermedad raramente se manifiesta en el 
portador femenino. Cuando se conoce que un individuo la 
padece, es posible, sin que sean necesarias más pruebas gené-
ticas, predecir qué otros miembros de la familia están en 
riesgo, con sobrinos de la rama materna; esto es, los hijos de 
las hermanas afectadas, quienes estarán en gran riesgo.

Por lo general, aparece primero visión borrosa y esco-
toma central sólo en un ojo y más tarde —en días, semanas 
o meses— en el otro ojo. Durante el episodio agudo podría 
aparecer inflamación del disco óptico y retina peripapilar 
con vasos sanguíneos pequeños dilatados y telangiectásicos 
en su superficie; sin embargo, no se detectan fugas del disco 
óptico durante la angiografía con fluoresceína. En este con-
texto, ambos nervios ópticos se tornan atróficos y la visión 
se encuentra, por lo general, entre 20/200. La mutación 
14484 se asocia con recuperación de la visión, pero sólo 
hasta muchos meses después de la aparición inicial de la 
pérdida. Es común que no ocurra pérdida total de la visión 
ni aparezcan recurrencias. La neuropatía de Laber se asocia 
con una enfermedad semejante a la esclerosis múltiple (en 
especial en las mujeres portadoras), defectos en la conduc-
ción cardiaca y distonía.

Se hace el diagnóstico mediante la identificación de 
una de las tres mutaciones puntuales mtDNA. No se conoce 
ningún tratamiento que sea efectivo para dicho padecimien-
to. Debido a que el consumo de tabaco y alcohol puede 
precipitar la pérdida visual en individuos susceptibles, los 
portadores de una mutación puntual patológica, especial-
mente varones, deben ser aconsejados a no fumar y evitar el 
consumo excesivo de alcohol.

En este contexto, podría ocurrir atrofia óptica en otros 
trastornos mitocondriales, ya sea como una manifesta-
ción de neuropatía óptica primaria —por ejemplo, epilepsia 
mioclónica y fibras rojas gastadas (MERRF, por sus siglas 
en inglés) y miopatía mitocondrial, acidosis láctica y episo-
dios semejantes al choque (MELAS, por sus siglas en in-
glés)— o secundaria a degeneración retiniana, por ejemplo, 
síndrome de Kearns-Sayre. Tal vez el síndrome de Wolfram 
(véase más adelante, en este capítulo) sea resultado de un 
trastorno mitocondrial.

2. Atrofia óptica hereditaria autosómica

La atrofia óptica dominante autosómica (juvenil) tiene, ge-
neralmente, una aparición insidiosa en la niñez, con progre-
sión lenta de pérdida visual durante la vida. Se detecta, a 
menudo, como reducción leve en la agudeza visual por pro-
gramas de revisión de la visión en los niños. Aparece carac-
terísticamente un escotoma centrocecal con trastornos para 
la visión en color. Por lo general, ocurre palidez del disco 
óptico en la región temporal, aunque, por lo general, es leve; 
ocasionalmente se aprecia concavidad leve del disco. Se hace 
el diagnóstico mediante la identificación de otros miembros 
familiares afectados. El defecto genético se localiza en el 

brazo largo del cromosoma 3, pero aún no está disponible 
una prueba diagnóstica genética. Raramente la enfermedad 
se asocia con sordera o ataxia congénitas o progresivas.

Las manifestaciones de la atrofia óptica recesiva auto-
sómica (infantil) representan pérdida visual grave (que se 
presenta desde el nacimiento o a partir de los dos años) y 
nistagmo. La atrofia puede asociarse con pérdida progresiva 
de la audición, cuadriplejía espástica y demencia, aunque 
primero debe considerarse un error innato del metabolis-
mo. El síndrome de Wolfram consiste en la manifestación 
de diabetes insípida juvenil, diabetes mellitus, atrofia óptica 
y sordera (DIDMOAD, por sus siglas en inglés). Aunque 
existe un patrón recesivo de herencia, con el defecto genéti-
co localizado en el cromosoma 4, la anormalidad metabólica 
subyacente constituye, quizá, un defecto en la producción de 
energía celular, como en las enfermedades mitocondriales.

3.  Atrofia óptica con enfermedades 
neurodegenerativas heredadas

Con la aparición, desde la niñez a la vida adulta temprana, 
varias enfermedades neurodegenerativas se manifiestan 
mediante atrofia neurológica y óptica progresiva en grado 
variable. Ejemplo de lo anterior son: ataxia espinocerebelar 
heredada (ataxia de Friederich), neuropatía hereditaria mo-
tora y sensorial (enfermedad de Charcot-Marie-Tooth) y los 
trastornos de almacenamiento lisosomal. La mayoría de las 
esfingolipidosis, con evolución tardía, se asocian con atrofia 
óptica. Las leucodistrofias (leucodistrofia metacromática de 
Krabbe, adrenoleucodistrofia, distrofia globoide, enferme-
dad de Pelizaeus-Merzbacher, enfermedad de Schilder) se 
asocian con atrofia óptica. La degeneración esponjosa de 
Ca navan y distrofia glioneuronal (enfermedad de Alpert) 
se relacionan también con atrofia óptica. En la enfermedad 
de Refsum la atrofia óptica aparece en forma secundaria a la 
retinopatía pigmentaria. Podría ocurrir atrofia óptica en las 
mucopolisacaridosis como consecuencia de hidrocefalia por 
afectación meníngea o como resultado de mucopolisacári-
dos en las células gliales del nervio óptico.

INFILTRACIÓN NEOPLÁSICA DEL NERVIO ÓPTICO

Durante el desarrollo de la leucemia (usualmente la aguda), 
del linfoma no Hodgkin y del carcinoma diseminado, podría 
aparecer infiltración del nervio óptico con importante pér-
dida visual y edema del disco óptico. Los gliomas del nervio 
óptico se tratan después, junto con el glioma del quiasma. 
Otras neoplasias primarias del nervio óptico incluyen el 
hamartoma astrocítico de la esclerosis tuberosa, melanoci-
toma y hemangioma, estos últimos raramente causan tras-
tornos visuales.

ANOMALÍAS DEL NERVIO ÓPTICO

Existe gran cantidad de anomalías congénitas del nervio 
óptico. Pueden asociarse con otros trastornos de la cabeza, 
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ya que el cierre de la fisura fetal, melanogenesis ocular y 
desarrollo del disco óptico ocurren al mismo tiempo que 
el desarrollo del cráneo y cara.

La hipoplasia del nervio óptico, displasia y coloboma se 
asocian con encefaloceles basales y con varias anomalías 
intracraneales, incluyendo agenesia del cuerpo calloso (sín-
drome de De Morsier) y disfunción pituitaria-hipotalámica 
(especialmente deficiencia de la hormona de crecimiento). 
Los nervios ópticos hipoplásicos son pequeños, con vasos 
retinianos de tamaño normal (figura 14-21). Aquellos se 
asocian con una amplia variedad de agudezas visuales, as-
tigmatismo, un halo peripapilar que puede tener un borde 
pigmentado (signo del doble anillo) y varios defectos visua-
les. La hipoplasia del segmento superior del disco óptico 
(disco óptico sin cobertura superior) es común que se pre-
sente en niños nacidos de madres con diabetes tipo I. Se 
caracteriza por entrada en la parte superior de la arteria 
central de la retina, palidez de la parte superior del disco 
(figura 14-22) y pérdida de la parte inferior del campo vi-
sual.

Los discos ópticos displásicos se relacionan, por lo ge-
neral, con mala visión, además muestran vasculatura anor-
mal, epitelio retiniano pigmentado y tejido glial. Con fre-
cuencia aparecen rodeados por pigmentación coriorretinal. 
Los discos displásicos fueron notificados con la trisomía 4q. 
El síndrome papilorrenal fue reportado con discos displási-
cos y colobomas. Los colobomas del nervio óptico fueron 
llamados “seudoglaucomas” debido a su similitud con la 
concavidad glaucomatosa (figura 14-23). Cuando los colo-
bomas del disco o hipoplasia se asocian con lagunas corio-
rretinales, ausencia de cuerpo calloso y convulsiones foca-
les, constituyen el síndrome de Aicardi. También puede 

incluir quistes retrobulbares. Por lo general, las fóveas del 
disco óptico no se asocian con ningún síntoma visual, pero 
pueden confundirse con concavidades glaucomatosas, en 
particular si existiera asociado un defecto del campo. Las 
fóveas del disco óptico podrían presentarse más tarde como 
consecuencia de desprendimiento seroso de la mácula.

Los discos inclinados, que ocurren en 3% de los sujetos 
normales, pueden verse también con el hipertelorismo o con 
las disostosias craneofaciales (enfermedad de Crouzon, en-
fermedad de Apert). Son discos ovales con un arco inferior 
en la esclerótica y un área asociada de hipopigmentación del 
fondo (figura 14-24). Podrían confundirse con papiledema. 
También producen, de manera predominante, defectos su-
periores en el campo temporal, que pudieran confundirse 
con pérdida bitemporal debido a disfunción del quiasma. 
Las medias lunas en la esclerótica son particularmente co-
munes en ojos con miopía.

▲ Figura 14–21. Hipoplasia del nervio óptico. (Las flechas indi-
can los márgenes del disco óptico.)

▲ Figura 14–22. Hipoplasia segmentaria superior del nervio 
óptico con entrada superior de la arteria central de la retina 
(flecha).

▲ Figura 14–23. Coloboma del disco óptico.
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La megalopapila puede confundirse con atrofia óptica 
debido a la prominencia de la lámina cribosa. Las fibras 
nerviosas mielinizadas se extienden a la retina del disco, 
pero ocasionalmente se ven en la periferia retiniana (figura 
14-17). Siempre siguen el rumbo de la capa de células ner-
viosas de retina. Los remanentes del sistema hialoideo em-
brionario varían de fragmento de tejido en el disco óptico 
(papila de Bergmeinsteir) a hebras que se extienden a la 
cápsula posterior del cristalino. Los círculos vasculares pre-
papilares son distintos del sistema hialoideo y ocasional-
mente se obstruyen, aunque finalmente conducen a oclu-
sión de la arteria retiniana.

Las excrecencias pigmentarias (drusen) de la cabeza 
del nervio óptico son clínicamente aparentes en aproxima-
damente 0.3% de la población, pero se encuentran con ul-
trasonido o mediante estudios histopatológicos en hasta 
2%. Se encuentran sólo en individuos blancos. En niños, 
aparecen, por lo general, sepultados en la sustancia del 
disco; por tanto, no son visibles en el examen clínico, pero 
causan elevación de la superficie del disco y simulan al pa-
piledema. El disco óptico es pequeño, sin depresión fisioló-

gica y un patrón anómalo de vasos retinianos. Con el au-
mento de la edad y pérdida de axones suprayacentes, las 
excrecencias pigmentarias de la cabeza del nervio óptico se 
exponen, siendo aparentes como proyecciones amarillentas 
“grumosas” del cristalino, acentuado por retroiluminación 
de la sustancia del disco (figura 14-6). En la angiografía con 
fluoresceína el drusen expuesto se torna autofluorescente y 
resulta en acumulación de tinte dentro de la sustancia del 
disco (figura 14-25). El drusen sepultado se diagnóstica 
mejor mediante ultrasonido orbitario o con digitalizador TC 
en cortes delgados, que detectan su calcificación asociada. 
El drusen del nervio óptico es, por lo general, bilateral. Es 
posible que cause pérdida visual, sea por neuropatía óptica 
o neovascularización coroidal. Los ojos hipermétropes pue-
den tener también discos pequeños elevados, pareciendo 
drusen sepultado de la cabeza del nervio óptico e imitando 
el papiledema (seudopapiledema).

QUIASMA ÓPTICO
En general, las lesiones del quiasma causan defectos bitem-
porales hemianópticos en el campo visual. Al inicio estos 
defectos resultan incompletos y a menudo son asimétricos. 
Conforme progresa la enfermedad, la hemianopsia se torna 
completa pero la agudeza visual central se preserva hasta que 
se presenta pérdida de los campos visuales nasales o se aso-
cia con disfunción del nervio óptico. La mayoría de las enfer-
medades que afectan el quiasma son neoplásicas y vascu-
lares, además los procesos inflamatorios son comunes.

TUMORES DE LA PITUITARIA

El lóbulo anterior de la glándula pituitaria representa el 
sitio de origen de los tumores (figura 14-26), que se mani-
fiestan como disfunción pituitaria, pérdida de la visión, 
parálisis nerviosas craneales, incluyendo las que correspon-
den a los músculos extraoculares, asi como una lesión de 

▲ Figura 14–24. Discos ópticos inclinados bilaterales.

▲ Figura 14–25. Drusen de la cabeza del nervio óptico (A); se exhibe autofluorescencia (B).

A B
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masa demostrada en el escáner TC o MRI, que surge de la 
silla pituitaria y se extiende a las regiones supraselar o pa-
raselar.

La valoración visual, en especial la documentación de 
los campos visuales, así como la valoración endocrina resul-
tan vitales para tomar decisiones acerca del manejo. Los 
prolactimomas constituyen tratados, por lo general, medica-
mente con antagonistas de la dopamina, como la cabergolina, 
bromocriptina y pergolida. Es común que otros macroadeno-
mas pituitarios sufran hipofisectomía transesfenoidal. Se 
puede usar la radioterapia como adyuvante de la cirugía o 
para atender enfermedades recurrentes. La agudeza visual y 
los campos visuales mejoran mucho después de descompri-
mir el quiasma. La apariencia inicial de la cabeza del nervio 
óptico no predice los resultados visuales, pero la atrofia ópti-
ca siempre significa un mal pronóstico.

CRANEOFARINGIOMA

El craneofaringioma es un grupo poco común de tumores 
que surge de remanentes epiteliales de la bolsa de Rathke 
(normalmente 80% de la población padece tales remanen-
tes), característicamente se hace sintomático entre las eda-
des de 10 y 25 años, pero en ocasiones no se presenta hasta 
los 60 y 70 años de edad. En este contexto los tumores re-
sultan usualmente supraselares (figura 14-27), pero tam-
bién ocasionalmente intraselares. Los signos y síntomas 
varían con la edad del paciente, la localización exacta del 
tumor, así como su velocidad de crecimiento. Cuando apa-
rece un tumor supraselar, los defectos en el campo visual 
son muy importantes. La presencia de papiledema es más 
común que en los tumores pituitarios. Se observa hipoplasia 
del nervio óptico con los tumores que se presentan durante 
la infancia. Podría resultar deficiencia pituitaria, además 
quizá la afectación del hipotálamo provoque detención del 
crecimiento. La calcificación de algunas partes del tumor 

contribuye a su característica apariencia radiológica, en es-
pecial en los niños.

El tratamiento consiste en remoción quirúrgica, tan 
completa como sea posible, pero limitando el daño al hipo-
tálamo. La terapia adyuvante se usa muy a menudo, particu-
larmente para el caso de que haya habido remoción quirúr-
gica incompleta.

MENINGIOMAS SUPRASELARES

Los meningiomas supraselares surgen de las meninges que 
cubren la silla del tubérculo y el plano esfenoidal, es de des-
tacar que este trastorno se presenta en gran proporción en 
pacientes del sexo femenino. La pérdida visual, debida a la 
afectación del quiasma y de los nervios ópticos, constituye, 
a menudo, el dato de presentación. El diagnóstico es posible 
con la apariencia radiológica. El tratamiento consiste en 
remoción quirúrgica, posiblemente en combinación con ra-
dioterapia adyuvante para el caso de que haya existido esci-
sión incompleta o que el estudio histopatológico hubiera 
mostrado un tumor agresivo.

GLIOMAS DEL NERVIO Y QUIASMA ÓPTICO

Los gliomas de la vía visual anterior, más comúnmente sur-
giendo del nervio óptico, pero algunas veces en el quiasma, 
son raros, usualmente son indoloros en los niños, en par-
ticular asociados con neurofibromatosis tipo 1 (véase más 
adelante, en este capítulo). Aproximadamente 70% de los 
casos se presentan antes de los siete años de edad, con pér-
dida visual, proptosis, estrabismo y nistagmo. En ocasiones 
la aparición es súbita, con pérdida rápida de la visión. Puede 
observarse inflamación del disco óptico, pero es más común 
la atrofia. Los defectos en el campo visual revelan un síndro-
me del nervio o quiasma óptico. Los estudios de radiología 
revelan expansión al nervio óptico por medio de una masa 
en la región del quiasma e hipotálamo. El tratamiento de-

▲ Figura 14–26. MRI coronal que muestra un gran adenoma 
pituitario que eleva y distorsiona el quiasma óptico.

▲ Figura 14–27. MRI sagital con medio de contraste que mues-
tra craneofaringioma supraselar.
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pende de la localización del tumor y de su evolución clínica. 
Puede administrarse quimioterapia durante el crecimiento 
del tumor, de esta manera se evita la radiación debido a los 
efectos adversos en su desarrollo en el cerebro; algunas 
veces resulta necesaria la resección del nervio óptico cuando 
un tumor agresivo se extiende de manera intracraneal hacia 
el quiasma; generalmente el manejo es conservador.

El glioma maligno de las vías visuales anteriores es una 
enfermedad rara de los hombres de edad madura. La evolu-
ción clínica es rápida hacia la ceguera, la muerte se debe a 
metástasis en la base del cerebro. En la actualidad no existe 
un tratamiento efectivo.

VÍAS VISUALES RETROQUIASMÁTICAS
La enfermedad cerebrovascular y los tumores son responsa-
bles de la mayoría de las lesiones retroquiasmáticas y de las 
vías visuales, aunque casi cualquier enfermedad puede afec-
tar estas estructuras.

Las lesiones retroquiasmáticas producen defectos en el 
campo visual en forma contralateral y homónima. Las lesio-
nes anteriores parciales, en el tracto óptico, núcleo genicu-
lado lateral y tracto genicucalcarino (radiación óptica), tien-
den a producir defectos incongruententes (o desiguales) en 
el campo visual con más afectación en el ojo que presenta el 
defecto nasal. Las lesiones parciales posteriores, en el tracto 
geniculocalcarino o corteza occipital, producen más defectos 
visuales similares. Cuando cualquier lesión retroquiasmáti-
ca se hace completa no es posible valorar la incongruencia; 
en este orden de ideas, este signo pierde su habilidad para 
localizar el tumor. Cualquier lesión unilateral retroquiasmá-
tica respeta la agudeza visual, ya que la vía visual en el otro 
hemicerebro permanece intacta.

Las lesiones del tracto óptico o núcleo geniculado late-
ral son poco frecuentes. Después de algunas semanas a me-
ses, los discos se tornan pálidos, esto último resulta más no-
torio en el ojo contralateral, con defectos correspondientes 
en la capa de fibras nerviosas de la retina. En las lesiones del 
tracto óptico, podría aparecer un defecto pupilar aferente 
contralateral relativo. El tracto óptico y núcleo geniculado 
lateral tienen, cuando menos, un aporte sanguíneo dual, de 
manera que las lesiones vasculares primarias son raras. La 
mayor parte de los casos tienen su origen en traumatismos, 
tumores y malformaciones arteriovenosas.

Las lesiones que involucran al tracto geniculocalcarino 
no resultan en atrofia óptica (debido a las sinapsis en el 
núcleo geniculado) a menos que la lesión sea de larga evolu-
ción, usualmente congénita. La porción inferior del tracto 
geniculocalcarino pasa a través del lóbulo temporal y la que 
corresponde a la porción superior cruza por el lóbulo parie-
tal, con la función macular entre ellos. Las lesiones de la 
porción inferior resultan en predominio de los defectos en el 
campo visual superior. Es común que los procesos que afec-
tan los lóbulos anterior y mediotemporal sean, por lo regu-
lar, neoplásicos; los procesos de los lóbulos temporal poste-

rior y parietal podrían ser vasculares o neoplásicos. La 
aparición insidiosa con déficits neurológicos leves y múlti-
ples resulta más típicamente neoplásica, mientras que un 
evento agudo sería vascular.

Las lesiones vasculares del lóbulo occipital son comu-
nes e integran más de 80% de los casos en pacientes con 
más de 50 años de edad. La función macular está represen-
tada en la región más posterior de cada lóbulo occipital, la 
representación del campo visual periférico yace en la región 
anterior. Debido a la presencia de un aporte sanguíneo dual, 
las oclusiones vasculares respetan en forma selectiva la cor-
teza posterior para producir defectos homónimos sin que se 
afecte la mácula, o, por el contrario, con afectación de la 
corteza occipital posterior para producir escotomas macu-
lares homónimos. Los centros corticales involucrados en la 
generación del nistagmo optocinético yacen en el área entre 
los lóbulos temporal y occipital, así como en la zona parietal 
posterior, que permanecen dentro del territorio vascular de 
la arteria cerebral media. La asimetría del nistagmo optoci-
nético ocurre en lesiones parietales pero no en occipitales. 
El nistagmo optocinético asimétrico, en combinación con 
defectos visuales occipitales, indica un proceso que no res-
peta territorios vasculares; por tanto, sugiere la presencia 
de un tumor (signo de Cogan). El síndrome de encefalopatía 
reversible posterior, que podría deberse a hipertensión sis-
témica grave, como en la eclampsia, hipoglucemia diabética 
o fármacos, incluyendo cefalosporina y tracolimo, caracte-
rísticamente afecta los hemisferios cerebrales posteriores y 
causa hemianopsia homónima e incluso ceguera cortical, así 
como anormalidades visuales perceptuales. La TC y la MRI, 
respectivamente, demuestran lesiones cerebrales estructu-
rales con claridad notable (figuras 14-4, 14-5, 14-28 y 14-29). 
El trastorno visual con demencia sugiere presencia de las 
variantes visuales de la enfermedad de Alzheimer y la espo-
rádica de Creutzfeldt-Jakob, ambas caracterizadas por esca-
sez inicial de cambios en los estudios de imagenología.

PUPILA
El tamaño de la pupila normal varía de acuerdo con la edad, 
de persona a persona y como consecuencia de diferentes 
estados emocionales, niveles de alerta, grado de acomoda-
ción y luz ambiental. El diámetro normal de la pupila es de 
3 a 4 mm, es más pequeña durante la infancia, tiende a ser 
más grande en la adolescencia y de nuevo progresivamen-
te más pequeña conforme avanza la edad. El tamaño prima-
rio se relaciona con las interacciones variables entre el dila-
tador del iris simpáticamente inervado, con el control 
supranuclear de los lóbulos frontal (alerta) y occipital (aco-
modación). También responde normalmente a la respira-
ción (p. ej., hipo). Entre 20 a 40% de pacientes normales 
presenta una diferencia ligera en el tamaño de cada pupila 
(anisocoria fisiológica), usualmente menor de 1 mm. Los 
agentes midriáticos trabajan con más efectividad en los ojos 
de color azul que en los de color café.
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� Neuroanatomía de las vías pupilares
Es importante la valoración de las respuestas pupilares para 
la localización de lesiones que afectan las vías ópticas. El 
examinador debe familiarizarse con la neuroanatomía de 
las vías para las respuestas pupilares a la luz y a la cercanía 
(figura 14-30).

A. Reflejo a la luz

La respuesta pupilar a la luz representa un reflejo puro con 
una vía enteramente subcortical. Con anterioridad se creía 
que los fotorreceptores retinianos eran los únicos recepto-
res para el reflejo pupilar a la luz, ahora se conoce que tam-
bién están involucradas las células de los ganglios retinianos 
que expresan melanopsina de la región interna de la retina. 
Las fibras pupilares aferentes, así como las vías visuales 
están incluidas en el nervio óptico hasta salir del tracto óp-
tico justo antes del núcleo geniculado lateral.

Después de haberse decusado en el quiasma —de la 
misma manera que las fibras sensoriales visuales— entran 
al cerebro medio a través del brazo del colículo superior y 
hacen sinapsis en el núcleo pretectal. Cada núcleo pretectal 
decusa neuronas dorsales al acueducto cerebral a los nú-
cleos ipsilateral y contralateral, respectivamente, del núcleo 
de Edinger-Westphal mediante la comisura posterior y ma-
teria gris periacueductal. Luego ocurre una sinapsis en el 
núcleo de Edinger-Westphal del nervio motor ocular común. 
La vía eferente se realiza por medio del tercer par al ganglio 
ciliar en la parte lateral de la órbita. Las fibras posganglio-
nares avanzan a través de los nervios ciliares cortos con el 
propósito de inervar el esfínter muscular del iris.

El brillo de la luz sola en el ojo derecho produce una 
respuesta inmediata directa y consensual indirecta inme-
diata en el ojo izquierdo (figura 14-31). La intensidad de esta 
respuesta en cada ojo es proporcional a la facultad de trans-
portar luz al nervio óptico directamente estimulado.

B. Respuesta a la cercanía

Cuando los ojos miran un objeto cercano, ocurren tres res-
puestas: acomodación, convergencia y constricción de la 
pupila, enfocando una imagen en los puntos retinianos co-
rrespondientes. La vía común final es mediada por el nervio 
motor ocular común con sinapsis en el ganglio ciliar. La vía 
aferente entra al cerebro medio por su parte ventral al nú-
cleo de Edinger-Westphal y manda fibras a ambos lados de 
la corteza. Aunque los tres componentes están claramente 
asociados, la respuesta a la cercanía no se considera un re-
flejo puro, ya que cada componente puede neutralizarse 
mientras se deja a los otros dos intactos; esto es, por pris-
mas (neutraliza la convergencia), por lentes (neutraliza la 
acomodación) y por fármacos midriáticos débiles (neutrali-
za la miosis). Podría ocurrir aun en una persona ciega a la 
que se le instruye que mire su nariz.

DEFECTO PUPILAR AFERENTE

Una de las valoraciones más importantes que debe realizar-
se en un paciente, quien se queja de disminución en la vi-
sión consiste en que si ésta se debe a un problema ocular 
común (p. ej., catarata) o a una dolencia más grave del ner-
vio óptico. Para el caso de que se halle presente una lesión 
del nervio óptico, la respuesta pupilar a la luz (la respuesta 
directa en el ojo estimulado y la consensual en el contralate-

▲ Figura 14–28. TC axial que muestra hematoma occipital (fle-
cha) secundario a malformación arteriovenosa sangrante. La 
lesión produjo hemianopía homónima y cefalea.

▲ Figura 14–29. MRI axial de un meningioma parietal con 
edema cerebral secundario.
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ral) es menos intensa cuando el ojo enfermo es estimulado, 
esto último lo diferencia del ojo sano. A tal fenómeno se le 
denomina defecto aferente pupilar relativo (RAPD, por sus 
siglas en inglés) (figura 14-32). También está presente para 
el caso de que exista una lesión retiniana grande o macular 
grave. Las cataratas densas no trastornan la respuesta pupi-
lar a la luz. Otras causas de visión unilateral disminuida sin 
un defecto aferente de la pupila incluyen error refractario, 
opacidad media aparte de la catarata, como una de origen 
corneal o hemorragia del vítreo, ambliopía y pérdida visual 
funcional. En una lesión del brazo del colículo superior, es 
posible, para un defecto pupilar aferente relativo, que se 
halle presente cuando la función visual es normal.

Cuando no existe respuesta pupilar ante la estimu-
lación mediante luz de un ojo completamente ciego (amau-
rótico) existe un término que lo identifica: defecto pupilar 
aferente absoluto. El brillo de la luz en el ojo sano induciría 
una respuesta consensual en el ojo ciego (figura 14-33).

Aun puede identificarse un defecto pupilar aferente si 
una pupila no es visible, debido a una enfermedad corneal, 

o no es capaz de responder debido a daño estructural o a su 
propia inervación; por ejemplo, parálisis del tercer par, me-
diante el examen de la pupila normal.

DISOCIACIÓN PUPILAR LUZ-CERCANÍA

El reflejo a la luz normalmente produce más miosis que la 
respuesta a la cercanía. Al acto inverso se le denomina diso-
ciación pupilar luz-cercanía. Esto último se debe más co-
múnmente a un defecto pupilar aferente (como con la enfer-
medad del nervio óptico) debido a que el reflejo pupilar a la 
luz como resultado de la estimulación del ojo afectado se 
halla reducida, pero la respuesta a la cercanía es normal. 
Ocurre también en las lesiones del ganglio ciliar o del cere-
bro medio, en el cual la vía que refleja la luz es relativamen-
te dorsal, de igual manera la vía de respuesta a la cercanía 
es relativamente ventral. Las causas incluyen pupila atónica 
(véase más adelante, en este capítulo), tumores e infartos 
del cerebro medio, diabetes, alcoholismo crónico, encefalitis 
y enfermedad degenerativa del sistema nervioso central.

▲ Figura 14–30. Diagrama del camino del reflejo pupilar a la luz. (Reproducido, con autorización, de Walsh FB, Hoyt WF: Clinical Neuro- 
Opfthalmology, 3rd ed. Vol 1. Williams & Wilkins, 1969.)
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Las pupilas de Argyll Robertson —que son, por lo gene-
ral, bilaterales— son pequeñas (menores de 3 mm de diáme-
tro), comúnmente irregulares y excéntricas, no responden a 
la estimulación de la luz pero sí al estímulo de la cercanía y 
se dilatan mal con los midriáticos como consecuencia de 
atrofia del iris. Son sugerentes de sífilis del sistema nervioso 
central.

PUPILA TÓNICA

La pupila tónica se caracteriza por disociación luz-cercanía, 
retraso en la dilatación después de un estímulo a la cercanía 
(respuesta tónica a la cercanía), constricción segmentaria 
del iris y constricción en respuesta a una solución débil de 
pilocarpina (0.1%) (hipersensibilidad a la denervación). Re-
sulta como consecuencia de daño al ganglio ciliar o a los 
nervios ciliares cortos. En la etapa aguda, la pupila se dilata 
y la acomodación se presenta trastornada. El patrón de re-
cuperación se encuentra influenciado por las fibras en los 
nervios ciliares cortos que favorecen la respuesta a la cerca-
nía, que exceden en número a las que favorecen el reflejo a 
la luz por 30:1. Usualmente la acomodación se recupera de 
todo, pero la inervación incompleta del iris resulta en cons-
tricción segmentaria y disociación pupilar luz-cercanía. La 
pupila se torna más pequeña que la del ojo contralateral.

La pupila tónica constituye, por lo general, una entidad 
aislada benigna, se presenta en mujeres jóvenes. Puede aso-
ciarse con pérdida de los reflejos tendinosos profundos 
(síndrome de Adie). En 50% de los pacientes ocurre afecta-
ción subsecuente del ojo sano en un periodo de diez años, 
pero el hecho de que las pupilas se hallen tónicas bilaterales 
es posible que se deba a neuropatía autónoma. La pupila 

tónica podría ocurrir después de fotocoagulación retiniana 
por el uso de láser.

SÍNDROME DE HORNER

El síndrome de Horner es consecuencia de una lesión en la 
vía simpática, ya sea en su porción central, que se extien-
de de la región posterior del hipotálamo hacia el tronco ce-
rebral en la médula espinal superior (C8-T2); o en su por-
ción posganglionar, que sale de la médula espinal y hace 
sinapsis en el ganglio superior cervical (estelar); o en su 
porción posganglionar, desde el ganglio cervical supe-
rior vía el plexo carotídeo y la división oftálmica del nervio 
trigémino, por el cual entra en la órbita. Las fibras simpáti-
cas siguen a la rama nasociliar de la división oftálmica del 
nervio trigémino, así como a los nervios ciliares largos al iris 
e inervan el músculo de Müller y el dilatador del iris. La 
paresia del músculo dilatador del iris causa miosis, que es 
más evidente en la luz tenue. La maduración de los melano-
citos del iris depende de la inervación simpática; por tanto, 

▲ Figura 14–31. Reflejo pupilar normal a la luz.

▲ Figura 14–32. Defecto relativo pupilar aferente.
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un iris menos pigmentado (en tono más azul) ocurre en el 
síndrome de Horner congénito o adquirido de larga evolu-
ción. La paresia del músculo de Müller produce ptosis. La 
miosis unilateral, ptosis y ausencia de sudoración en la he-
micara ipsilateral y cuello, integran el síndrome completo. 
La sudoración en la cara es normal en lesiones posganglio-
nares porque las fibras posganglionares de la cara para la 
sudoración siguen a la arteria carótida externa en vez de la 
interna.

Es posible que el síndrome de Horner central tenga su 
origen en la presentación de infarto del tronco cerebral, en 
particular el infarto lateral medular (síndrome de Wallen-
berg), siringomielia y tumor de la médula cervical. El sín-
drome de Horner preganglionar es consecuencia de lesiones 
de la costilla cervical, fracturas vertebrales cervicales, lesio-
nes pulmonares apicales —en particular por carcinoma 
broncogénico (síndrome de Pancoast)— y lesiones en el 
plexo braquial. El síndrome de Horner posganglionar se 
debe a disección de la arteria carótida, tumores de la base de 
cráneo y cefaleas en racimos. La localización del síndrome 
de Horner central y preganglionar es, a menudo, aparente 
por los datos clínicos asociados. El síndrome de Horner de 
aparición súbita y doloroso, particularmente con antece-
dentes recientes de traumatismo en el cuello o el asociado 
con dolor en el cuello o mandíbula, necesita investigación 
urgente con el fin de descartar disección carotídea, que 
puede conducir a choque trombótico o embólico. El síndrome 
de Horner asociado con dolor facial crónico, particularmen-
te si se asocia con parálisis de los nervios quinto, sexto, 
tercero, cuarto y segundo, requiere investigación para des-
cartar un tumor de la base del cráneo. En la mayoría de los 

casos de síndrome de Horner congénito aislado no se iden-
tifica ningún factor etiológico. El traumatismo al nacer re-
presenta una causa identificada común y el neuroblastoma 
es ocasionalmente responsable. El síndrome de Horner ad-
quirido inexplicable en niños requiere estudios de imageno-
logía para descartar neuroblastoma.

Las pruebas farmacológicas con cocaína tópica en el 
saco conjuntival hacen diferente el síndrome de Horner, en 
el cual la pupila no se dilata, respecto de la anisocoria fisio-
lógica. La apraclonidina tópica, que causa dilatación de la 
pupila afectada pero no de la pupila sana, puede usarse 
después. Las pruebas con gotas de hidroxianfetamina son 
útiles para diferenciar las lesiones centrales y pregangliona-
res en relación con las posganglionares, pero son difíciles de 
obtener.

MOVIMIENTOS EXTRAOCULARES
Esta sección trata sobre el aparato nervioso que controla los 
movimientos oculares y causa sus movimientos simultá-
neos, hacia arriba y hacia abajo, y de un lado a otro, así 
como de convergencia y divergencia.

El descontrol nervioso de los movimientos oculares 
sucede como resultado de alteraciones en la actividad del 
núcleo y fibras nerviosas de los pares craneales motor ocu-
lar común, patético y motor ocular externo. Estas últimas se 
refieren como vías nucleares e infranucleares. La coordina-
ción de los movimientos oculares requiere conexiones entre 
el núcleo motor ocular y las vías internucleares. Las su-
pranucleares son responsables por la generación de los co-
mandos necesarios para la ejecución de los movimientos 
adecuados, sean éstos voluntarios o involuntarios.

� Clasificación y examen
de los movimientos oculares

Los movimientos oculares son lentos o rápidos. Estos últi-
mos incluyen refijación voluntaria e involuntaria (sacadas), 
así como las fases rápidas del nistagmo vestibular y optoci-
nético (véase más adelante, en este capítulo). El sistema de 
movimientos rápidos de los ojos es puesto a prueba median-
te comandos de refijación y por la fase de nistagmo vestibu-
lar y optocinético.

En este orden de ideas, los movimientos oculares len-
tos incluyen los de búsqueda, que siguen un objeto de movi-
miento lento cuando el sistema sacádico haya colocado el 
objetivo en la fóvea y que se examina al pedirle al paciente 
que siga un objeto con movimientos lentos y regulares, los 
movimientos de fase lentos generados por estímulos vesti-
bulares, la fase lenta del nistagmo optocinético y movimien-
tos de inclinación, que, a diferencia de las otras formas de 
movimientos oculares, comprende la desconjugación en el 
desplazamiento de ambos ojos.

Bajo condiciones fisiológicas, sucede estímulo vestibu-
lar como resultado del movimiento de la cabeza. Los movi-

▲ Figura 14–33. Defecto aferente absoluto en la pupila (amau-
rosis).
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mientos oculares lentos resultantes, conocidos como res-
puesta vestíbulo-ocular (VOR, por sus siglas en inglés), 
compensan el movimiento de la cabeza de tal manera que la 
posición de los ojos permanece estática y puede mantenerse 
la fijación visual. Por su parte, la maniobra de cabeza de 
muñeca constituye un método clínico para probar la VOR. 
Por ejemplo, se le pide al paciente que se fije en un objetivo 
mientras el examinador mueve la cabeza en un plano hori-
zontal o en uno vertical, respectivamente. Para el caso de 
que la VOR es deficiente, los movimientos compensadores 
de los ojos resultan insuficientes y deben ser completados 
mediante desplazamientos sacádicos con el fin de mantener 
la fijación. Los movimientos de la cabeza deben ser rápidos; 
de otra manera, los mecanismos de búsqueda dominan la 
respuesta del motor ocular común. En el paciente incons-
ciente, la maniobra de la cabeza-muñeca se usa para valorar 
la función del tronco cerebral. Debido a que los sistemas 
de búsqueda y sacádico no son operativos, los movimien-
tos de la cabeza podrían ser lentos. La ausencia de VOR 
conduce a falla de los ojos para moverse dentro de la órbita. 
Otros métodos de estimulación vestibular son la rotación 
completa del cuerpo y la prueba con calor (véase más ade-
lante, en este capítulo).

� Generación de movimientos oculares

A. Fisiología
1. Movimientos oculares rápidos. El entendimiento 

del control de los movimientos oculares es más com-
pleto cuando suceden los desplazamientos cacádicos. 
Se cree que se aplican mecanismos similares a la fase 
rápida del nistagmo. La generación de un movimiento 
rápido comprende un pulso de inervación aumentada 
para mover el ojo en la dirección requerida, así como 
un paso de aumento en la inervación tónica para man-
tener la nueva posición en la órbita y contrarrestar al 
mismo tiempo las fuerzas viscoelásticas que intentan 
regresar el ojo a la posición primaria. El pulso es pro-
ducido por el despliegue violento de las células 
que generan los movimientos sacádicos. El cam-
bio en la inervación tónica lo producen las células 
tónicas del integrador nervioso, como resultado 
de su efectividad para integrar el pulso que produce el 
paso. Se observa una relación estrecha entre la ampli-
tud de movimiento y su velocidad máxima, los movi-
mientos más amplios tienen mayores velocidades. La 
pérdida de la función sacádica generadora conduce a la 
lentitud de estos movimientos. La pérdida de la fun-
ción integradora nerviosa conduce a falla de manteni-
miento de la posición final deseada; por ejemplo, una 
falla para mantener la mirada. En el aspecto clínico, 
esto último se manifiesta como nistagmo por el hecho 
de evocar la fijación de la mirada, con una desvia-
ción de los ojos hacia la posición primaria seguida por 
un movimiento rápido y correctivo de la mirada hacia 
la posición deseada.

2. Movimientos oculares lentos. La fase lenta de los 
movimientos generada por un estímulo vestibular 
constituye una respuesta directa ante la detección del 
movimiento por los conductos semicirculares. Estos 
últimos actúan como detectores de aceleración, pero su 
respuesta se integra para producir una señal de veloci-
dad que luego es transportada a los núcleos motores 
oculares. Esta generación de movimientos de persecu-
ción se halla menos bien entendida. La fase lenta del 
nistagmo optocinético resulta, en parte, un movimien-
to de búsqueda, pero también existe un movimiento 
optocinético adicional que genera la percepción de 
movimiento del entorno y de la escena visual. Este tipo 
de movimiento tiene como origen las vías involucradas 
en la generación de movimientos vestibulares de fase 
lenta, pero con un estímulo de la retina, sea mediante 
los centros de la vía cortical o directamente a través de 
la vía subcortical. Los movimientos de inclinación del 
ojo se generan como respuesta a la disparidad de la 
retina; esto es, estimulación de los locus retinianos no 
correspondientes por el objeto. La electromiografía 
catalogó a la divergencia como un proceso activo, no 
como relajación de la convergencia.

B. Anatomía

1. Centros del tronco cerebral para los movimien-
tos oculares rápidos. El generador de movimientos 
sacádicos horizontales yace en la formación reticular 
pontina paramedia. La respuesta de esta estructura se 
canaliza a través del núcleo del motor ocular externo, 
que contiene las neuronas motoras para este nervio, así 
como por los cuerpos celulares de interneuronas, que 
pasan vía el fascículo longitudinal medial para inervar 
las neuronas motoras en el subnúcleo recto medial del 
nervio motor ocular común. El integrador nervioso 
para los movimientos oculares horizontales parece 
estar localizado cerca de la formación reticular pontina 
paramedia en el núcleo prepositus hypoglossi.

  El generador sacádico para los movimientos verti-
cales se encuentra en el núcleo rostral intersticial del 
fascículo longitudinal medial del cerebro medio rostral. 
La vía para los núcleos de los nervios motores oculares 
para los movimientos hacia arriba involucran la comi-
sura posterior, dorsal al acueducto cerebral y su nú-
cleo. Por su parte, el camino correspondiente para los 
movimientos oculares hacia abajo está menos definida. 
La integración nerviosa para los movimientos oculares 
verticales parece originarse en el núcleo intersticial de 
Cajal, cercano al núcleo rostral intersticial del fascículo 
medio longitudinal en el cerebro medio y en los núcleos 
vestibulares de la médula.

2. Centros corticales para los movimientos ocu-
lares rápidos. Los movimientos sacádicos volunta-
rios se inician en el lóbulo frontal (área frontal del 
campo visual 8). La vía desciende a través de los gan-
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glios basales y de la extremidad anterior de la cápsula 
interna hacia el tronco cerebral, terminan en el cerebro 
medio área pretectal para los movimientos verticales y 
cruza a la formación reticular pontina paramedia en el 
lado opuesto del puente para los movimientos horizon-
tales. La generación de sacadas involuntarias (reflejos), 
en respuesta a un objetivo que aparece en el campo 
periférico de la visión, depende de la actividad que se 
realiza dentro del folículo superior, el cual recibe infor-
mación de la corteza occipital y también, directamente, 
de la retina en una vía puramente subcortical.

3. Centros en el tronco cerebral para los movi-
mientos oculares lentos. El procesamiento de infor-
mación de los conductos semicirculares ocurre en los 
núcleos vestibulares que hacen contacto directo con 
los núcleos motores oculares. Las vías de aquellos en la 
médula al puente y cerebro medio pasan por cierta can-
tidad de tractos fibrosos, éstos incluyen al fascículo lon-
gitudinal medio.

4. Centros corticales para los movimientos ocu-
lares lentos. Los movimientos de búsqueda se origi-
nan en la corteza occipital. La vía desciende a través de 
la extremidad posterior de la cápsula interna hacia el 
cerebro medio y hacia la formación reticular pontina 
paramedia ipsilateral. La fase lenta del nistagmo opto-
cinético probablemente se genere, cuando menos en 
parte, en el área V5 (o MT) en la unión de los lóbulos 
occipital y temporal, que están involucrados en la de-
tección de movimiento. La vía descendente probable-
mente acompaña a la vía de movimiento de búsqueda. 
Los movimientos oculares de inclinación son genera-
dos en la corteza occipital y la vía también desciende 
por la extremidad posterior de la cápsula interna, junto 
con la vía para los movimientos de búsqueda, para 
terminar en la parte rostral del cerebro medio cerca de 
los núcleos del motor ocular común, o en estos mis-
mos. Los impulsos pasan directamente a cada subnú-
cleo del recto medio y vía el fascículo longitudinal 
medio a los núcleos del motor ocular externo. Aún no 
queda claro si la convergencia y divergencia están con-
troladas por los mismos o diferentes centros del tronco 
cerebral.

ANORMALIDADES DE LOS MOVIMIENTOS 
OCULARES

Debido a la multiplicidad de vías involucradas en el control 
supranuclear de los movimientos oculares, que se originan 
en diferentes áreas del cerebro, así como en una separación 
anatómica en el tronco cerebral para los movimientos ocu-
lares horizontales y verticales, los trastornos de las vías su-
pranucleares característicamente producen un efecto de di-
sociación en los diferentes tipos de movimientos oculares. 
Como consecuencia, los datos clínicos para una lesión su-
pranuclear producen un efecto diferente en los movimientos 
oculares horizontales y verticales o sobre los movimien-

tos sacádicos, de búsqueda y vestibulares. En una enferme-
dad difusa del tronco cerebral, tales características pueden 
no ser aparentes y quizá resulte difícil la diferenciación de 
una enfermedad en la placa neuromuscular o dentro de los 
múscu los extraoculares.

La enfermedad de las vías internucleares resulta en 
trastorno de los movimientos oculares conjugados. Es usual 
que en la enfermedad infranuclear, el patrón de movimien-
tos oculares involucrados resulte en los movimientos espe-
rados como consecuencia de una lesión que afecta a uno o 
más pares craneales o a sus núcleos.

1. Lesiones de las vías supranucleares

� Hemisferios cerebrales
Un foco epiléptico en el lóbulo frontal puede causar rotación 
involuntaria de los ojos hacia el lado opuesto. Las lesiones 
destructoras causan desviación transitoria hacia el mismo 
lado, de acuerdo con lo anterior los ojos no pueden voltear 
con rapidez y voluntariamente al lado opuesto (movimientos 
sacádicos). A esta característica se le denomina parálisis de 
la mirada frontal, ocurre recuperación cuando el campo del 
ojo opuesto sustituye al ojo enfermo. La búsqueda ocular al 
lado opuesto se encuentra retenida. No se observa diplopía.

Podría perderse la búsqueda ocular suave como resulta-
do de las lesiones posteriores de los hemisferios. El paciente 
es incapaz de seguir un objeto con movimientos lentos en la 
dirección de parálisis de la mirada. Los movimientos ocu-
lares rápidos no se encuentran perdidos, de tal manera que 
la búsqueda resulta “sacádica”.

En este contexto, la fenitoína puede afectar significati-
vamente los movimientos sacádicos. Asimismo, los agentes 
sedantes y la carbamacepina tienen la capacidad de alterar 
los movimientos oculares de búsqueda suave.

� Tronco cerebral
Las lesiones de la comisura posterior del cerebro medio 
causan trastorno en la mirada conjugada hacia arriba, ade-
más de que las lesiones dorsal y medial de los núcleos rojos, 
respectivamente, provocan una paresia de la mirada hacia 
abajo.

El síndrome del cerebro medio dorsal (síndrome 
de Parinaud) se caracteriza por pérdida voluntaria de la 
mirada hacia arriba, nistagmo de convergencia-retracción, 
disociación pupilar luz-cercanía y retracción de los párpa-
dos (signo de Collier). También podría presentarse insufi-
ciencia o espasmo de convergencia o acomodación y pérdida 
de la mirada voluntaria hacia abajo. En este sentido, por lo 
general los movimientos oculares horizontales conjugados 
no resultan afectados. El síndrome resulta como consecuen-
cia de lesiones tectales o pretectales que afectan el área pe-
riacueductal. Los tumores pineales, hidrocefalia, infarto del 
cerebro medio, malformaciones arteriovenosas y traumatis-
mos también podrían resultar responsables.
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Las lesiones de la formación reticular pontina parame-
dia producen parálisis ante la mirada horizontal ipsilateral 
que afecta los movimientos sacádicos y de búsqueda. Los 
movimientos vestibulares de la fase lenta están preservados 
debido a la vía directa de los núcleos vestibulares al motor 
ocular externo y del motor ocular común, respectivamente.

Las lesiones del tronco cerebral que causan parálisis de 
la mirada incluyen accidentes vasculares, malformaciones 
arteriovenosas, esclerosis múltiple, tumores (gliomas ponti-
nos, tumores del ángulo cerebelopontino) y encefalitis.

� Espasmo de la respuesta a la cercanía
El espasmo de la respuesta a la cercanía, también conocida 
como espasmo de acomodación o convergencia, lo causa, 
usualmente, una enfermedad funcional, pero también es 
consecuencia de una lesión en el cerebro medio. Se caracte-
riza por estrabismo convergente con diplopía, pupilas mió-
ticas y espasmo de acomodación (miopía inducida).

En la enfermedad funcional, las características son 
usualmente intermitentes y provocadas por el examen de 
los ojos. Podría ser de utilidad el ciclopentolato al 1%, al 
aplicar una gota en cada ojo dos veces al día, se recomienda 
usar lentes para leer con el propósito de compensar la pér-
dida de acomodación. Podría indicarse la interconsulta al 
área de psiquiatría.

� Insuficiencia de la convergencia
Esta enfermedad se caracteriza por la aparición de diplopía 
para la visión cercana, en ausencia de cualquier trastorno de 
la aducción en las pruebas monoculares, habiendo excluido 
errores en la refracción, en particular la presbicia. El males-
tar surge como enfermedad funcional o disfuncional de la 
vía supranuclear para la convergencia en el cerebro medio. 
En lesiones orgánicas, ocurre miosis pupilar cuando se in-
tenta la convergencia, aunque en enfermedades funcionales 
ello no sucede.

2. Oftalmoplejía internuclear

El fascículo longitudinal medio constituye un importante 
tracto de fibras que se extiende desde el cerebro medio rostral 
a la columna vertebral. Contiene muchas vías que conectan 
núcleos dentro del tronco cerebral, en particular las involu-
cradas con los movimientos extraoculares. La manifestación 
más común de daño al fascículo longitudinal medio se obser-
va en la presencia de oftalmoplejía internuclear, en la cual los 
movimientos oculares horizontales conjugados aparecen des-
estabilizados por falla de coordinación entre los núcleos del 
motor ocular externo en el puente y del motor ocular común 
en el cerebro medio. La lesión en el tronco cerebral sucede en 
forma ipsilateral en relación con el ojo con la falla en la aduc-
ción, es anormal la forma contralateral a la dirección de la 
mirada horizontal. En la forma más leve de oftalmoplejía in-
ternuclear, la anormalidad clínica se restringe a reducir la 
velocidad de los movimientos sacádicos en el ojo aductor, 

produciendo diplopía transitoria en la mirada lateral. Es la 
forma más grave, existe pérdida completa de la aducción en 
la mirada horizontal, produciendo diplopía constante en la 
mirada lateral (figura 14-12). La convergencia se halla carac-
terísticamente preservada en la oftalmoplejía internuclear, 
excepto cuando la lesión aparece en el cerebro medio, cuando 
los mecanismos de convergencia podrían estar también afec-
tados. Otra característica de la oftalmoplejía internuclear 
consiste en el nistagmo en el ojo abductor al intentar la mira-
da horizontal, que es, en parte, el resultado de compensación 
por la falla de aducción en el otro ojo. En la oftalmoplejía in-
ternuclear bilateral, podría ocurrir también nistagmo al mirar 
hacia arriba debido a falla en el control de sostener la mira-
da hacia arriba, los ojos podrían divergir; a esto último se le 
denomina síndrome de la oftalmoplejía internuclear bilateral 
con un ojo vagabundo (WEBINO, por sus siglas en inglés).

La oftalmoplejía internuclear tiene su origen en pre-
sencia de esclerosis múltiple (particularmente en adultos 
jóvenes), infarto del tronco cerebral (en especial en pacien-
tes mayores), tumores, malformaciones arteriovenosas, en-
cefalopatía de Wernicke, así como en encefalitis. La oftal-
moplejía internuclear bilateral se debe, por lo regular, a la 
aparición de esclerosis múltiple.

La parálisis en la mirada horizontal combinada con 
oftalmoplejía internuclear, debido a lesión del núcleo del 
motor ocular externo o a la formación reticular pontina pa-
ramedia que se extiende al fascículo longitudinal medial 
ipsilateral, afecta todos los movimientos oculares horizon-
tales del lado ipsilateral, así como a la aducción en el fas-
cículo contralateral. Esto último se conoce como “síndrome 
de uno y medio”, es decir, exotropía paralítica pontina.

3. Conexiones nucleares e infranucleares

� Parálisis nerviosas oculomotoras
Las parálisis nerviosas oculomotoras resultan en deterioro 
de los movimientos oculares, el patrón lo determinan los 
músculos extraoculares afectados, mal alineamiento ocular, 
que, cuando menos, en la etapa aguda también varía en in-
tensidad con diferentes posiciones de la mirada en relación 
con cuáles músculos están paréticos y ptosis para el caso de 
que haya parálisis del músculo elevador superior del párpa-
do. La mala alineación de los ejes visuales resulta en diplo-
pía, a menos que aparezca supresión, que se desarrolla más 
comúnmente en niños que en adultos. Los mareos o des-
equilibrio pueden asociarse, pero desaparecen con “parcha-
do” monocular. Podría desarrollarse postura anormal de la 
cabeza. En la parálisis del sexto par, existe desviación de 
la cabeza hacia el lado de ésta; en la que corresponde al 
cuarto par, se presenta desviación hacia el lado opuesto. La 
paresia de un músculo extraocular puede simularse me-
diante restricción de su acción; por ejemplo, la limitación de 
abducción tendría su origen en la restricción del músculo 
recto medial más que en la paresia del músculo recto lateral. 
La valoración de la velocidad sacádica es muy útil, pero será 
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necesario realizar pruebas de ducción. La velocidad sacádi-
ca es útil para identificar el músculo que se encuentra en 
situación parética; por ejemplo, para diferenciar entre la 
parálisis del oblicuo superior y del recto inferior.

Existe una variación amplia del sitio del daño y etiolo-
gía en las parálisis nerviosas oculomotoras. Las lesiones nu-
cleares presentan características específicas para su locali-
zación. Las lesiones fasciculares dentro del tronco cerebral 
tienen semejanza con las lesiones nerviosas periféricas, 
pero usualmente se diferencian en la base de otros signos 
del tronco cerebral. Cualquier parálisis muscular extraocu-
lar que ocurra con un traumatismo menor de la cabeza (le-
siones no conmocionales) debe investigarse con el propósito 
de descartar una lesión intracraneal. En parálisis isquémi-
cas (microvasculares), la recuperación a los cuatro meses de 
su aparición representa la regla que debe seguirse. Las pa-
ralisis que no han manifestado recuperación en ese tiempo 
—en especial las que afectan el sexto par— son motivo de 
atención y su origen debe explorarse en otra causa, en par-
ticular cuando se refiere a una lesión estructural. Asimismo, 
deberá realizarse investigación urgente cuando existe evi-
dencia de disfunción múltiple de los nervios craneales o 
como consecuencia de cualquier parálisis muscular extra-
ocular en adultos jóvenes. La valoración de cualquier pará-
lisis nerviosa oculomotora debe incluir la revisión del se-
gundo, quinto y séptimo pares craneales.

� Nervio motor ocular común (III)
Las fibras motoras surgen de un grupo de núcleos en la 
materia gris central ventral al acueducto cerebral, en el nivel 
del colículo superior. El núcleo caudal central de la línea 
media inerva ambos músculos elevadores superiores de los 
parpados. Los subnúcleos del recto superior (par) inervan el 
recto superior contralateral. Las fibras eferentes se decusan 
de inmediato y pasan a través del subnúcleo opuesto del 
recto superior. El subnúcleo para los músculos recto me-
dio, recto inferior y oblicuo inferior representan estructuras 
en par, pero inervan a los músculos ipsilaterales. El fascícu-
lo del nervio motor ocular común pasa a través del núcleo 
rojo y por el lado interno de la sustancia negra con el fin de 
salir en el lado medial de los pedúnculos cerebrales. El ner-
vio transita junto a la silla turca, en la pared externa del 
seno cavernoso y entre la fisura orbitaria superior para in-
gresar a la órbita. La rama superior inerva el elevador del 
párpado; asimismo, los músculos rectos superiores y la 
rama inferior a los otros músculos y al esfínter.

Las fibras parasimpáticas surgen del núcleo de Edin-
ger-Westphal, justo rostrales al núcleo motor del tercer par 
y pasan vía la división inferior del tercer par hacia el ganglio 
ciliar. Desde ahí los nervios ciliares cortos se distribuyen en 
el músculo del esfínter del iris y para el músculo ciliar.

A. Parálisis del motor ocular común

Las lesiones del núcleo del tercer par afectan los músculos 
rectos inferior y medial ipsilaterales y a los oblicuos inferio-

res, ambos músculos elevadores y rectos superiores. En esta 
situación existe ptosis bilateral y limitación bilateral de la 
elevación, así como limitación ipsilateral de la aducción y 
depresión.

Desde el fascículo del nervio en el cerebro medio a su 
eventual terminación en la órbita, la parálisis del tercer par 
produce pura disfunción ipsilateral. El patrón exacto depen-
de de la extensión de la parálisis, pero, en general, el ojo ip-
silateral se halla volteado hacia afuera mediante el músculo 
recto lateral intacto y ligeramente deprimido por el múscu-
lo oblicuo superior intacto. El ojo sólo puede moverse en 
forma lateral. (Inciclotorsión por la acción del músculo obli-
cuo superior intacto que puede observarse al ver un pequeño 
vaso sanguíneo en la conjuntiva medial conforme se intenta 
depresión del ojo.) Podría observarse pupila fija y dilatada, 
ausencia de acumulación y ptosis del párpado superior, a 
menudo tan grave para cubrir la pupila. El patrón de anor-
malidad pupilar puede aparecer influenciado por el síndro-
me de Horner concomitante (paresia simpática), como re-
sultado se tendrá una pupila relativamente pequeña y sin 
reacciones o regeneración aberrante (véase más adelante, en 
este capítulo).

La isquemia, aneurisma intracraneal, traumatismos 
craneanos y tumores intracraneales constituyen las causas 
más comunes en los adultos que padecen parálisis del tercer 
par. Las causas de parálisis isquémica (microvascular) in-
cluyen diabetes mellitus, hipertensión, hiperlipidemia, así 
como vasculitis sistémica. El aneurisma surge, por lo gene-
ral, de la unión de la carótida interna y arterias comunican-
tes posteriores. Los tumores intracraneales pueden causar 
parálisis oculomotora como consecuencia de daño directo 
al nervio o debido a efecto de masa. La dilatación pupilar, 
inicialmente unilateral y luego bilateral, representa un signo 
importante de herniación del lóbulo temporal medio a tra-
vés del hiato tentorial (herniación tentorial) como resultado 
de la rápida expansión de la masa supratentorial. Las pará-
lisis bilaterales periféricas del tercer par tiene su origen en 
lesiones interpedunculares, como el aneurisma de la arteria 
basilar.

Un dato clínico importante consiste en que en las lesio-
nes isquémicas las respuestas pupilares se observan respe-
tadas, mientras que en las compresivas, incluyendo los 
aneurismas aparecen afectadas, inicialmente pierden la 
reactividad y luego la dilatación. Menos de 5% de las paráli-
sis vasculares de tercer par se asocia con paresia total de la 
pupila y en sólo 15% la paresia es parcial. La parálisis dolo-
rosa del tercer par con afectación pupilar amerita estudios 
de urgencia para descartar un probable aneurisma ipsilate-
ral en la arteria comunicante posterior. Tales estudios tam-
bién se indican en la parálisis dolorosa aislada del tercer 
par, sin afectación pupilar y en pacientes jóvenes con pará-
lisis aislada indolora del tercer par con afectación pupilar.

La parálisis monocular del elevador —incapacidad para 
elevar un ojo en abducción (recto superior) y aducción (obli-
cuo inferior)— podría deberse a paresia de la división supe-
rior del tercer par (tumor, sinusitis, posviral), pero también 
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ocurre como defecto congénito o en oftalmopatía tiroidea, 
miositis orbitaria, fractura del piso de la órbita, miastenia 
gravis y accidente vascular del cerebro medio.

Las parálisis nerviosas en niños pueden ser congénitas 
o debido a migraña oftalmopléjica, meningitis o posviral.

B.  Sincinesia del motor ocular común 
(regeneración aberrante del tercer par)

Este fenómeno se caracteriza como consecuencia de activa-
ción inapropiada de los músculos inervados por el motor 
ocular común, incluyendo: 1) del párpado debida a la activa-
ción inapropiada del elevador superior, sea en la mirada 
horizontal (el párpado se eleva al intentar la aducción) o en 
la mirada vertical (elevación del párpado al intentar la de-
presión, “signo de seudo-Graefe”); 2) aducción o retracción 
al intentar mirar hacia arriba como resultado de activa-
ción inapropiada del recto medio o recto inferior; 3) cons-
tricción pupilar al intentar aducción o depresión, y 4) nis-
tagmo optocinético vertical monocular debido a coactivación 
de los músculos recto superior, oblicuo inferior y recto infe-
rior, que fijan al ojo afectado, permitiendo que sólo el ojo 
normal responda al objeto en movimiento.

La sincinesia oculomotora es más común en la parálisis 
congénita del tercer par o durante la recuperación de paráli-
sis aguda del tercer par por traumatismo o compresión aneu-
rismática (sincinesia secundaria del motor ocular común). 
También podría ocurrir como un fenómeno primario en la 
compresión crónica, usualmente debida a un aneurisma de 
la carótida interna o meningioma en el seno cavernoso. La 
sincinesia del motor ocular común no constituye una carac-
terística de la parálisis isquémica de este par.

C. Parálisis cíclica del motor ocular común

Esta parálisis puede complicar la parálisis congénita del ter-
cer par, aunque resulta un evento raro, predominantemente 
unilateral, con una típica parálisis del tercer par mostrando 
espasmos cíclicos cada 10 a 30 segundos. Durante estos in-
tervalos, la ptosis mejora y aumenta la acomodación. El fenó-
meno continúa sin cambios durante toda la vida, pero dismi-
nuye al dormir y aumenta al despertar.

D.  Fenómeno de Marcus Gunn (síndrome 
mandíbula-pestañeo)

Este raro trastorno, usualmente congénito, consiste en la 
elevación de un párpado ptócico al mover la mandíbula. Los 
casos adquiridos aparecen después del daño al nervio motor 
ocular común con inervación subsecuente del párpado (ele-
vador superior del párpado) por una rama del quinto par 
craneal.

� Nervio patético (IV)
Las fibras motoras (enteramente cruzadas) surgen del nú-
cleo del patético justo caudal al tercer par a nivel del colícu-

lo inferior, luego corren posteriormente, se cruzan en el 
velo anterior de la médula y se colocan alrededor de los pe-
dúnculos cerebrales. El cuarto par corre cerca del tercero 
junto a la pared de seno cavernoso hasta la órbita, donde 
inerva al músculo oblicuo superior. El cuarto par es único 
entre los nervios craneales ya que surge de la parte dorsal 
del tronco cerebral.

A. Parálisis del patético

La parálisis congénita del patético tiene, quizá, origen no 
neurológico debido a una anormalidad del desarrollo dentro 
de la órbita. Puede presentarse en la niñez con la postura 
anormal de la cabeza (véase más adelante, en este capítulo) 
o en la vida adulta con cansancio ocular o diplopía debido a 
la reducida capacidad para sobreponerse a la desviación 
ocular vertical (descompensación). La parálisis patética ad-
quirida es comúnmente traumática. El nervio es vulnerable 
a lesionarse en el sitio de salida del aspecto dorsal del tron-
co cerebral. Ambos nervios pueden dañarse como conse-
cuencia de traumatismos graves conforme se cruzan en el 
velo medular anterior, pero esto último resulta en parálisis 
bilaterales oblicuas superiores. La parálisis adquirida del 
patético también puede ser isquémica (microvascular) o 
secundaria a cirugía de la fosa posterior. Es raro que los 
tumores de la fosa posterior se presenten con parálisis ais-
lada del patético.

La parálisis del oblicuo superior resulta en desviación 
hacia arriba (hipertropia) del ojo, que aumenta cuando el 
paciente mira hacia abajo y al lado opuesto. Además, en la 
parálisis adquirida existe exciclotropia; por tanto, una de las 
imágenes diplópicas aparece desviada con respecto a la otra. 
En este contexto, la diplopía de torsión indica parálisis ad-
quirida y carencia de síntomas de torsión que indican pará-
lisis congénita. La inclinación de la cabeza hacia el lado 
afectado aumenta la desviación ocular vertical (prueba de 
inclinación de la cabeza de Bielschowsky). La inclinación 
de la cabeza lejos del lado del ojo afectado alivia la diplopía, 
es común que los pacientes frecuentemente adopten tal pos-
tura. Los antecedentes de una postura anormal de la cabeza 
durante la niñez, que pueden confirmarse mediante la revi-
sión del álbum fotográfico familiar, constituyen pistas que 
indican que la parálisis pudiera ser congénita. En la paráli-
sis traumática bilateral usualmente aparece una postura de 
la cabeza con la barbilla hacia abajo. La cirugía para estra-
bismo es efectiva en la parálisis congénita descompensada 
no controlada por prismas, así como para la parálisis adqui-
rida no resuelta.

B. Mioquimia del oblicuo superior

Contrario a su nombre, éste constituye un temblor adquiri-
do poco común del músculo oblicuo superior que afecta un 
ojo. El paciente se queja de episodios de osciloscopia torsio-
nal o vertical o de visión doble, éstos pueden ser precipita-
dos al mirar hacia abajo; por ejemplo, al leer. Varios anti-
convulsivos, típicamente la carbamacepina, o gotas oculares 
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con β-bloqueadores pueden ser benéficos. Puede realizarse 
cirugía del músculo oblicuo superior. La causa podría ser 
compresión del nervio patético como consecuencia de una 
arteria aberrante, para la cual puede ser exitosa la cirugía.

� Nervio motor ocular externo (VI)
Las fibras motoras (enteramente sin cruzar) surgen del nú-
cleo en el piso del cuarto ventrículo, en la porción interior 
del puente cerca de la rodilla interna del nervio facial. Al 
hacer punción en el puente, las fibras emergen anterior-
mente, el nervio recorre un largo camino sobre la punta de 
la porción petrosa del hueso temporal hasta el seno caver-
noso. Posteriormente entra a la órbita con el tercer y cuarto 
pares para enervar al músculo recto lateral.

A. Lesión del núcleo del motor ocular externo

Este núcleo contiene las neuronas motoras que son útiles 
para el recto lateral ipsilateral, así como para los cuerpos 
celulares de las interneuronas que inervan las neuronas 
motoras para el recto medial contralateral. Lo anterior 
constituye el punto final común de retransmisión para todos 
los movimientos horizontales conjugados del ojo; asimismo, 
una lesión dentro del núcleo produce parálisis horizontal 
ipsilateral que afecta todos los tipos de movimientos ocu-
lares, incluyendo los vestibulares. Esto último contrasta con 
una lesión de la formación reticular pontina paramedia, en 
la cual se encuentran preservados los movimientos vestibu-
lares.

B.  Parálisis del nervio motor ocular externo
(véase también capítulo 12)

Ésta representa la parálisis muscular única extraocular más 
común. La abducción del ojo se halla reducida o ausente; la 
isotropía está presente en la posición primaria y aumenta 
con fijación a la distancia y en la mirada del lado afectado. 
La isquemia (arteriosclerosis, diabetes, migraña e hiperten-
sión) es una causa común. Sin embargo, la presión intracra-
neal aumentada, en la cual la parálisis del motor ocular ex-
terno representa un falso signo localizador, los tumores 
intracraneales, en particular en la base del cráneo, trauma-
tismos, meningitis, desmielinización, fístula arterovenosa 
de la dura e hipertensión intracraneal, incluso después de 
pulsión normal constituyen otras causas. Las infecciones 
pueden producir parálisis del sexto par como consecuencia 
de afectación directa; por ejemplo, en la infección del oído 
medio, isquemia o meningitis. La malformación de Arnold-
Chiari (desplazamiento hacia abajo congénito de las amíg-
dalas cerebelares) podría producir parálisis del sexto par 
debido a tracción, pero también es posible que produzca 
una esotropía de distancia sin límite de abducción debida a 
disfunción cerebelar. Un niño con parálisis del sexto par 
debe someterse a revisión debido a la sospecha de presencia 
de un probable tumor (glioma) del tronco cerebral o infla-
mación para el caso de que haya habido traumatismo o si 

éste fue mínimo. El síndrome de Möbius (diplejía facial 
congénita) puede asociarse con parálisis del sexto par o pa-
rálisis para la mirada conjugada. La seudoparálisis del sexto 
par podría ocurrir en presencia síndrome de Duane, espas-
mo para la respuesta cercana, enfermedad ocular de la tiroi-
des, miastenia o estrabismo de larga duración, así como en 
el atrapamiento del recto medial debido a fractura del et-
moides.

C. Síndrome de Duane

El síndrome de Duane es poco común (< 1% de los casos de 
estrabismo) y casi todos los casos son congénitos. Represen-
ta un trastorno estacionario casi siempre unilateral que se 
caracteriza por deficiencia parcial o completa de la abduc-
ción, con retracción del globo ocular y estrechamiento de la 
fisura palpebral en la aducción. La ausencia congénita del 
sexto par, con coinervación del recto lateral por una rama 
del tercer par, es la causa probable en la mayoría de los 
casos, además otras anormalidades congénitas son comu-
nes. La minusvalía visual es raramente grave. La agudeza 
visual es, por lo general, normal. A menos que haya una 
postura de la cabeza que parezca anormal, debe evitarse la 
cirugía para el estrabismo.

D. Síndrome de Gradenigo

Este síndrome se caracteriza porque provoca dolor en la 
cara (debido a irritación del nervio trigémino), así como 
parálisis del motor ocular externo. El síndrome es conse-
cuencia de enfermedad de la punta del peñasco del hueso 
temporal, ocurre más a menudo como complicación rara de 
la otitis media con mastoiditis o tumores del peñasco del 
hueso temporal.

� Síndromes que afectan los pares 
craneales III, IV y VI

A. Síndrome de la fisura orbitaria superior

Todos los nervios motores oculares pasan a través de la fi-
sura orbitaria superior y corren el riesgo de que resulten 
afectados por un tumor, inflamación y traumatismo que le-
sionen la fisura.

B. Síndrome del ápex orbitario

Este síndrome es similar al anterior con la adición de signos 
del nervio óptico y usualmente mayor proptosis. También lo 
causa un tumor, inflamación y traumatismo.

C. Oftalmoplejía completa repentina

La oftalmoplejía completa de aparición repentina puede 
deberse a enfermedad vascular extensa del tronco cerebral, 
encefalopatía de Wernicke, síndrome de Fisher, poliomieli-
tis bulbar, apoplejía pituitaria, aneurisma basilar, menin-
gitis, difteria, botulismo y crisis miasténica.
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4. El cerebelo

El cerebelo tiene una función moduladora importante sobre 
la función de los integradores nerviosos; por tanto, se en-
cuentra involucrado en la retención de la mirada, así como 
en el control de los movimientos sacádicos, en particular la 
relación entre el pulso y el grado de la generación de estos 
movimientos. La disfunción cerebelar produce nistagmo 
evocado por la mirada debido a la influencia en su retención 
y como consecuencia de anormalidades de los movimientos 
sacádicos, incluyendo dismetría sacádica en la que la ampli-
tud es inexacta y se encuentra variación posacádica debido 
a incongruencia entre el pulso y el grado del movimiento 
sacádico.

El cerebelo es también importante para mantener el 
control de los movimientos de búsqueda del ojo; en este 
sentido, la disfunción cerebelar podría resultar, entonces, 
en búsqueda dañada (sacádica). Asimismo, pudiera apare-
cer también en mal alineamiento ocular vertical debido a 
desviación sesgada u horizontal.

MIASTENIA GRAVIS
Esta enfermedad se caracteriza por fatigabilidad anormal de 
los músculos estriados, después de contracción repetitiva 
que mejora en la etapa posterior al reposo; a menudo se 
manifiesta cuando se observa debilidad de los músculos 
extraoculares. La ptosis unilateral por fatiga constituye un 
signo primario frecuente, con afectación bilateral subse-
cuente de los músculos extraoculares, de manera que la di-
plopía es, con frecuencia, un síntoma de aparición tempra-
na. Las presentaciones oculares poco usuales podrían 
simular parálisis de la mirada, oftalmoplejías internuclea-
res, nistagmo vertical, así como oftalmoplejía externa pro-
gresiva. Cuando existen casos sin tratar podría observarse 
debilidad generalizada de brazos y piernas, dificultad para 
tragar, debilidad de los músculos masticadores y dificultad 
para respirar. La debilidad empeora, a menudo, conforme 
progresa el día pero podría mejorar después de tomar una 
siesta. No se presentan cambios sensoriales.

La incidencia de la enfermedad se encuentra en el 
rango de 1:30 000 a 1:20 000. La miastenia gravis es 
común en los adultos jóvenes con edad entre 20 y 40 años 
(70% se halla debajo de los 40 años de edad), aunque puede 
presentarse a cualquier edad; además, podría diagnosticar-
se por error como funcional, especialmente porque la debi-
lidad puede ser mayor en situaciones estimulantes o de 
trastorno. Los pacientes mayores son, por lo general, varo-
nes; en consecuencia, resulta más probable que padezcan 
timoma.

La aparición puede seguir a infección de las vías respi-
ratorias superiores, estrés, embarazo o cualquier lesión; en 
la enfermedad constituye un trastorno transitorio en los re-
cién nacidos de madres miasténicas. Los fármacos, inclu-
yendo los β-bloqueadores (p. ej., propranolol), penicilamina, 

estatinas, litio, antibióticos aminoglucósidos, cloroquina y 
fenitoína, pueden inducir, enmascarar o exacerbar la enfer-
medad. La miastenia gravis ha sido asociada con hipertiroi-
dismo (5%), a normalidades tiroideas (15%), enfermedades 
autoinmunes (5%) y carcinoma metastásico difuso (7%).

En casi una tercera parte de los casos, la enfermedad 
está confinada a los músculos extraoculares; de igual mane-
ra, en casi dos tercios de estos casos, la enfermedad se gene-
ralizará con el tiempo, usualmente dentro del primer año.

El diagnóstico diferencial incluye oftalmoplejía progre-
siva crónica, distrofia muscular oculofaringea, distrofia mio-
tónica, parálisis nerviosa oculomotora y lesiones del tronco 
cerebral, incluyendo encefalitis, botulismo y esclerosis múl-
tiple.

La enfermedad tiene su origen en la placa neuromuscu-
lar, en especial en el sitio postsináptico, principalmente 
debido a anticuerpos contra éste y el sitio presináptico. Los 
anticuerpos contra los receptores antiacetilcolina son diag-
nósticos. Están presentes en 80 a 90% de los pacientes con 
miastenia sistémica, así como en 40 a 60% de los enfermos 
con miastenia ocular pura, pero los títulos no se correlacio-
nan con la gravedad de la enfermedad. A los pacientes con 
anticuerpos positivos debe realizárseles una TC o MRI del 
tórax con el fin de detectar agrandamiento del timo. Los ti-
momas ocurren en 15% de los pacientes. Una gran propor-
ción de los enfermos con miastenia gravis generalizada, sin 
anticuerpos contra los receptores de la acetilcolina portan 
anticuerpos contra los receptores musculares específicos, 
tirosina cinasa (MuSK, por sus siglas en inglés). Es común 
que este tipo de pacientes sean mujeres que cursan con pre-
dominio de la afectación muscular craneana y bulbar, crisis 
respiratorias frecuentes y mala respuesta al tratamiento. 
Los anticuerpos MuSK de la miastenia gravis podrían pre-
sentarse también con sólo enfermedad ocular.

La colinesterasa destruye acetilcolina en la placa neu-
romuscular, además de que los fármacos inhibidores de la 
colinesterasa pueden mejorar la enfermedad al aumentar 
la cantidad de acetilcolina disponible para el sitio postsi-
náptico dañado. Para obtener un buen diagnóstico, puede 
usarse el edrofonio intravenoso o la neostigmina intramus-
cular. En la prueba con edrofonio (Tensilon) se recomienda 
pretratamiento con atropina intravenosa. Se administran 2 
mg (0.2 ml) de edrofonio intravenoso durante 15 segundos. 
Para el caso de que no haya respuesta en 30 segundos, se 
ad ministran otros 5 a 7 mg (0.5 a 0.7 ml) adicionales. La 
prueba es más útil cuando la ptosis es muy marcada. La me-
joría significativa en la función muscular constituye una 
respuesta positiva y confirma el diagnóstico de miastenia 
gravis. La prueba ligeramente positiva puede ocurrir en 
parálisis neurogénicas; asimismo, podrían resultar falsos 
negativos cuando la miastenia está complicada con consu-
mo muscular. La mejoría documentada de la ptosis con 
descanso o aplicación de hielo es útil para el diagnóstico.

La estimulación nerviosa repetitiva, en especial de los 
músculos faciales o proximales, puede demostrar fatiga 
muscular anormal (más de 10% de disminución en la res-
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puesta significa diagnóstico de miastenia). Se nota variación 
en tamaño y forma de los potenciales de acción en la electro-
miografía de los músculos afectados; en este sentido, los es-
tudios en una sola fibra mostraron variabilidad aumentada 
(temblores) en el patrón temporal de los potenciales de ac-
ción en las fibras musculares de la misma unidad motora. La 
electromiografía del orbicular de los párpados en una sola 
fibra es muy útil para el diagnóstico de miastenia ocular.

La miastenia se trata con piridostigmina, esteroides 
sistémicos, otros inmunosupresores como la azatioprina, 
inmunoglobulinas y plasmaféresis de acuerdo con la grave-
dad de la enfermedad. Durante las exacerbaciones graves, 
será necesaria la ventilación artificial. La timectomía se in-
dica en los pacientes con timoma (aunque no influye en la 
gravedad de la miastenia), así como en pacientes con enfer-
medad generalizada de aparición temprana sin evidencia de 
timoma —en una tercera parte de éstos podría producir re-
misión completa sin la necesidad de inmunosupresores—. 
La miastenia ocular tiende a responder menos a los agentes 
anticolinesterasa que la enfermedad generalizada; esto últi-
mo es, por lo general, bueno para la respuesta a los esteroi-
des sistémicos. Es factible que se realice cirugía muscular 
extraocular, pero ésta debe retrasarse hasta que se estabilice 
(durante largo tiempo) el déficit en la motilidad ocular.

La miastenia es, por lo general, una enfermedad cróni-
ca con tendencia a recaer y remitir. El pronóstico depende 
de la extensión de la enfermedad, respuesta a los medica-
mentos, timectomía, así como a manejo cuidadoso de las 
exacerbaciones graves.

OFTALMOPLEJÍA EXTERNA PROGRESIVA 
CRÓNICA

Esta rara enfermedad se caracteriza por incapacidad lenta y 
progresiva para mover los ojos y ptosis temprana grave, así 
como respuestas pupilares normales. Puede aparecer a cual-
quier edad y progresar en un periodo de cinco a 15 años a 
oftalmoplejía externa completa. Es un tipo de miopatía mi-
tocondrial y puede asociarse con otras manifestaciones de 
enfermedad mitocondrial, como degeneración pigmentaria 
de la retina, sordera, trastornos cerebelo-vestibulares, con-
vulsiones, defectos de la conducción cardiaca y neuropatías 
sensitivo-motoras periféricas, en cuyo caso es posible apli-
car el término “oftalmoplejía plus”. La aparición antes de los 
15 años de edad de oftalmoplejía externa progresiva crónica, 
bloqueo cardiaco y retinopatía pigmentaria, constituye el 
síndrome de Kearns-Sayre. Esta oftalmoplejía se asocia con 
deleciones del DNA mitocondrial, que son más frecuentes y 
extensas en casos con manifestaciones no oculares.

NISTAGMO (CUADRO 14-2)
El nistagmo se define como las oscilaciones repetitivas y 
rítmicas de uno o ambos ojos en cualquiera o todos los cam-

pos de la mirada, las cuales inician con movimiento lento 
del ojo. La forma puede ser pendular, en la cual los movi-
mientos en cada dirección tienen igual velocidad, amplitud 
y duración, o sacudidas, en donde los movimientos lentos 
en una dirección son seguidos por un regreso rápido y co-
rrectivo a la posición original (componente rápido). Por 
conveniencia, la dirección del nistagmo de sacudidas se 
presenta en la dirección de la fase rápida correctiva y no en 
la dirección de la fase lenta primaria.

El nistagmo debido a sacudidas se clasifica como grado 
I, se encuentra presente sólo con los ojos dirigidos hacia el 
componente rápido; grado II, sucede con los ojos en posi-
ción primaria; y grado III, se manifiesta aun con los ojos 
dirigidos hacia el componente lento. Los movimientos pen-
dulares o nistagmo de sacudidas pueden ser horizontales, 
verticales, de torsión, oblicuos, circulares o combinación de 
éstos. La dirección podría variar, según la trayectoria de la 
mirada.

La amplitud del nistagmo significa la extensión de los 
movimientos. La tasa del nistagmo consiste en la frecuen-
cia de oscilación. Generalmente, entre más rápida sea la 

Cuadro 14–2 Clasificación del nistagmo

Fisiológico
De punto final
Optocinético
Simulación de los conductos semicirculares (vestibular fisiológico)

Rotatorio
Térmico

Patológico
Congénito

Anormalidades sensoriales
Sin anormalidades sensoriales (motor congénito ideopático)
Latente (LN)
Manifiesto latente (MLN)

Pendular adquirido
Infantil por deprivación visual
Spasmus nutans
Mioclono oculopalatino

Vestibular
Vestibular periférico
Central periférico

Descendente
Ascendente

Evocado por la mirada
Parético por la mirada
Convergencia-retracción
En diente de sierra
Alternante periódico

Simulador de nistagmo
Intrusiones sacádicas
Movimientos oculares espontáneos en el coma
Voluntario
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tasa, más pequeña es la amplitud, y viceversa. Es usual que 
el nistagmo sea conjugado, pero ocasionalmente es descon-
jugado; como sucede en el nistagmo de convergencia-re-
tracción y de vaivén.

El nistagmo también se halla ocasionalmente disocia-
do (cuando resulta más marcado en un ojo que en el otro), 
co mo acontece en la oftalmoplejía internuclear, spasmus nu-
tans, pérdida visual monocular y nistagmo pendular adqui-
rido y con debilidad muscular simétrica en la miastenia 
gravis.

� Fisiología de los síntomas
La agudeza visual reducida es consecuencia de la incapaci-
dad para mantener la fijación estable. El paciente se queja 
de movimientos ilusorios de los objetos (oscilopsia), esto 
último significa, por lo general, que el nistagmo es adquiri-
do más que congénito y resulta particularmente grave en la 
enfermedad vestibular. La inclinación de la cabeza es gene-
ralmente involuntaria, ello ayuda a disminuir el nistagmo. 
La cabeza se dirige hacia los componentes rápidos en el 
nistagmo por sacudidas o se coloca de tal forma que los ojos 
están en una posición que minimiza los movimientos en el 
nistagmo pendular. Podría ocurrir señalización con la cabe-
za en el nistagmo congénito, ello constituye un dato caracte-
rístico de spamus nutans. El nistagmo es notable y con 
evidente trastorno, excepto cuando los movimientos de los 
ojos son pequeños.

NISTAGMO FISIOLÓGICO

Es factible que provoque tres tipos de nistagmo en la perso-
na normal.

� Nistagmo de punto final
(al final de la mirada)

En individuos normales podría ocurrir nistagmo en la mira-
da horizontal extrema, pero desaparece cuando los ojos se 
mueven hacia el centro por unos pocos grados. Aquel es 
perceptible en forma horizontal, pero pudiera suceder un 
ligero componente torsional y mayor amplitud en el ojo 
abductor.

� Nistagmo optocinético
Este tipo de nistagmo podría presentarse en todos los indivi-
duos normales, se observa más fácilmente con un cilindro 
rotatorio con líneas blancas que alternan con negras, pero, de 
hecho, sería distinguible con cualquier objeto repetitivo en el 
campo visual; por ejemplo, con postes telefónicos vistos 
desde la ventanilla de un vehículo en movimiento rápido. El 
componente lento sigue el objeto y el rápido se mueve veloz-
mente en la dirección opuesta para fijarse en el objeto sucesi-
vo. La respuesta unilateral u horizontal asimétrica usualmen-
te indica lesión profunda del lóbulo parietal, en especial un 
tumor. Ocurre como resultado de déficit en la fase lenta (de 

búsqueda). Las lesiones cerebrales anteriores (p. ej., lóbulo 
frontal) pueden inhibir sólo temporalmente esta respuesta 
cuando se presenta parálisis aguda a la mirada sacádica, lo 
cual sugiere la presencia de un mecanismo compensador que 
es mucho mayor que para lesiones situadas en otra área. La 
respuesta asimétrica en el plano vertical sugiere lesión en el 
tronco cerebral. Como consecuencia de que se trata de una 
respuesta involuntaria, esta prueba es especialmente útil 
para detectar pérdida funcional de la visión. Por ejemplo, un 
espejo grande cercano, que llene el campo central del pacien-
te, podría rotarse de un lado a otro, ello inducirá el nistagmo 
optocinético si la visión está presente.

� Estimulación de los conductos
semicirculares

Los tres conductos semicirculares de cada oído interno per-
ciben el movimiento de la cabeza en el espacio, siendo prin-
cipalmente sensitivos a la aceleración. La respuesta nervio-
sa del sistema vestibular, después de procesarla dentro de 
los núcleos vestíbular y relacionados del tronco cerebral, 
constituyen una señal de velocidad. Esta última se transmi-
te, principalmente, mediante el fascículo longitudinal me-
dial en cada lado del tronco cerebral, hacia los núcleos 
oculomotores para producir los movimientos oculares com-
pensatorios necesarios (VOR) con el fin de mantener una 
posición estable de los ojos en el espacio y, por tanto, una 
visión óptima. Las señales vestibulares también pasan al 
cerebelo y corteza cerebral.

La estimulación de los conductos semicirculares resul-
ta en un movimiento ocular compensatorio. En el sujeto que 
se halla en estado inconsciente, con tronco cerebral intacto, 
dicha situación conduce a desviación tónica de los ojos; por 
el contrario, en el paciente con estado consciente, en idénti-
ca situación que el anterior, resulta en nistagmo de sacudi-
das con movimientos superimpuestos correctivos en la fase 
rápida, con regreso de los ojos hacia la posición delantera. 
Estas pruebas son métodos sutiles para investigar la función 
vestibular en sujetos conscientes y, para el caso de estimu-
lación por calor, la función del tronco cerebral en pacientes 
en estado de coma.

A.  Nistagmo fisiológico rotatorio
(silla rotatoria de Bárány)

Cuando la cabeza se mueve 30� hacia adelante, los conduc-
tos semicirculares horizontales yacen de manera horizontal 
en el espacio. La rotación, como sucede en la silla de Bárány, 
conduce a nistagmo horizontal de sacudidas con movimien-
tos oculares compensatorios de fase lenta, opuestos a la di-
rección de la desviación y a la fase rápida correctiva en la 
dirección de la desviación. El nistagmo se abate debido a 
la im persistencia de la señal vestibular durante la rotación 
continua. En el momento en que se detiene la rotación se 
presenta un tono vestibular en la dirección opuesta, que 
resulta en nistagmo por sacudidas con la fase rápida, aleján-
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dose de la dirección original de desviación (nistagmo posro-
tatorio). Cuando el sujeto se halla en situación estacionaria, 
el nistagmo posrotatorio resulta, a menudo, más fácil de 
analizar que el nistagmo durante la rotación.

B. Estimulación con calor

Con la cabeza inclinada 60� hacia atrás, los conductos se-
micirculares horizontales yacen de manera vertical en el 
espacio. La irrigación con agua del conducto auditivo genera 
corrientes convectivas de manera predominante dentro del 
canal semicircular horizontal, más que en el vertical. La 
irrigación con agua fría induce un nistagmo de sacudidas 
con predominio horizontal con una fase rápida opuesta al 
lado de irrigación. En este contexto, la instilación de agua 
caliente induce un nistagmo similar con fase rápida hacia el 
lado de irrigación. El nistagmo con calor se hace más obvio 
cuando el paciente utiliza anteojos de Frenzel, porque éstos 
eliminan la fijación del paciente y proveen una vista magni-
ficada para el examinador. Es importante verificar que la 
membrana del tímpano se encuentre intacta antes de llevar 
a cabo la irrigación del conducto auditivo externo.

NISTAGMO PATOLÓGICO

� Nistagmo congénito
El nistagmo congénito podría presentarse en un lapso de 
seis meses después del nacimiento. La inestabilidad ocular 
es usual al nacimiento, debido a mala fijación visual, pero 
esto último cesa durante las primeras semanas de vida. La 
presencia de nistagmo espontáneo siempre resulta con ori-
gen patológico.

El deterioro congénito de la visión o privación visual, 
debido a lesiones en cualquier parte del nervio óptico, pu-
diera resultar en nistagmo durante el nacimiento o poco 
tiempo después. Las causas incluyen opacidad corneal, ca-
taratas, albinismo, acromatopsia, enfermedad bilateral de la 
mácula, aniridia y atrofia óptica. Por definición, el nistagmo 
motor idiopático congénito no se asocia con ninguna anor-
malidad sensorial, aunque el desempeño visual se halla li-
mitado por la inestabilidad ocular. Típicamente no se le 
observa durante el nacimiento pero se hace evidente des-
pués, entre los tres y seis meses de edad.

En algún momento se creyó que el nistagmo congénito 
pendular era indicativo de una anormalidad sensorial, 
mientras que el nistagmo congénito por sacudidas no tenía 
esa percepción. El registro de los movimientos oculares 
mostró que esto último no es verdadero, ya que el nistagmo 
de tipo pendular y por sacudidas, respectivamente, se ob-
serva cuando existe o no una anormalidad sensorial. En 
efecto, en muchos casos se ve un patrón mixto alternante de 
formas de ondas pendulares y de sacudida. Es usual que el 
nistagmo congénito, particularmente del tipo motor idiopá-
tico con su potencial para mejor fijación visual, adquiera un 
cambio progresivo en la forma de la presencia de sus ondas 
durante la infancia temprana. Es pertinente destacar que 

existe desarrollo de periodos de relativa estabilidad ocular, 
esto es, velocidad ocular baja relativa, conocidos como pe-
riodos de foveación, ya que se cree que representan una 
respuesta adaptativa para maximizar el potencial para la 
fijación, así como para mejorar la agudeza visual. En este 
orden de ideas, el nistagmo congénito de sacudidas presenta 
una forma de onda característica en la cual las fases lentas 
tienen una velocidad exponencial en aumento. A esta situa-
ción se le conoce como forma de onda tipo CN, aunque con 
muy pocas excepciones su presencia significa que el nistag-
mo ha estado presente desde la niñez temprana. Esto último 
podría ser particularmente útil para determinar que el nis-
tagmo en la vida adulta no es de aparición reciente.

El nistagmo congénito es usualmente horizontal y con-
jugado. Los componentes verticales y de torsión están pre-
sentes sólo ocasionalmente. La dirección de cualquier com-
ponente de sacudida varía a menudo con la dirección de 
la m irada, pero una característica importante se observa 
en la comparación con muchas formas de nistagmo adquiri-
do, consiste en que no existe un componente adicional ver-
tical en la mirada vertical. En la mayoría de los pacientes 
con nistagmo congénito se observa una dirección de la mi-
rada (zona nula) en la cual el nistagmo se halla relativamen-
te sin manifestación. Para el caso de que la zona nula se 
encuentre retirada de la posición primaria, podría darse una 
vuelta de la cabeza para colocar la posición excéntrica justo 
adelante. En pocos casos, la posición de la zona nula varía 
para producir un tipo de nistagmo alternante periódico. El 
nistagmo congénito se halla usualmente disminuido en in-
tensidad por convergencia; es común que algunos pacien-
tes adopten una forma de esotropía (bloqueo del nistagmo). 
La ansiedad y el aumento del “esfuerzo para ver”, a menudo 
aumenta la intensidad del nistagmo congénito, de manera 
que se reduce la agudeza visual.

En el momento en que se aprecia el nistagmo congéni-
to, es importante que se identifique cualquier anormalidad 
sensorial subyacente, con el propósito de que se determine 
el potencial visual. Esto podría requerir estudios electro-
diagnósticos. De acuerdo con lo anterior, se recomienda ci-
rugía muscular extraocular para pacientes con marcada 
desviación de la cabeza. Las recesiones supramáximas de 
los músculos rectos horizontales reducen la intensidad del 
nistagmo congénito, pero el efecto es sólo temporal. La ga-
bapentina o memantina son benéficas.

En general, el nistagmo latente significa que aumen-
ta su intensidad cuando un ojo está cubierto, lo cual consti-
tuye una característica del nistagmo congénito. También 
existe un tipo específico de nistagmo latente, conocido como 
LN, por sus siglas en inglés, que se le observa de manera 
predominante en la esotropía infantil. LN representa un 
nistagmo horizontal de sacudidas con la fase rápida hacia el 
lado del ojo que fija —con el ojo izquierdo cubierto, se ob-
serva un nistagmo a la derecha y con el ojo derecho cubierto 
el nistagmo resulta hacia la izquierda—. LN también destaca 
más cuando un ojo está cubierto, sólo entonces es aparente 
en el examen clínico pero los registros de los movimientos 
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oculares muestran que el nistagmo siempre se halla presen-
te. El nistagmo manifiesto latente (MLN, por sus siglas 
en inglés). Es un tipo particular de LN en el cual el nistagmo 
siempre resulta aparente en el examen clínico. Ocurre en 
pacientes con LN cuando se pierde la función binocular, 
esto es el equivalente a un ojo cuando se encuentra cubierto. 
Lo anterior podría tener como origen la pérdida de la visión 
en un ojo o como resultado del desarrollo de un estrabismo 
divergente. Para el caso que se corrigiera la función binocu-
lar, el MLN se revertirá a LN.

� Nistagmo pendular adquirido
Cualquier niño que desarrolle pérdida visual bilateral antes 
de los seis años de edad podría padecer nistagmo pendular; 
ciertamente, la adquisición de este nistagmo durante la in-
fancia amerita mayor investigación. Un síndrome específico 
de nistagmo pendular adquirido en la infancia es el spas-
mus nutans. Éste constituye un nistagmo pendular disocia-
do fino, bilateral, generalmente horizontal (aunque vertical 
de manera ocasional), se le asocia con cabeceo y una postu-
ra anormal. Existe una forma benigna, que puede ser fami-
liar, con aparición antes de los dos años de edad y mejoría 
espontánea durante el tercero y cuarto años. Spasmus nu-
tans puede ser raramente la primera manifestación de un 
glioma en la vía visual anterior.

En los adultos, el nistagmo pendular adquirido significa 
un dato de enfermedad del tronco cerebral, usualmente es-
clerosis múltiple o accidente vascular del tronco cerebral. 
Podría haber componentes horizontal, vertical o de torsión, 
incluso una combinación de éstos para producir trayectorias 
oblicuas o elípticas. De manera característica el síndrome de 
mioclono oculopalatino se desarrolla algunos meses des-
pués de un accidente vascular del tronco cerebral. Se observa 
nistagmo pendular con movimientos sincrónicos variables 
que afectan el paladar blando, laringe y diafragma, así como 
la producción de titubeo de la cabeza. (El término “mioclono” 
es inapropiado, ya que los movimientos anormales son una 
forma de temblores.) La hipertrofia asociada de los núcleos 
olivares inferiores en el bulbo y otras evidencias sugieren 
disrupción de la vía dentato-rubro-olivar entre el tronco ce-
rebral y cerebelo, como la patogénesis subyacente. Se han 
probado varios tratamientos para contrarrestar el nistagmo 
pendular adquirido del adulto, de éstos la gabapentina, me-
mantina y baclofén han producido los mejores y aun limita-
dos resultados. Pueden usarse también los prismas.

� Nistagmo vestibular
Las anormalidades del tono vestibular resultan en activa-
ción anormal de las vías vestíbulo-oculares e impulsos ner-
viosos anormales a los músculos extraoculares. La pérdida de 
la función en el conducto semicircular horizontal izquierdo 
equivale a la activación del derecho, como se produciría nor-
malmente al girar la cabeza hacia la derecha. La respuesta 
oculomotora de los ojos es el movimiento conjugado en fase 

lenta hacia la izquierda. La respuesta correctiva de fase rápi-
da se encuentra dirigida hacia la derecha, como consecuencia 
se genera nistagmo horizontal hacia la derecha. El patrón de 
respuesta a la disfunción de uno o más conductos semicircu-
lares puede derivarse similarmente para dar todo el rango 
posible de nistagmo vestibular periférico, aunque en la 
práctica clínica el efecto de disfunción de los conductos hori-
zontales constituye el que usualmente predomina. Como 
regla general, las lesiones vestibulares periféricas son des-
tructivas y la fase rápida del nistagmo resultante se aleja de 
la lesión. En virtud de que la señal nerviosa de las vías vestí-
bulo-oculares es de velocidad, la fase lenta del nistagmo 
vestibular periférico presenta velocidad constante. Esto últi-
mo origina una forma característica de sierra en la forma de 
la onda durante los registros de los movimientos oculares.

El nistagmo vestibular periférico no depende del estímu-
lo visual, está presente en la oscuridad o con los ojos cerra-
dos, así como en individuos ciegos. Es, sin embargo, inhibi-
do por la fijación visual o, por lo contrario, acentuado por el 
uso de lentes de Frenzel; esto último constituye un factor 
importante en la supresión normal durante las dos a tres 
semanas de nistagmo vestibular periférico. La posición de la 
cabeza no influye usualmente en el nistagmo vestibular pe-
riférico, excepto en el vértigo posicional paroxístico benig-
no, en el cual la obtención del patrón característico de nis-
tagmo con la maniobra de Hallpike representa un factor 
característico para el diagnóstico. Otros datos clínicos aso-
ciados con la enfermedad vestibular periférica son vértigo, 
acúfenos y sordera; las dos últimas reflejan la estrecha aso-
ciación entre los sistemas vestibular y auditivo. Las causas 
de enfermedad vestibular periférica son laberintitis, enfer-
medad de Ménierè, traumatismos (incluyendo destrucción 
quirúrgica de un laberinto) y lesiones vasculares inflamato-
ria o neoplásicas de los nervios vestibulares.

El nistagmo vestibular central se recaracteriza 
por sacudidas, y se presenta como enfermedad en las vías 
vestibulares centrales del tronco cerebral y cerebelo. Tiene 
diversas formas, pero los tipos característicos son uno pu-
ramente torsional o vertical y los síndromes de nistagmo 
descendente y ascendente, que son quizá resultado de des-
equilibrio en el tono vestibular de los conductos semicircu-
lares verticales. El nistagmo vestibular central es con fre-
cuencia provocado o intensificado por posiciones específicas 
de la cabeza, presumiblemente como resultado de la modu-
lación de estímulos del aparato vestibular periférico. No se 
suprime por fijación visual, tampoco disminuye de intensi-
dad con el tiempo. Otros datos clínicos reflejan la disfunción 
asociada del tronco cerebral y cerebelo e incluyen anormali-
dades de los movimientos oculares suaves de búsqueda 
aparte de los debidos al propio nistagmo. Las causas del nis-
tagmo vestibular central incluyen lesiones de los núcleos 
vestibulares (desmielinización del tronco cerebral, inclu-
yendo esclerosis múltiple, inflamación y accidente vascular 
cerebral, en particular trombosis de la arteria cerebelar 
posteroinferior, lo cual conduce a infarto medular lateral, o 
sea síndrome de Wallenberg).
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El nistagmo descendente, por su parte, se presenta 
usualmente en la posición primaria. Es más obvio cuando se 
mira hacia abajo y a un lado, cuando el nistagmo se hace 
oblicuo, con el componente horizontal en dirección lateral. 
Se asocia con lesiones de la unión cervibulbar, con énfasis en 
la malformación de Chari y la invaginación basilar; a todo 
paciente se le deberá realizar MRI con el fin de descartar 
tales lesiones. Otras causas son degeneración cerebelar, en-
fermedades desmielinizantes, hidrocefalia, antoconvulsivos 
y litio. El clonazepam o las aminopiridinas son benéficas.

Respecto del nistagmo ascendente, se produce en la 
posición primaria, aunque puede reducir en intensidad con 
la mirada hacia arriba. Es resultado de enfermedad del 
tronco cerebral, pero en ocasiones refleja enfermedad cere-
belar. Se observa en encefalitis del tronco cerebral, desmie-
linización y tumores, también como un efecto colateral 
tóxico de los barbitúricos, alcohol y anticonvulsivos. El ba-
clofén y las aminoperidinas resultan benéficos.

� Nistagmo por evocación visual y parético
El mantenimiento de la mirada excéntrica fija depende del 
sistema integrador nervioso, que produce la actividad muscu-
lar extraocular tónica necesaria para sobreponerse a las fuer-
zas viscosas y elásticas orbitarias que actúan para regresar al 
globo ocular a su posición primaria. La reducción en activi-
dad del integrador nervioso resulta en mirada excéntrica, 
pero es anulada por una pequeña desviación del globo ocular 
hacia la posición primaria. En virtud de que la fuerza que 
actúa para producir este movimiento central se reduce con la 
disminución de la excentricidad, este pequeño movimiento 
tiene una velocidad exponencialmente en disminución. Los 
movimientos correctivos adicionales del ojo, regresándolo 
a la posición deseada, resultan en nistagmo en la dirección de 
la mirada, ya sea de manera horizontal, vertical u oblicua.

El nistagmo de punto final (véase antes, en este capítulo) 
constituye la manifestación patológica de la incapacidad del 
integrador nervioso para mantener firme la posición ocular 
en la mirada excéntrica extrema. El nistagmo por evocación 
visual es resultado de falla patológica del sistema integrador 
nervioso. En su forma más ligera se manifiesta sólo en la 
mirada horizontal moderada, mientras que en la más grave el 
nistagmo está presente en cualquier movimiento que se aleje 
de la posición primaria. En muchos casos de nistagmo de 
evocación visual, se observa también nistagmo de rebote 
(después del regreso de los ojos a la posición primaria desde 
una posición de mirada excéntrica, se desarrolla un nistagmo 
de sacudidas que se aleja de la dirección de esta mirada des-
pués de un periodo latente que dura poco tiempo).

El integrador nervioso está situado en el tronco cere-
bral y es altamente dependiente de estímulos cerebelares. 
Entonces, el nistagmo de evocación visual puede ser una ma-
nifestación de enfermedad del tronco cerebral o, en especial, 
cerebelar. A menudo existen otras anormalidades en los mo-
vimientos oculares cerebelares, tales como asimetría sacádica 
y alteración de la búsqueda suave. Las causas más comunes 

de nistagmo de evocación visual son las enfermedades cere-
belares, sedantes y anticonvulsivos. Las neoplasias del ángulo 
cerebelopontino, como los schawanomas vestibulares (neu-
romas acústicos), pueden producir una combinación de nis-
tagmo de evocación visual y nistagmo vestibular periférico 
dirigido hacia el lado opuesto (nistagmo de Brun).

La reducción de los estímulos supranucleares, en el in-
tegrador nervioso o sobre la capacidad del sistema ocu-
lomotor periférico para facilitar su función, conduce a nis-
tagmo con las mismas características básicas del nistagmo de 
evocación visual. Entonces los trastornos que van desde pa-
rálisis de la mirada a parálisis nerviosas craneales oculomo-
toras, y de miastenia gravis a enfermedad extraocular de los 
músculos, podrían manifestarse con nistagmo durante la 
mirada excéntrica en la dirección de los movimientos del ojo 
afectado. A esto último se le denomina nistagmo de la mira-
da parética, pero deberá excluirse cuando se considere la 
posibilidad de nistagmo de evocación visual con el fin de 
evitar investigaciones mal dirigidas.

� Nistagmo por convergencia-retracción
Este nistagmo constituye una característica del síndrome 
dorsal del cerebro medio (de Parinaud), ya sea por lesiones 
intrínsecas (tumor, hemorragia, infarto o inflamación) o 
como consecuencia de lesiones extrínsecas, en particular 
tumores pineales e hidrocefalia. Al intentar mirar hacia arri-
ba, que es usualmente defectuosa, los ojos sufren movimien-
tos convergentes rápidos con retracción de los globos ocula-
res. Lo anterior resulta mejor conforme el paciente mira 
objetos que se mueven hacia abajo —como si se movieran 
tiras en un cilindro optocinétco—. Los estudios electromio-
gráficos muestran contracción de los músculos extraoculares 
y pérdida del agonismo-antagonismo normal. El nistagmo 
por convergencia-retracción puede representar movimien-
tos sacádicos asincrónicos, opuestos y aductores debido a 
activación inadecuada de los músculos rectos mediales.

� Nistagmo en diente de sierra
Este tipo de nistagmo se caracteriza por intorsión creciente 
de un ojo y extorsión declinante del otro —y luego lo inver-
so—. Pudiera tener formas de onda pendular o de sacudidas. 
Aunque es poco común, ocurre con lesiones quiasmáticas 
adquiridas y congénitas, en asociación con hemianopia bi-
temporal y lesiones en el cerebro medio. No parece tener 
una sola patogénesis subyacente, aunque es probable que 
represente una disfunción del núcleo intersticial de Cajal o 
el núcleo intersticial rostral del fascículo longitudinal medio, 
que es de importancia para los casos de enfermedad del ce-
rebro medio.

� Nistagmo periódico alternante
Éste constituye un nistagmo horizontal en sacudidas que re-
gularmente alterna direcciones hacia la izquierda y hacia la 
derecha, cada fase dura alrededor de dos minutos. La forma 
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adquirida resulta, por lo general, como consecuencia de en-
fermedad cerebelar; por ejemplo, degeneración cerebelar o 
anomalías del rombencéfalo, como malformación de Chiari, 
esclerosis múltiple y terapia anticonvulsivante. De manera 
característica responde al baclofén. Puede ocurrir también 
con ceguera bilateral y suprimirse si se restaura la visión. La 
alternancia periódica puede ser también una característica 
del nistagmo congénito (véase antes, en este capítulo).

IMITACIÓN DEL NISTAGMO

Los movimientos oculares espontáneos y anormales podrían 
ser consecuencia de movimientos sacádicos no deseados de 
los ojos (intrusiones sacádicas), que incluyen sacudidas, os-
cilaciones macrosacádicas, aleteo ocular y opsoclonus. Esto 
último se debe, por lo general, a enfermedad cerebelar. Tam-
bién se presentan diversos movimientos oculares anormales 
que ocurren en el coma, incluyendo balanceo ocular, hundi-
mientos y mirada periódica alternante. La mioquimia del 
oblicuo superior (véase antes, en este capítulo) constituye un 
temblor del músculo oblicuo superior que conduce a oscilop-
sia episódica monocular vertical o torsional.

� Nistagmo voluntario
Alrededor de 5% de los individuos normales puede generar 
episodios cortos de oscilaciones oculares que se asemejan al 
nistagmo pendular horizontal rápido, de pequeña amplitud. 
Los registros de los movimientos oculares muestran que 
éstos son sacadas alternantes rápidas. Es importante el re-
conocimiento de esa entidad para evitar investigaciones in-
necesarias.

TRASTORNOS CEREBROVASCULARES
DE IMPORTANCIA OFTALMOLÓGICA

� Insuficiencia vascular y oclusión
de la arteria carótida interna

Los episodios transitorios de pérdida visual resultan con 
más frecuencia debido a émbolos retinianos (amaurosis 
fugaz), por lo general como resultado de enfermedad carotí-
dea, pero también por enfermedad valvular o arritmias car-
diacas (véase capítulo 15). También ocurren en trastornos 
trombóticos como estados de hiperviscocidad o síndrome 
antifosfolipoideo, además de otras causas de trastornos en la 
perfusión ocular o cerebral, como la arteritis de células gi-
gantes, migraña, isquemia vertebrobasilar (véase más ade-
lante, en este capítulo), hipotensión grave y choque. La pér-
dida visual debida a émbolos retinianos se describe de 
manera característica como una cortina que desciende sobre 
el campo visual de un ojo, con pérdida completa de la visión 
durante 5 a 10 minutos y luego se obtiene recuperación com-
pleta. Podría existir asociación de ataques de isquemia tran-
sitorios (TIA, por sus siglas en inglés) o accidentes vasculares 

completos del hemisferio cerebral ipsilateral. En otras cau-
sas de pérdida visual transitoria, se presenta constricción del 
campo visual de la periferia al centro, “oscurecimiento” en 
vez de pérdida completa de la visión y afectación simultánea 
de ambos ojos. Es posible que ocurran episodios fugaces de 
pérdida visual que duran unos pocos segundos (oscureci-
mientos transitorios) en el papiledema, que afectan a uno o 
ambos ojos a la vez, o quizá uno en los tumores orbitarios.

Los tres tipos de émbolos retinianos son consecuencia 
de colesterol, plaquetas-fibrina y calcio. Los émbolos de 
colesterol (placas de Hollenhorst) son visibles mediante el 
oftalmoscopio, se observan como pequeños cristales rojo-
amarillentos, brillantes, situados en la bifurcación de las 
arterias de la retina. Los tapones blancos no reflejantes que 
llenan los vasos de la retina, que caracterizan a los émbolos 
de fibrina y plaquetas, son vistos con menos frecuencia por-
que se dispersan con rapidez y atraviesan la circulación re-
tiniana. Los émbolos calcificados, que usualmente se origi-
nan en las válvulas cardiacas dañadas, tienen apariencia 
blanquizca más monótona en comparación con los de coles-
terol. Los émbolos de la retina también pueden producir 
ramificaciones o, particularmente en los de calcio, oclusio-
nes de la arteria central de la retina.

En pacientes con amaurosis fugaz, la estenosis de la 
arteria carótida de alto grado (70 a 90%) determinado por 
ultrasonido, representa una indicación de endarterectomía 
carotídea para reducir el riesgo de accidente vascular en el 
hemisferio cerebral. Las estenosis de bajo grado (0 a 29%) y 
quizá las de medio grado (30 a 69%) se tratan mejor médi-
camente, es usual que se combata con aspirina a dosis bajas 
(81 mg/día). Dicho sea de paso, los émbolos de colesterol 
vistos en la retina de individuos asintomáticos, se asocian 
con un riesgo 10 veces mayor de infarto cerebral, pero es 
incierto el papel de la endarterctomía carotídea en tales su-
jetos.

En las etapas agudas de la oclusión por émbolos de las 
arterias de la retina, el tratamiento consiste de masaje ocu-
lar, paracentesis de la cámara anterior, respirar en una 
bolsa de papel para aumentar el nivel de CO2 inhalado y la 
acetazolamida intravenosa pueden conducir a desplaza-
miento del émbolo y recuperación de la visión. Después de 
12 horas, el cuadro clínico es usualmente irreversible, aun-
que se han notificado muchas excepciones a esta regla. La 
agudeza visual, mejor que el hecho de contar dedos en la 
presentación, tiene mejor pronóstico con tratamiento fuer-
te. La oclusión por émbolos de la arteria de la retina, tiene 
mala supervivencia a los cinco años debido a enfermedad 
cardiaca o infarto acompañante que a una oclusión debida a 
enfermedad trombótica.

La retinopatía por flujo lento (estasis venosa) es signo 
de isquemia ocular generalizada e indica enfermedad caro-
tídea grave, usualmente con oclusión completa de la caróti-
da interna ipsilateral. Se caracteriza por dilatación venosa y 
tortuosidad, hemorragias retinianas, edema de la mácula y 
eventual proliferación neovascular. En cierta forma, tiene 
semejanza con la retinopatía diabética, pero los cambios 
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ocurren con más frecuencia en la periferia de la retina que 
en el polo posterior. Para los casos más graves, podría pre-
sentarse vasodilatación de la conjuntiva, neovasculariza-
ción del iris, así como glaucoma neovascular y franca isque-
mia del segmento anterior con edema de la córnea, uveítis 
anterior y cataratas. El diagnóstico se confirma con facilidad 
mediante la demostración de reversión del flujo sanguíneo 
en la arteria oftálmica ipsilateral con el uso de ultrasonido 
orbitario, pero es necesaria la investigación mediante angio-
grafía para determinar la extensión completa de la enferme-
dad arterial. Podría indicarse la endarterectomía carotídea, 
pero lleva el riesgo de precipitar o exacerbar la neovascu-
larización intraocular. Es incierto el papel de fotocoagula-
ción panretiniana con láser en el tratamiento de la neovascu-
larización intraocular.

� Oclusión de la arteria cerebral media
Este trastorno puede producir hemiplejía contralateral 
grave, hemianestesia y hemianopía homónima. Es probable 
que se afecten los cuadrantes inferiores de los campos vi-
suales (radiaciones superiores). La afasia podría presentar-
se para el caso de que se afecte el hemisferio dominante.

� Insuficiencia vascular del sistema
arterial vertebrobasilar

Resulta común que los episodios breves de vista borrosa 
precedan a un accidente de la arteria basilar. En este con-
texto, un ataque con poca frecuencia deja trastornos visua-
les residuales, además el episodio puede ser tan mínimo que 
el paciente o el médico no presten atención a la advertencia. 
El episodio borroso es descrito como visión gris, como si la 
luz de la casa estuviera tenue, como cuando se asiste a un 
cine y se observa cierta oscuridad en el interior de la sala. 
Los episodios rara vez duran más de cinco minutos (a me-
nudo sólo unos pocos segundos) y pueden asociarse con 
otros síntomas transitorios de insuficiencia vertebrobasilar. 
Los medicamentos antiplaquetarios disminuyen la frecuen-
cia y gravedad de los síntomas vertebrobasilares.

� Oclusión de la arteria basilar
La trombosis completa o extensa de la arteria basilar casi 
siempre causa la muerte. Con oclusión parcial o “insuficien-
cia” basilar, debido a arteriosclerosis, podrían presentarse 
gran variedad de signos del tronco cerebral y cerebelares. 
Éstos incluyen nistagmo, signos oculomotores supranuclea-
res, así como afectación de los pares craneales III, IV, VI y 
VII.

La terapia anticoagulante prolongada consiste en el 
tratamiento indicado para tratar la oclusión trombótica 
parcial de la arteria basilar.

� Oclusión de la arteria cerebral posterior
La oclusión de esta arteria rara vez causa la muerte, pero la 
oclusión de las ramas corticales, que es más común, causa 

hemianopía homónima, usualmente en los cuadrantes su-
periores (la arteria irriga principalmente a la corteza visual 
inferior). Las lesiones en personas diestras y zurdas causan 
afasia, agrafia y alexia para el caso de que se presente afec-
tación parietal y occipital. La afectación del lóbulo occipital 
y esplenio del cuerpo calloso puede causar alexia (incapaci-
dad para leer) sin agrafia (incapacidad para escribir); tales 
pacientes no son capaces de leer su propia escritura. La 
oclusión de las ramas proximales produce síndrome talámi-
co (dolor talámico, hemiparesia, hemianestesia, movimien-
tos coroatetoideos) y ataxia cerebelar.

� Hemorragia subdural
Esta hemorragia resulta como consecuencia de desgarra-
miento o corte de las venas que unen el espacio subdural de 
la pía madre al seno dural. Conduce a una acumulación en-
capsulada de sangre en el espacio subdural, usualmente 
sobre un hemisferio cerebral. Este tipo de lesión casi siem-
pre tiene como origen un traumatismo en la cabeza. Éste 
podría ser mínimo y preceder a la aparición de signos neu-
rológicos durante semanas o aun meses.

En niños, la hemorragia subdural produce agranda-
miento progresivo de la cabeza con presencia de fontanelas 
protuberantes. Los signos oculares incluyen estrabismo, 
cambios pupilares, papiledema, así como hemorragia de la 
retina.

En adultos, los síntomas de hematoma subdural cróni-
co consisten en cefalea intensa, mareos y confusión mental, 
usualmente aparecen en horas o semanas (aun meses) des-
pués del traumatismo. La sintomatología es similar a la que 
identifica los tumores cerebrales. El papiledema está pre-
sente en 30 a 50% de los casos. La hemorragia de la retina 
ocurre en asociación con el papiledema. La dilatación ipsi-
lateral de la pupila resulta lo más común; asimismo, consti-
tuye el signo más serio, ello significa indicación urgente 
para evacuación quirúrgica inmediata de la sangre. Podría 
ocurrir que las pupilas estén desiguales, mióticas o midriá-
ticas, o tal vez no haya ningún signo pupilar. Otros signos, 
incluyen nistagmo vestibular y parálisis de los pares cranea-
les. Muchos de estos signos resultan debido a herniación y 
compresión del tronco cerebral; por tanto aparecen tardía-
mente con estupor y coma. Los escáner de TC y MRI confir-
man el diagnóstico.

El tratamiento de un hematoma subdural grande con-
siste en la evacuación quirúrgica de la sangre; los hemato-
mas pequeños pueden seguirse mediante observación clíni-
ca cuidadosa. Sin tratamiento, la evolución de los hematomas 
grandes es progresivamente hacia abajo hasta el coma y 
muerte. Con tratamiento adecuado y oportuno el pronóstico 
es bueno.

� Hemorragia subaracnoidea
La hemorragia subaracnoidea resulta más comúnmente 
debido a ruptura congénita de aneurismas saculares en el 
polígono de Willis, en el espacio subaracnoideo. También 
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podría ser secundario a traumatismos, lesiones al naci-
miento, hemorragia, hemorragia asociada con tumores, 
malformaciones arteriovenosas y trastornos hemorragí-
paros.

El síntoma más importante de la hemorragia subarac-
noidea lo constituye la cefalea repentina e intensa, usual-
mente occipital y a menudo se asocia con signos de irrita-
ción meníngea (p. ej., rigidez del cuello). Podría ocurrir con 
aletargamiento, pérdida de la conciencia, coma y llegar 
con ra pidez la muerte.

El tratamiento del aneurisma intracraneal, previo a su 
ruptura, aumenta el pronóstico de manera espectacular. 
Quizá se presente un aneurisma de arteria comunicante con 
parálisis dolorosa aislada del tercer par con afectación pupi-
lar; esto último, por tanto, amerita investigación de urgencia. 
La parálisis del motor ocular común con aletargamiento aso-
ciado y dolor en la distribución del nervio trigémino ipsilate-
ral puede ser causado por aneurisma de la arteria carótida 
interna o comunicante posterior. La hemorragia subaracnoi-
dea con disfunción del nervio óptico sugiere aneurisma de la 
arteria oftálmica. Para el caso de que así ocurriera, se desa-
rrolla papiledema después de que haya ocurrido la hemorra-
gia subaracnoidea. Con poca frecuencia ocurren varios tipos 
de hemorragia intraocular (las hemorragias prerretinianas 
son las más comunes-síndrome de Terson) y tienen mal pro-
nóstico para la vida cuando son tempranas y extensas, ya que 
reflejan elevación grave y rápida de la presión intracraneal.

La hemorragia subaracnoidea es de diagnóstico senci-
llo mediante TC o examen de líquido cefalorraquídeo. La 
angiografía debida a TC (CTA, por sus siglas en inglés), así 
como la angiografía por resonancia magnética (MRA, por 
sus siglas en inglés), podrían identificar el aneurisma intra-
craneal y excluirán otras causas, pero la angiografía cerebral 
es necesaria para determinar el tratamiento adecuado, de 
los cuales la terapia endovascular o ligadura quirúrgica del 
aneurisma o del tronco arterial principal son las opciones 
principales.

Es importante el tratamiento de sostén, que incluye 
control de la presión sanguínea y terapia vasodilatadora, 
durante la fase aguda de este padecimiento.

� Migraña

Representa una enfermedad común de causa desconocida y 
sintomatología variada, se caracteriza por cefalea unilateral 
(que usualmente alterna lados), molestias visuales, náuseas 
y vómitos; por lo general existen antecedentes familiares. Se 
manifiesta entre los 15 y 30 años de edad. Es más común e 
intensa en mujeres. Muchos factores, incluyendo los emo-
cionales, pueden predisponer o contribuir a los ataques de 
este malestar.

Durante un ataque migrañoso es común la fotofobia. 
Las auras visuales consisten, de manera característica, en 
un patrón repetitivo de colores triangulares (“espectro de 
fortificación”), empieza en el centro visual y se mueve con 
velocidad progresiva a través del campo visual de cada ojo. 

Todo el episodio dura, por lo general, entre 15 a 30 minutos. 
Al padecimiento anterior podría seguirle hemianopía ho-
mónima del mismo lado afectado con duración de varias 
horas. Raramente se desarrolla pérdida visual permanente. 
Puede deberse a un infarto cerebral, pero también debiera 
sospecharse de malformación arteriovenosa subyacente. 
Las auras visuales de la migraña tienen un patrón menos 
típico. Los individuos que la sufren presentan episodios de 
pérdida visual monocular transitoria (véase antes, en este 
capítulo) que se cree tenga como origen vasoespasmo de la 
retina o coroides.

FACOMATOSIS
Las facomatosis indican la presencia de un grupo de enfer-
medades caracterizadas por la aparición de múltiples ha-
martomas en varios órganos, así como sistemas en diferen-
tes épocas.

NEUROFIBROMATOSIS

La neurofibromatosis representa una enfermedad heredita-
ria generalizada que se caracteriza por tumores múltiples en 
piel, sistema nervioso central, nervios periféricos y vainas 
nerviosas. Pueden desarrollarse otras anomalías, en espe-
cial en los huesos. Existen dos formas distintas, ambas de-
bidas a mutaciones que inactivan genes supresores de tu-
mores. La neurofibromatosis tipo 1 se asocia con tumores, 
principalmente de astrocitos y neuronas, mientras que la 
tipo 2 lo hace con tumores de las meninges y células de 
Schwann. No hay predominio racial. Las manifestaciones 
pueden presentarse al nacimiento o ser aparentes durante el 
embarazo, pubertad o menopausia.

La neurofibromatosis tipo 1 (enfermedad de Rec-
klinghausen) se caracteriza porque provoca múltiples man-
chas de tipo “café con leche” (seis o más, mayores de 1.5 cm 
de diámetro) (99%), neurofibromas periféricos, que son 
usualmente nodulares pero que pueden ser difusos (plexi-
formes) y usualmente cutáneos pero afectan estructuras 
profundas, pecas axilares y nódulos de Lisch (hamartomas 
del iris) (93%). Su gen yace en el cromosoma 17. Su frecuen-
cia es de 1:3 000 nacimientos vivos con 100% de penetran-
cia, pero con expresividad variable. Cuando las lesiones se 
encuentran confinadas en la piel, el pronóstico es bueno. La 
enfermedad tiende a ser estacionaria, con progresión lenta 
en largos periodos. En este contexto, resulta necesario re-
mover los neurofibromas, con el propósito de aliviar la 
compresión de raíces nerviosas. Es posible que sufran dege-
neración sarcomatosa.

La característica que define a la neurofibromatosis 
tipo 2 consiste en la presencia de schwanomas vestibulares 
bilaterales (figura 14-34), pero podría aparecer un schwano-
ma vestibular unilateral, otros intracraneales o raquídeos, 
meningiomas múltiples intracraneales o intrarraquídeos y 
gliomas, así como manchas del tipo “café con leche” y neu-
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rofibromas periféricos. Su gen se halla en el cromosoma 22. 
La frecuencia es 1:35 000.

� Datos oftálmicos
En la neurofibromatosis tipo 1, así como en los nódulos de 
Lisch, se presentan neufibromas en los párpados, ya sea 
nódulos cutáneos o plexiformes subcutáneos (“bolsa con 
gusanos” ahulada). Los nervios corneales son siempre pro-
minentes. Pudiera presentarse glaucoma congénito. El glio-
ma de la vía visual anterior (véase antes, en este capítulo) se 
asocia de manera particular con neurofibromatosis tipo 1, la 
enfermedad bilateral del nervio óptico es patognomónica y 
muchos casos son asintomáticos (30 a 80%). Es más proba-
ble que sea sintomático un subgrupo con nervios con centro 
engrosado y proliferación perineural de densidad baja. El 
tratamiento depende de la localización y progresión de la 
enfermedad, que es probablemente menos intenso que en 
pacientes sin neurofibromatosis tipo 1.

Aproximadamente 75% de los enfermos con neurofi-
bromatosis tipo 2 presenta opacidades subcapsulares atrás 
del cristalino. Con frecuencia en esta enfermedad se presen-
tan membranas epirretinales, combinación de hamartomas 
epiteliales pigmentados y de la retina, gliomas del disco 
óptico y meningiomas de su vaina.

ENFERMEDAD DE VON HIPPEL-LINDAU

Se presenta, por lo general, durante la segunda década de la 
vida, raramente después de los 45 años de edad; esta enfer-
medad se debe a una mutación en el cromosoma 3. La he-
rencia es autosómica dominante con gran penetrancia. La 
incidencia aproximada es de 1:40 000. La manifestación 

más común consiste en la presencia de hemangiomas capi-
lares en la retina; otras consisten en hemangioblastoma ce-
rebelar; quistes renales, del páncreas y epidídimo; feocro-
mocitoma, así como carcinoma de células renales.

Los hemangiomas capilares de la retina usualmente se 
desarrollan en la región periférica (figura 10-36). En ocasio-
nes se localizan adyacentes al disco óptico (yuxtapapilares). 
En la periferia de la retina se manifiestan, inicialmente, 
como dilataciones y tortuosidades de los vasos retinianos, 
además del desarrollo de una lesión angiomatosa con zonas 
de hemorragias y exudados. Más tarde ocurre una etapa de 
exudado masivo, desprendimiento de retina y glaucoma 
secundario; causan ceguera si no se tratan. Entre todos los 
pacientes con hemangiomas capilares de la retina, aproxi-
madamente 80% padece la enfermedad de von Hippel-Lin-
dau; por lo general presenta lesiones múltiples. Entre los 
enfermos con hemangioma capilar solitario de la retina, la 
prevalencia de esta enfermedad es de, aproximadamente, 
45%. El diagnóstico es usualmente obvio como consecuen-
cia de antecedentes personales y familiares, pero se hace 
aparente después de buscar lesiones asociadas o posterior a 
pruebas genéticas. Los hemangiomas capilares de la retina 
esporádicos no asociados con esta enfermedad usualmente 
se presentan durante la cuarta década de vida. Cualquier 
paciente con hemangiomas capilares retinianos bilaterales o 
lesiones múltiples en un ojo —sea en el momento de la pre-
sentación o con desarrollo durante el seguimiento— se 
asume que padece la enfermedad de von Hippel-Lindau.

� Tratamiento y pronóstico
Los hemangiomas capilares de la retina pueden tratarse con 
fotocoagulación láser, crioterapia y radioterapia con placa. 
Todos los pacientes, particularmente aquellos con enferme-
dad de von Hippel-Lindau, necesitan vigilancia regular para 
la detección de posibles lesiones nuevas. También se debe 
buscar el desarrollo de enfermedad en el sistema nervioso 
central, así como en el abdomen. La detección presintomá-
tica de esta enfermedad generalmente mejora el pronóstico. 
Los parientes en primer grado de estos enfermos también 
requieren vigilancia regular. Las pruebas genéticas permi-
ten la identificación de individuos con riesgo.

SÍNDROME DE STURGE-WEBER

Esta enfermedad poco común no familiar con herencia des-
conocida es reconocible durante el nacimiento debido a la 
presencia de nevus flammeus (manchas en vino de oporto, 
o angioma venoso) en un lado de la cara. Hay también afec-
tación angiomatosa de las meninges y cerebro (angiodispla-
sia leptomeníngea), que causa convulsiones (85%), retraso 
mental (60%) y atrofia cerebral. Como resultado de que las 
lesiones de la corteza se calcifican, es posible verlas median-
te la aplicación de los rayos X simples después de la infan-
cia. Con frecuencia aparece glaucoma unilateral infantil del 
lado afectado si hubiera afectación extensa de la conjuntiva 

▲ Figura 14–34. MRI coronal de neuromas acústicos bilaterales 
en neurofibromatosis tipo 2.
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con hemangiomas de la epiesclerótica y anomalías de la cá-
mara anterior. La afectación del párpado o de la conjuntiva 
casi siempre implica involucramiento intraocular y glauco-
ma. El 40% de los pacientes con manchas de vino de oporto 
en la cara desarrolla hemangioma, usualmente de tipo difu-
so más que de tipo circunscrito, del mismo lado.

� Tratamiento y pronóstico
No hay tratamiento efectivo para este síndrome. El glaucoma 
es difícil de controlar. El hemangioma coloidal podría reque-
rir tratamiento con fotocoagulación láser o radioterapia.

SÍNDROME DE WYBURN-MASON

Este síndrome constituye un trastorno raro de malforma-
ciones arteriovenosas múltiples, afectando a la retina, así 
como a otras porciones de la vía visual anterior, cerebro 
medio, maxilar y mandíbula, en todos los casos en el mismo 
lado de la cabeza.

Las cefaleas y convulsiones son síntomas comunes 
cuando aquella se presenta. Un dato importante en el mo-
mento de efectuar el diagnóstico es la presencia de vasos 
grandes, tortuosos y dilatados que cubren extensas superfi-
cies de la retina, que pueden causar degeneración quística 
de ésta con disminución de la visión. También podría ocu-
rrir atrofia óptica sin presencia de lesiones retinianas.

ATAXIA-TELANGIECTASIA

Se trata de un trastorno autosómico recesivo que se caracte-
riza por la presencia de telangiectasias en la piel y en conjun-
tivales, así como ataxia cerebelar e infecciones senopulmona-
res recurrentes. Todos los signos y síntomas son progresivos, 
pero la ataxia aparece primero conforme el niño empieza a 
caminar; por su parte, la telangiectasia lo hace entre los cua-
tro y siete años de edad. También ocurre retraso mental. Las 
infecciones recurrentes se relacionan con deficiencia del 
timo y anormalidades de las células T, así como con deficien-
cias de inmunoglobulinas. Los movimientos sacádicos y 
anormalidades de búsqueda producen oftalmoplejía su-
pranuclear.

ESCLEROSIS TUBEROSA (ENFERMEDAD 
DE BOURNEVILLE)

La esclerosis tuberosa se caracteriza por la tríada de adeno-
ma sebáceo, epilepsia y retraso mental, aunque entre 40 a 
50% de los individuos afectados tiene inteligencia normal. 
El adenoma sebáceo (angiofibroma) ocurre en 90% de los 
enfermos de más de cuatro años de edad; asimismo, el nú-
mero de lesiones aumenta con la pubertad. Las ámpulas de 
color carne tienen tamaño de 1 a 2 mm de diámetro, así 
como distribución en forma de mariposa en nariz y área 
malar; también pueden presentarse en las áreas subungueal 
y periungueal. En la piel (aun de los neonatos) se aprecian 

manchas hipopigmentadas en forma de hoja de fresno, se 
ven mejor bajo la luz de Wood (ultravioleta).

Los astrocitomas de la retina aparecen como áreas de 
color blanco, ovales o circulares en el fondo; al igual que los 
del nervio óptico, tienen la apariencia de mora (figura 
10-35). Los hamartomas renales ocurren en 70 a 80% de los 
pacientes. Los nódulos subependimarios en las áreas pre-
ventriculares del cerebro podrían calcificarse y aparecer 
como velas parpadeantes o goteo en los estudios radiológi-
cos. La MRI muestra los nódulos subependimarios en creci-
miento. Estos últimos se convierten en astrocitomas. Las 
convulsiones ocurren en 70% de los pacientes, a menudo 
empezando en el del primer año de vida.

La enfermedad es heredada esporádicamente (80%) o 
mediante un trastorno autosómico dominante con baja pe-
netrancia. La prevalencia puede ser de 1:7 000 si se incluye 
a los pacientes con la forma incompleta de la enfermedad. 
La visión es, por lo general, normal; es rara la progresión de 
los hamartomas retinianos. El pronóstico para la vida se 
relaciona con el grado de afectación del sistema nervioso 
central. En casos graves, la muerte puede ocurrir durante la 
segunda o tercera décadas de vida; para el caso de que fuera 
mínima la afectación del sistema nervioso central, la espe-
ranza para la vida es normal.

DEGENERACIÓN CEREBROMACULAR
Los trastornos genéticamente determinados (recesivos au-
tosómicos) de almacenamiento lisosomal afectan los ele-
mentos nerviosos de la retina. Las formas clínicas se clasi-
fican por la edad de aparición y la deficiencia de enzimas. 
Los cambios patológicos están presentes antes de nacer. Las 
manifestaciones clínicas ocurren cuando se alcanza un nivel 
crítico de depósitos interneuronales de lípidos, esto último 
resulta en una enfermedad progresiva, que incluye demen-
cia, trastornos visuales y deterioro neuromotor.

Los hallazgos oculares de una mancha de color rojo 
cereza en la mácula se observa en diversos trastornos de 
almacenamiento lisosomal; por ejemplo, gangliosidosis (en-
fermedad de Tay-Sachs, enfermedad de Sandhoff y GM1 
generalizada), Niemann-Pick tipo A (lipidosis enfingomieli-
na), deficiencia de neuraminidasa (sialidosis y síndrome de 
Goldberg) y enfermedad de Farber. Se presenta un halo por 
pérdida de transparencia del anillo de células ganglionares 
de la mácula, que acentúa la red central de la vasculatura 
colidea normal. La atrofia óptica también es importante en 
las enfermedades de Tay-Sachs y Niemann-Pick tipo A. 
Ocurre degeneración retiniana sin manchas de color rojo 
cereza en la mucopolisacaridosis, así como en el trastorno 
de almacenamiento de lipopigmentos, lipofuscinosis ceroi-
dea neuronal.

De igual manera esos trastornos aparecen durante los 
movimientos oculares en los problemas de almacenamiento 
lisosomal, Niemann-Pick tipo C (parálisis de la mirada ver-
tical supranuclear) y enfermedad juvenil de Gaucher (tipo 
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3) (parálisis de la mirada horizontal supranuclear), así como 
en ocasiones en la enfermedad de Refsum, un trastorno del 
metabolismo lípido y abetalipoproteinemia, los últimos dos 
trastornos se asocian más típicamente con retinopatía pig-
mentosa.
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El examen ocular provee información muy valiosa para el 
diagnóstico y vigilancia de la enfermedad sistémica. En nin-
gún otro lado del cuerpo se observa directamente el sistema 
microcirculatorio, se investiga con tal precisión o se exami-
na el tejido nervioso con tanta facilidad; asimismo, en nin-
gún otro lugar se aprecian los resultados devastadores de 
tan diminutas lesiones focales. Muchas enfermedades sisté-
micas afectan los ojos; en este sentido, la terapia demanda 
cierto conocimiento de la naturaleza vascular, reológica y 
naturaleza inmunológica de estas enfermedades.

ENFERMEDAD VASCULAR

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA NORMALES

La irrigación sanguínea a los ojos proviene de las arterias 
oftálmicas, que constituyen la primera rama de la carótida 
interna (véase capítulo 1). Las primeras ramas de la arteria 
oftálmica son: la central de la retina y la ciliar posterior 
larga. A la retina la irrigan la central de la retina y los vasos 
coroideos que proveen la circulación contrastante anatómi-
ca y fisiológica. Las arterias de la retina corresponden a las 
arteriolas de la circulación sistémica; funcionan como arte-
rias terminales y aportan pequeños capilares (7 �m) a un 
lecho sanguíneo con uniones endoteliales estrechas. Depen-
diente de este arreglo anatómico se encuentra el manteni-
miento de la barrera sangre-retina, con sistema autorregula-
ble, sin fibras nerviosas autónomas; sin embargo, la mayoría 
de la sangre dentro del ojo se encuentra en la circulación co-
roidea, que se caracteriza por flujo elevado, regulación autó-
noma, así como arreglo anatómico con colaterales y capila-
res grandes (30 �m), todo lo cual tiene fenestraciones en 
yuxtaposición con la membrana de Bruch. Se facilita el exa-
men de los vasos retinianos debido al uso de luz sin rojos y 
angiografía con fluoresceína, mientras que con el verde de 
indocianina se obtiene más información acerca de los vasos 
coriodales.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

� Hemorragias
Las fuentes de hemorragia visibles en el fondo del ojo pue-
den ser las arterias, capilares o venas; de acuerdo con lo 
anterior, sus configuraciones dependen del sitio y gravedad 
de la disrupción de la integridad vascular (figura 15-1). Por 
lo general, indican alguna anormalidad del sistema vascular 
de la retina o coroides, puede causarlas cualquier trastor-
no que altere la eficiencia de la barrera endotelial. Debe 
considerarse la contribución de factores sistémicos en rela-
ción a: 1) enfermedad de la pared de los vasos sanguíneos 
(p. ej., hipertensión, diabetes); 2) alteraciones sanguíneas (p. 
ej., trombocitopenia, anemia, leucemia), y 3) reducción en 
la perfusión (fístula arteria carótida-seno cavernoso, ane-
mia aguda).

A. Hemorragias prerretinianas

Resultan por daño a la superficie del disco o vasos retinia-
nos, que, por lo regular, son consecuencia de neovasculariza-
ción de la retina; su tamaño es usualmente grande, de forma 
concéntrica; se forma un nivel líquido, dependiente de la 
gravedad, que constituye el borde superior, la extensión del 
desprendimiento vítreo posterior determina el inferior.

B. Hemorragias lineales

Yacen en la capa superficial de las fibras nerviosas y su 
forma, a menudo llamadas en flama, refleja la orientación 
de los axones retinianos de las células ganglionares en el 
área afectada del fondo del ojo.

C. Hemorragias punteadas

Se encuentran situadas en la porción más profunda de la 
sustancia de la retina, se forman a partir de los capilares y 
vénulas pequeñas. Su apariencia circular refleja el arreglo 
compacto de los tejidos retinianos más profundos.
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D. Hemorragias subretinianas

Normalmente no existen vasos sanguíneos entre la retina y 
coroides, pero pueden surgir debido a anormalidades del 
disco óptico o cuando se presenta neovascularización subre-
tiniana. Son grandes y rojas, con márgenes bien definidos y 
sin nivel líquido.

E.  Hemorragias bajo el epitelio retiniano 
pigmentario

Situadas bajo el epitelio retiniano pigmentario, por lo gene-
ral son oscuras y grandes, provienen de los vasos coroideos. 

Es necesario diferenciarlas de los melanomas y hemangio-
mas coroidales.

F.  Hemorragias con centro blanco
(manchas de Roth)

Aunque antes se creía que eran secundarias a la endocardi-
tis bacteriana, las hemorragias retinianas superficiales, con 
centro pálido o blanco, no son patognomónicas de ninguna 
enfermedad. Tienen su origen en: 1) una mancha algodo-
nosa (véase más adelante, en este capítulo) con hemorragia 
circundante; 2) hemorragia retiniana en combinación con 
extravasación de glóbulos rojos (p. ej., leucemia), y 3) he-
morragia retiniana con resolución central.

� Isquemia ocular aguda

A.  Infarto del disco óptico (neuropatía
óptica isquémica anterior)

El deterioro de la irrigación al disco óptico produce pérdida 
visual repentina, usualmente con un defecto importante en el 
campo visual, así como tumefacción pálida sectorial del disco 
óptico. La primera anormalidad es la interrupción completa 
o parcial de la irrigación coroidea al disco óptico, mientras 
los capilares de la retina en la superficie del disco aparecen 
dilatados. La angiografía con fluoresceína confirma las alte-
raciones circulatorias (figura 15-2). Los estudios de patología 
muestran infarto de la región retrolaminar del nervio óptico. 
Aún no se ha definido la explicación de la vulnerabilidad de 
los vasos ciliares cortos que irrigan esta región.

La causa más común consiste en la neuropatía óptica 
anterior isquémica no arterítica (NAION, por sus siglas en 
inglés), en la cual el disco óptico aparece pequeño, el llama-
do “disco en riesgo” y la hipertensión y enfermedad arte-
riosclerótica representan los factores adicionales común-
mente identificados en una edad media, aunque es incierto 
si la oclusión vascular o el déficit en la perfusión constituya 
el evento precipitante. Cuando las personas superan los 50 
años de edad, es probable que el infarto del disco óptico 
tenga su origen en arteritis de células gigantes. Podrían 
presentarse otras vasculitis sistémicas (como la asociada 
con ANCA) también con neuropatía óptica isquémica ante-
rior. La pérdida visual es, por lo general, menos grave que 
en GCA; asimismo, el disco quizá no aparezca pequeño, 
como en NAION. Tal vez ocurra infarto bilateral del disco 
óptico después de hipotensión súbita debida a pérdida 
abrupta de sangre, pero en la etapa aguda es más típico el 
infarto del nervio óptico en su región posterior (retrobul-
bar) sin que haya cambios en el disco.

B. Infarto de la coroides

Está enfermedad es bastante rara, aunque ciertas presenta-
ciones clínicas han sido atribuidas a oclusión de los vasos 
ciliares. Estas últimas incluyen pequeñas áreas pálidas en la 
región ecuatorial, que se resuelven y dejan áreas pigmenta-

▲ Figura 15–1. A: hemorragia prerretinal grande debida a ten-
sión intensa. B: hemorragias retinianas en forma de flama en la 
capa de fibras nerviosas que emanan del disco óptico. Tres días 
antes de la fotografía el paciente experimentó pérdida repentina 
de la visión, que lo dejó sólo con percepción de la luz.

A

B
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das moteadas (manchas de Elschnig) como consecuencia de 
necrosis del epitelio pigmentado.

Es posible que ocurran infartos más graves y ser trian-
gulares (signo de Amalric) o lineales (bandas de Siegrist) 
(figura 15-3).

C. infarto o isquemia de la retina

La apariencia fondoscópica de la oclusión arteriolar depende 
del tamaño del vaso ocluido, duración de la oclusión y tiem-

po de evolución. La oclusión de las arteriolas mayores (arte-
rias retinianas) produce tumefacción total de la retina, he-
misférica o pálida segmentaria, con la correspondiente 
pérdida visual (figura 15-4) (véase capítulo 10). La oclusión 
de la arteria central de la retina se debe, por lo general, a 
aterosclerosis, aunque podría también resultar como conse-
cuencia de enfermedad embólica. Puede ser una manifesta-
ción también de arteritis de células gigantes en el anciano. La 
oclusión de una rama arterial retiniana se debe más común-
mente a émbolos (véase más adelante, en este capítulo).

▲ Figura 15–2. Neuropatía óptica isquémica. La pérdida visual repentina en un hombre de 48 años de edad produjo pérdida completa 
del campo altitudinal inferior. A: la angiografía con fluoresceína muestra llenado irregular de la parte superior del disco con dilatación de 
los capilares retinianos en su parte inferior. B: fotografía tomada 10 min después de la inyección, se observa fuga del tinte, principal-
mente en la parte inferior del disco.

A B

▲ Figura 15–3. Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. La 
angiografía con fluoresceína muestra infartos coroideos en un 
paciente que se presentó con accidentes vasculares múltiples.

▲ Figura 15–4. Oclusión de la arteria central de la retina, con 
tumefacción retiniana pálida y una “mancha de color rojo cereza” 
en la fóvea (flecha) en un paciente con hipertensión.
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La mancha algodonosa (figura 15-5) representa inte-
rrupción del transporte axoplásmico en los axones de la capa 
de fibras nerviosas de la retina, debido a isquemia superfi-
cial de ésta, tiene su origen en la oclusión de una arteriola 
precapilar retiniana, pero ocasionalmente puede resultar 
por trastorno más próximo del flujo sanguíneo a la retina. 
Consiste en tumefacción pálida, ligeramente elevada —usual-
mente de un cuarto a una mitad de tamaño del disco ópti-
co—. El examen de patología muestra distensión de las neu-
ronas con cuerpos citoides (figura 15-6); la microscopia 
electrónica muestra acumulación de axoplasma y organelos.

D.  Isquemia retiniana transitoria debida 
a émbolos (amaurosis fugaz)

Los episodios de pérdida visual monocular completa con re-
cuperación total después de 5 a 10 minutos —que se describen 
como una cortina que pasa por el campo visual— son caracte-
rísticos de la isquemia retiniana transitoria debido a tránsito 
de émbolos compuestos de plaquetas y fibrina a través de la 
circulación de la retina (amaurosis fugaz). Las parestesias o 
debilidad en los miembros contralaterales confirman la afec-

tación del territorio vascular de la arteria carótida interna, 
con embolización en las arterias oftálmica y cerebral media.

Los émbolos retinianos surgen más comúnmente de 
enfermedad de la carótida (véase capítulo 14). Es necesario 
que se considere una causa cardiaca —como fibrilación au-
ricular, enfermedad valvular mitral o aórtica o endocarditis 
infecciosa subaguda— en pacientes mayores de 40 años de 
edad o en aquellos con antecedentes de enfermedad cardia-
ca. Resulta importante, para el oftalmólogo, buscar en el 
fondo del ojo por un émbolo, aunque con frecuencia no se 
ven; asimismo, es apropiado auscultar con el propósito de 
encontrar rumores carotídeos y murmullos cardiacos, así 
como revisar el pulso con el fin de buscar fibrilación auricu-
lar e investigar enfermedad de las carótidas, incluyendo 
factores de riesgo y enfermedades cardiacas. Los émbolos 
retinianos, al encontrarse asociados o no con disfunción de 
la retina, indican riesgo de infarto y recuperación incidental 
de émbolos de colesterol, para tal caso deberá realizarse una 
valoración al menor tiempo posible.

Los tres tipos principales de émbolos retinianos son:

Émbolos de colesterol. 1. Las llamadas placas de Ho-
llenhorst, por lo general, surgen de una placa ateroma-
tosa en la arteria carótida. Inicialmente se alojan en la 
bifurcación de las arteriolas de la retina, son refringen-
tes y pueden parecer más grandes que el vaso que las 
contiene, pero podrían no obstruir la circulación san-
guínea (figura 15-7). El pasaje de un émbolo de coleste-
rol resulta en blanqueo arteriolar focal permanente.
Émbolos de plaquetas-fibrina. 2. Es común que se 
dividan conforme atraviesan la circulación retiniana y, 
por tanto, raramente se ven, aunque ocasionalmente 
producen infarto de la retina. Por lo general, surgen de 
anormalidades en los grandes vasos o corazón, pueden 
ser reducidos por medicamentos que combaten la agre-
gación plaquetaria (p. ej., aspirina).
Émbolos calcificados. 3. Se originan de válvulas car-
diacas dañadas, estos émbolos sólidos se alojan de 
manera permanente dentro de una arteriola retiniana, 
producen oclusión completa e infarto de la retina en su 
porción distal.

▲ Figura 15–5. Manchas algodonosas. Numerosas manchas algodonosas vistas en los polos posteriores de tres pacientes. A: mujer 
joven con lupus eritematoso sistémico agudo y enfermedad neurológica. B: varón joven con pancreatitis (retinopatía de Purtscher). C: 
paciente con infección por HIV, las manchas algodonosas se resuelven en un periodo de seis semanas, independientemente de su causa.

▲ Figura 15–6. Mancha algodonosa. El examen histológico 
muestra cuerpos citoideos y neuronas distendidas en las capas 
retinianas superficiales. Las profundas son normales. (Cortesía de 
N. Ashton.)

A CB
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Existen causas variadas de pérdida visual transitoria, 
incluyendo émbolos cerebrales, enfermedad arterial oclusi-
va, que incluye arteritis de células gigantes, enfermedades 
hematológicas, hipertensión sistémica, hipotensión sistémi-
ca que puede deberse a varias entidades, migraña, presión 
intraocular elevada y presión intracraneal aumentada (cua-
dro 15-1).

� Oclusión de la vena central de la retina
(figura 15-8)

La oclusión de la vena central de la retina es una causa im-
portante de morbilidad visual en las personas mayores, en 

particular en aquellos con padecimiento de hipertensión o 
de glaucoma.

El examen de fondo de ojo muestra venas dilatadas y 
tortuosas con edema de la retina y mácula, hemorragias en 
todo el polo posterior y manchas algodonosas. Las arteriolas 
están generalmente atenuadas, esto indica enfermedad mi-
crovascular generalizada.

La angiografía con fluoresceína demuestra dos tipos de 
respuesta: un tipo no isquémico con dilatación de los vasos 
retinianos y edema; además de un tipo isquémico, con gran-
des áreas de no perfusión capilar o evidencia de neovasculari-
zación retiniana o del segmento anterior. En menos de 10% 
de los enfermos con oclusión isquémica, pero más de 80% de 
las oclusiones no isquémicas de la vena central de la retina, 
la agudeza visual es mejor de 20/200.

La oclusión de la vena central de la retina tiene inci-
dencia aumentada en ciertos trastornos sistémicos, como 
hipertensión, hiperlipidemia, diabetes mellitus, enfermeda-
des colágeno-vasculares, insuficiencia renal crónica y sín-

Cuadro 15–1 Causas de pérdida visual transitoria

Émbolos retinianos (amaurosis fugaz) o émbolos cerebrales
Estenosis carotídea, ulceración o disección
Enfermedad de arterias basilar o vertebral (émbolos cerebrales no 

retinianos)
Disritmia cardiaca (p. ej., fibrilación auricular)
Enfermedad valvular cardiaca (prolapso de orejuela mitral)
Aneurisma ventricular izquierdo con trombos murales secundarios a 

infarto del miocardio

Enfermedad arterial oclusiva
Oclusión de arteria carótida interna
Oclusión de arterias basilar o vertebral
Arteritis (p. ej., de células gigantes)

Enfermedades hematológicas
Anemia
Policitemia
Macroglobulinemia
Enfermedad de células falciformes

Otras
Hipertensión sistémica
Hipotensión sistémica

Fármacos
Disritmia cardiaca
Función ventricular izquierda alterada
Disfunción autónoma (p. ej., diabetes mellitus)
Disfunción endocrina (p. ej., enfermedad de Addison)
Pérdida sanguínea
Choque

Migraña, incluyendo retiniana (coroidal)
Presión intraocular elevada
Presión intracraneal elevada

4 3 32 21 10
CM

▲ Figura 15–7. Émbolos de colesterol (placa de Hollenhorst). 
Arriba: un émbolo de colesterol en el disco óptico, que es refrin-
gente y parece más grande que el vaso que lo contiene. Se apre-
cia un vaso colateral en el borde inferior del disco. Abajo: 
espécimen quirúrgico de un paciente con un émbolo similar que 
muestra una úlcera ateromatosa en la bifurcación de la arteria 
carótida primitiva.
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dromes de hiperviscocidad (p. ej., mieloma, macrogluboli-
nemia de Waldenström).

El tabaquismo también constituye un factor de riesgo. 
La oclusión de la vena central de la retina se asocia con 
mortalidad aumentada por isquemia cardiaca, incluyendo 
infarto al miocardio. La investigación incluye determina-
ción de los lípidos séricos, proteínas del plasma, glucosa en 
sangre y valoración de la viscosidad sanguínea debido a la 
determinación de hemoglobina, hematocrito y fibrinógeno. 
En pacientes jóvenes debe descartarse el síndrome de anti-
cuerpos antifosfolípidos, y proteínas C, S, factor V Leiden, 
homocisteína y niveles de antitrombina III para descartar 
anormalidades del sistema trombolítico. Para el caso de que 
se halle hipertensión se indicarán pruebas de funciona-
miento renal, éstas incluyen urea y electrólitos, depuración 
de creatinina, EGO y ultrasonido renal.

El tratamiento de la oclusión de la vena de la retina es 
insatisfactorio. Los estudios controlados al azar tratando 
pacientes con hemodilución indicaron resultados variables. 
No han tenido éxito los estudios con anticoagulantes y fi-
brinolíticos. Se hallan indicados los inhibidores del factor 
de crecimiento endotelial vascular intravítreo (VEGF), así 
como los esteroides, además de que se están investigando 
los procedimientos quirúrgicos (véase capítulo 10). En pre-
sencia de oclusión isquémica de la vena central de la retina, 
la fotocoagulación láser panretiniana es efectiva con el fin 
de que se prevenga y se trate el glaucoma neovascular se-
cundario.

En ocasiones ocurre oclusión de la vena central de la 
retina en personas jóvenes, esto último podría asociarse con 
células en el vítreo. Las investigaciones reológicas son, por 
lo general, negativas y el pronóstico para la visión es 
bueno.

Oclusión de la rama tributaria
de la vena de la retina (figura 15-9)

La oclusión de una rama tributaria a la vena debe verse 
como parte del espectro de oclusión de la vena central de la 
retina. Los estudios solicitados son los mismos para ambos 
trastornos, pero en la enfermedad arterial —particularmen-
te en presencia de hipertensión— esto último resulta común. 
La oclusión de una rama tributaria de la vena central de la 
retina ocurre con más frecuencia en las regiones supra e 
inferotemporal, en particular en los sitios donde las arterias 
cruzan sobre las venas y son, en raras ocasiones, donde las 
venas cruzan sobre las arterias.

Los papeles del tratamiento con láser, agentes intraví-
treos anti-VEGF y esteroides o la cirugía en el manejo de la 
oclusión venosa, se tratan en los capítulos 10 y 24.

ATEROSCLEROSIS Y ARTERIOSCLEROSIS

El proceso de aterosclerosis ocurre en arterias grandes, se 
debe a infiltración grasa irregular que ocurre en la íntima y 
se asocia con fibrosis. La afectación de vasos más pequeños 
(p. ej., < 300 �m) como consecuencia de fibrosis difusa y 
hialinización se denomina arteriosclerosis. Los vasos de la 
retina más allá del disco tienen menos de 300 �m; por 
tanto, la afectación de las arteriolas de retina debiera clasi-
ficarse como arteriosclerosis; por su parte, la afectación de 
la arteria central de la retina se llama aterosclerosis.

Aterosclerosis. Constituye un cambio progresivo que 
inicia su desarrollo durante la segunda década de vida con 
la presencia de bandas grasas en los vasos grandes, progresa 
a placa fibrosa en la tercera década. De modo que durante la 
cuarta y quinta décadas de vida ocurre ulceración, hemorra-

▲ Figura 15–8. Oclusión de la vena central de la retina. A: la fotografía muestra hemorragias lineales en la capa de fibras nerviosas y 
hemorragias punteadas en las capas retinianas profundas. B: la angiografía con fluoresceína muestra dilatación de las venas.

A B
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gias y trombosis; de manera que la lesión puede calcificarse. 
La destrucción de los elementos elásticos y musculares de la 
media produce ectasia y ruptura de los vasos grandes, aun-
que es común que se observe obstrucción en vasos peque-
ños. Los resultados clínicos de la aterosclerosis aparecen 
varias décadas después del inicio del proceso. Los factores 
que contribuyen al desarrollo del ateroma incluyen hiperli-
pidemia, hipertensión y obesidad.

Arteriosclerosis. Ésta se caracteriza como resultado 
de reflexión aumentada de la luz, atenuación focal e irregu-
laridades del calibre. Dichos signos se observan también en 
las arteriolas de individuos normotensos en una edad media. 
En sujetos mayores con arteriosclerosis con hipertensión 
leve, es difícil diferenciar los cambios de la arteriosclerosis 
de aquellos que la padecen debido a la hipertensión.

� Apariencia de los vasos retinianos
Una pared arteriolar sana se presenta de manera natural 
transparente, de manera que lo que en realidad se observa 
es la columna de sangre dentro del vaso. La reflexión de luz 
central y delgada en el centro de la columna sanguínea apa-
rece como una línea amarilla, refringente, de aproximada-
mente una quinta parte de lo ancho de la columna. Confor-
me se infiltran las paredes de las arteriolas con lípidos y 
colesterol, los vasos se tornan escleróticos. Conforme conti-
núa este proceso, la pared del vaso pierde gradualmente su 
transparencia y se hace visible; la columna sanguínea apa-
rece más ancha de lo normal y la reflexión delgada de luz se 
observa más amplia. Los productos de grasa amarillo-grisá-
ceos en la pared del vaso se mezclan con el tono rojizo de la 

columna de sangre y con ello se mira la atípica apariencia de 
“alambre de cobre”. Esta forma de presentación indica arte-
riosclerosis moderada. Conforme procede la esclerosis, el 
reflejo de la luz de la columna de sangre en la pared del vaso 
se asemeja a un “alambre de plata”, que indica arterioscle-
rosis grave; a veces puede ocurrir la oclusión de una rama 
arteriolar.

La luz sin tonos de color rojo (luz blanca con filtro 
verde) permite ver con mayor claridad detalles de las hemo-
rragias, irregularidad focal de los vasos sanguíneos y fibras 
nerviosas (figura 15-10).

RETINOCOROIDOPATÍA HIPERTENSIVA

La apariencia del fondo de ojo en la retinocoroidopatía hi-
pertensiva se encuentra determinada por el grado de eleva-
ción de la presión sanguínea y del estado de las arteriolas de 
la retina. En la hipertensión sistémica leve a moderada, los 
signos retinianos son sutiles. La atenuación focal de una 
arteriola mayor de la retina es uno de los signos que antece-
den a la aparición de dicho mal. También ocurre atenuación 
arteriolar difusa, ensanchamiento del reflejo de la luz arte-
riolar y cruzamientos arteriovenosos. Sin embargo, en pa-
cientes jóvenes con hipertensión maligna acelerada se ob-
serva una extensa retinopatía con hemorragias, infartos 
retinianos (manchas algodonosas), infartos coroideos y, 
ocasionalmente, desprendimiento sérico de la retina. El 
edema de disco grave es una característica importante y 
puede presentarse, además, con una estrella macular de 
exudados duros (figura 15-11). La visión se encuentra altera-

▲ Figura 15–9. Oclusión de una rama de la vena de la retina. El segmento afectado de la retina muestra perfusión reducida. Esto último 
resulta en irregularidad de las arteriolas y venas, áreas de cierre capilar y capilares dilatados con microaneurismas.
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da y podría deteriorarse aún más si la presión sanguínea se 
redujera muy rápidamente.

Lo anterior no sucede con pacientes mayores cuyos 
vasos arterioscleróticos, pues estos últimos se hallan pro-
tegidos por la arteriosclerosis. Debido a ello los pacientes 

mayores rara vez exhiben retinocoroidopatía hipertensiva 
florida (figura 15-12).

▲ Figura 15–10. Infarto retiniano agudo. La fotografía 
sin tonos rojos muestra oclusión arterial aguda en un 
vaso congénitamente anómalo del disco. La retina, en 
su parte inferior, presenta un infarto, pero el axoplasma 
se acumuló debajo de la fóvea en un patrón irregular 
debido a función neuronal preservada de las células 
ganglionares distales.

▲ Figura 15–11. Hipertensión acelerada en una mujer joven, se 
manifiesta como edema marcado del disco óptico, estrella macu-
lar de los exudados duros, desprendimiento retiniano seroso y 
hemorragias retinianas con manchas algodonosas.

▲ Figura 15–12. Hipertensión acelerada. La angiografía con fluo-
resceína en una mujer adulta mayor muestra constricción arterio-
lar e irregularidad marcadas, pero pocos signos de retinopatía 
florida.
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En pacientes jóvenes con hipertensión, la angiografía 
con fluoresceína demuestra atenuación arteriolar, oclusión 
y no perfusión capilar en relación con una mancha algodo-
nosa que está rodeada por capilares anormales dilatados 
y microaneurismas con permeabilidad aumentada. Ocurre 
resolución de las manchas algodonosas y cambios arterio-
lares con terapia hipotensiva exitosa. En pacientes mayo-
res, los cambios subyacentes arterioscleróticos son irrever-
sibles.

� Otras formas de retinocoroidopatía 
hipertensiva

La forma grave de la retinocoroidopatía puede distinguirse 
en la manifestación de enfermedad renal avanzada, en pa-
cientes con feocromocitoma y en preeclampsia-eclampsia. 
Tales pacientes deberán recibir revisión médica completa 
con el fin de establecer la naturaleza de la hipertensión.

ISQUEMIA OCULAR CRÓNICA

La reducción en el gradiente de presión arteriovenosa en la 
retina podría producir signos agudos de isquemia ocular 
(véase en páginas anteriores) o los menos reconocidos cam-
bios crónicos.

� Enfermedad oclusiva carotídea
La enfermedad oclusiva de la carótida se presenta, usual-
mente, en pacientes de edad media, así como en adultos 
mayores, se debe a afectación de la arteria carótida y de sus 
ramas pequeñas. Los factores contribuyentes incluyen hi-
pertensión, tabaquismo e hiperlipidemia.

Para el caso de presencia de isquemia del segmento 
anterior, los pacientes desarrollan iritis, cambios en la pre-
sión intraocular, así como anormalidades pupilares. Duran-
te la isquemia de la retina (figura 15-13A), los pacientes 
muestran evidencia de dilatación capilar y hemorragias, 
oclusión capilar, nuevos vasos en el disco óptico y manchas 
algodonosas.

� Fístula arteria carótida-seno
cavernoso

Esta fístula resulta como resultado de una comunicación 
entre la arteria carótida o sus ramas y el seno cavernoso. Las 
fístulas directas ocurren como consecuencia de rupturas 
intercavernosas de la arteria carótida, debido a aneurisma, 
debilidad de las paredes del vaso (p. ej., enfermedad vascu-
lar de la colágena y síndrome de Ehler Danlos) o traumatis-
mos. Por lo general tienen una presentación aguda y florida, 
comúnmente requieren cierre. Las fístulas indirectas (dura-
les) son crónicas y leves. Se asocian con diabetes e hiperten-
sión sistémica, resultan como consecuencia de trombosis 
de las venas durales. Con frecuencia se resuelven en forma 
espontánea. Los datos clínicos de las fistulas arteria caróti-

da-seno cavernoso incluyen dilatación de los vasos intraocu-
lares y epiesclerales, presión intraocular elevada, vasos reti-
nianos dilatados con hemorragias y escape de fluoresceína 
(figura 15-13B), oftalmoplejía (usualmente del recto lateral) 
y rumores. La tomografía computarizada (TC), así como la 
resonancia magnética (MRI) muestran músculos oculares 
engrosados y dilatación de la vena oftálmica superior, esto 
último constituye una característica que es útil para diferen-
ciar de enfermedad ocular tiroidea. Es común la inversión 
del flujo (“arterialización”) de la vena oftálmica superior 
que se aprecia en los estudios del flujo sanguíneo por ultra-
sonido orbitario. Cuando se requiere, el cierre de las fístulas 
arteria carótida-seno cavernoso se logra, por lo regular, me-
diante técnicas de radiología intervencionista.

▲ Figura 15–13. A: angiografía con fluoresceína del fondo del 
ojo izquierdo en un paciente con isquemia ocular crónica secun-
daria a enfermedad de Takayasu. Nótese la dilatación capilar, fuga 
del tinte, hemorragias retinianas, manchas algodonosas y neo-
vascularización de la cabeza del nervio óptico. B: angiografía con 
fluoresceína que muestra fuga en el disco óptico y mácula en un 
paciente con isquemia ocular crónica secundaria a fístula dura-ar-
teriovenosa.

A

B
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HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL IDIOPÁTICA 
(BENIGNA) (SEUDOTUMOR CEREBRI)

La hipertensión intracraneal idiopática se caracteriza debi-
do a presión intracraneal elevada con constituyentes del lí-
quido cefalorraquídeo y estudios radiológicos normales, sin 
evidencia de oclusión del seno venoso cerebral.

Se desconoce la causa de la presión intracraneal eleva-
da, aunque se sospecha disminución de absorción de líquido 
cefalorraquídeo debido a trastornos de drenaje del seno ve-
noso. En esta circunstancia, por lo general, los pacientes 
son mujeres jóvenes con sobrepeso y presencia de cefalea, 
oscurecimiento visual transitorio, visión borrosa, así como 
diplopía (datos oftálmicos). Los factores etiológicos que 
necesitan excluirse son: 1) terapia con medicamentos, par-
ticularmente tetraciclinas, retinoides que incluyan vitamina 
A, terapia prolongada con esteroides o en niños con suspen-
sión de aquéllos y, posiblemente, de anticonceptivos hor-
monales; 2) anormalidades endocrinas, y 3) síndrome de 
apnea durante el sueño. La hipertensión intracraneal idio-
pática es rara en varones adultos.

Inicialmente los campos visuales tienen presencia nor-
mal, aparte de los puntos ciegos agrandados debido al papi-
ledema. Podría ocurrir constricción generalizada de los 
campos visuales, así como defectos inferonasales y arcua-
tos; la TC y la MRI, respectivamente, usualmente muestran 
vainas del nervio óptico distendidas, globos oculares apla-
nados y silla pituitaria vacía. Las finalidades del tratamiento 
consisten en minimizar la pérdida visual permanente, que 
ocurre en hasta 50% de los pacientes, así como aliviar los 
síntomas del malestar. Las opciones de tratamiento inclu-
yen pérdida de peso, acetazolamida oral u otros diuréticos, 
derivación del líquido cefalorraquídeo y fenestración de la 
vaina del nervio óptico (véase también capítulo 14).

ENDOCARDITIS INFECCIOSA SUBAGUDA

Los cambios inflamatorios en las válvulas cardiacas produ-
cen embolia múltiple con manifestaciones oculares frecuen-
tes, estas últimas van desde infarto de la retina y coroides 
hasta leve vitritis infecciosa. Los émbolos se hallan com-
puestos de agregados de plaquetas y fibrina o vegetaciones 
endocardiacas calcificadas (figura 15-14).

TRASTORNOS HEMATOLÓGICOS
Y LINFÁTICOS

LEUCEMIA

Los cambios oculares de la leucemia ocurren principalmen-
te en las estructuras con buena irrigación sanguínea, esto 
último incluye retina, coroides y disco óptico (figura 15-15). 
Los cambios son más comunes en las leucemias agudas, 
donde existen hemorragias en las capas de fibras nerviosas 
y prerretinales.

SÍNDROMES DE HIPERVISCOSIDAD

El aumento de viscosidad resulta en reducción de la perfu-
sión del flujo ocular, lo anterior provoca dilatación de las 
arterias y venas de la retina, hemorragias, microaneurismas 
y áreas de cierre capilar (figura 15-16). Las causas principa-
les son policitemia, sea primaria o secundaria, macroglobu-
linemia y mieloma múltiple. El tratamiento de la hipervisco-
sidad revierte los cambios en la retina.

ENFERMEDAD DE CÉLULAS FALCIFORMES

Las hemoglobinopatías de células falciformes constituyen 
trastornos hereditarios, en los cuales la hemoglobina nor-
mal del adulto es reemplazada por la hemoglobina falcifor-
me en el glóbulo de color rojo. Esto último causa deformidad 
“en forma de hoz” en dicho glóbulo cuando se desoxigena.

Las anormalidades oculares incluyen cambios conjun-
tivales, con “capilares en forma de coma” y cambios en la 
retina, lo anterior incluye oclusiones arteriales y cierre de 
capilares periféricos, lo cual conduce a formación de nuevos 
vasos, particularmente en un patrón en abanico. Puede de-
sarrollarse desprendimiento de retina. En este sentido, re-
sulta necesaria la terapia con láser, ya que podrían ocurrir 
complejos fibrosos y reperfusión.

ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS (FIGURA 15-17)

La enfermedad neoplásica afecta los ojos y vías ópticas me-
diante diseminación directa, metástasis o mecanismos in-
munológicos.

▲ Figura 15–14. Endocarditis bacteriana subaguda. Émbolo calci-
ficado impactado en una arteriola abajo del disco, produce un 
área distal de infarto retiniano.
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Las consecuencias de la diseminación metastásica de-
pende del tamaño y sitio del tumor metastásico, así como 
del lugar de la lesión primaria. El tumor primario más fre-
cuente que produce metástasis al ojo es el carcinoma de 
mama en las mujeres y bronquial en los varones (véase ca-
pítulos 7 y 10). La mayoría de este tipo de enfermos tiene 
antecedentes conocidos de cáncer, pero en una tercera parte 
de ellos, que se presentan con metástasis oculares, aún 
se debe realizar diagnóstico del sitio del tumor primario.

En tales circunstancias, podría ocurrir pérdida visual 
debido a enfermedad metastásica como consecuencia de la 
llamada retinopatía asociada con cáncer o, en su caso, reti-
nopatía asociada con el melanoma, cada cual asociada con 
anticuerpos retinianos específicos, así como anormalidades 
electrofisiológicas características, o proliferación melanocí-
tica uveal difusa.

TRASTORNOS METABÓLICOS

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus representa un trastorno metabólico 
complejo que afecta los vasos sanguíneos pequeños, además 
a menudo causa daño a los tejidos, incluyendo a los ojos.

En estas circunstancias aumenta el riesgo de complica-
ciones oculares debido al mal control de la diabetes, pero 
aun así podrían ocurrir alrededor de 20 años después de la 
aparición a pesar de un aparente buen control. La evolución 
larga de la diabetes resulta en un marcado incremento de la 
incidencia de retinopatía, así como otras complicaciones 
oculares. La perspectiva resulta, por lo general, mejor para 
la diabetes tipo 2 que para la de tipo 1.

De acuerdo con lo anterior, debe considerarse la posi-
bilidad de presencia de diabetes en todo paciente que pre-
senta retinopatía, cataratas, parálisis muscular extraocular, 
neuropatía óptica inexplicables o cambios repentinos en los 
errores de refracción. La ausencia de glucosuria o un nivel 
normal de glucosa sanguínea en ayunas no descarta el diag-
nóstico de diabetes.

A

B

▲ Figura 15–15. A: cambios retinianos en la leucemia mieloide 
crónica, se observan venas dilatadas, así como hemorragias. B: en 
la leucemia linfoblástica aguda es posible ver infiltración en el 
disco.

▲ Figura 15–16. Síndrome de hiperviscosidad. Arterias y venas 
dilatadas con hemorragias y microaneurismas en un paciente con 
hiperviscosidad debida a elevación de los niveles IgM.
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� Retinopatía diabética
(figuras 15-18 a 15-21)

La retinopatía diabética representa una causa común de 
ceguera. En el mundo occidental contemporáneo, este pro-
blema de salud ocupa casi una cuarta parte de los registros 
por ceguera, además de que constituye la causa más común 
de nuevas personas invidentes, en edad laboral, en la pobla-
ción.

El control adecuado de la diabetes e hipertensión retar-
da el desarrollo de la retinopatía, así como otras complica-
ciones debidas a esta enfermedad.

En la aparición de diabetes tipo 1 se desarrolla una 
forma grave de retinopatía en los siguientes 20 años, en 60 

▲ Figura 15–17. Enfermedad neoplásica. A: fondo de ojo normal 
en paciente con pérdida visual rápida en su único ojo. B: los rayos 
X de tórax muestran consolidación del lóbulo inferior izquierdo y 
una masa hiliar. C: carcinoma del bronquio confirmado en la 
autopsia y metástasis encontradas en el nervio óptico en la región 
del canal (flechas).

▲ Figura 15–18. Retinopatía como consecuencia de diabetes, 
etapa I. Montaje en tripsina que muestra microaneurismas de los 
capilares retinianos.

▲ Figura 15–19. Retinopatía como consecuencia de diabetes. La 
angiografía con fluoresceína muestra la etapa más temprana con 
microaneurismas en la región macular.

A

B

C
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a 75% de los casos, aun si dicha enfermedad estuviese bien 
controlada. Usualmente la retinopatía es proliferativa. En 
pacientes con diabetes tipo 2 la retinopatía es, más a menu-
do, no proliferativa, con el riesgo de pérdida visual central 
grave debido a maculopatía.

Los datos clínicos y tratamiento de la retinopatía dia-
bética se detallan en el capítulo 10.

� Cambios en el cristalino

A.  Cataratas verdaderas
de origen diabético (raras)

En ocasiones se presentan cataratas bilaterales como una 
forma de rápida aparición de diabetes juvenil grave. Cuando 
esto último sucede, el cristalino se torna completamente 
opaco a las pocas semanas.

B. Cataratas seniles en el diabético (comunes)

La esclerosis típica nuclear senil en personas diabéticas 
ocurre más temprano, y con mayor frecuencia se presentan 
cambios subcapsulares posteriores, así como opacidades 
corticales.

C.  Cambios repentinos en la refracción 
del cristalino

En especial, cuando la diabetes no está bien controlada, los 
cambios en la glucosa sanguínea podrían causar alteracio-

nes en la potencia refractaria por tres o cuatro dioptrías de 
hipermetropía o miopía.

� Cambios en el iris
La infiltración con glucógeno del pigmento del epitelio, es-
fínter y músculos dilatadores del iris pudiera causar dismi-
nución de las respuestas pupilares. Los reflejos también se 
alteran debido a la neuropatía autónoma de la diabetes.

En otro contexto, la Rubeosis iridis resulta una com-
plicación grave de la isquemia retiniana, que es, también, el 
estímulo para la neovascularización de la retina en la retino-
patía diabética grave.

Se desarrollan numerosos vasos sanguíneos entrelaza-
dos en la superficie anterior del iris. Podría presentarse hi-
fema espontáneo. La formación de sinequias periféricas 
anteriores bloquea el flujo acuoso, esto último resulta en 
glaucoma secundario (rubeótico).

� Parálisis muscular extraocular
(figura 15-22)

Este evento común en la diabetes se manifiesta por apari-
ción súbita de diplopía, como consecuencia de paresia de 
uno o más músculos extraoculares debido al infarto de uno 
de los nervios motores oculares. Podría constituir la prime-
ra manifestación de la diabetes. Cuando se afecta el tercer 
par craneal, el dolor es un síntoma importante. Es impera-
tiva la diferenciación de un aneurisma comunicante poste-
rior; en la parálisis del tercer par por diabetes, la pupila se 
observa, por lo general, respetada. La recuperación de la 
función ocular motora empieza dentro de los tres meses 

▲ Figura 15–20. Retinopatía como consecuencia de diabetes. La 
angiografía con fluoresceína muestra la retinopatía florida de la 
diabetes con áreas extensas de cierre capilar, capilares dilatados 
con microaneurismas y formación de vasos nuevos en su etapa 
temprana en el disco óptico.

▲ Figura 15–21. Retinopatía diabética proliferativa. La angiogra-
fía con fluoresceína muestra crecimiento excesivo de los vasos 
dentro del vítreo con fuga importante de fluoresceína.
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después de la aparición de aquélla; es común que esta últi-
ma resulte completa. El cuarto y sexto pares craneales po-
drían estar similarmente afectados.

� Neuropatía óptica
La pérdida visual se debe, por lo general, a infarto del disco 
óptico (neuropatía óptica isquémica anterior no arterítica). 
La papilopatía diabética se manifiesta como tumefacción 
crónica del disco óptico, usualmente con trastornos visuales 
leves.

ENFERMEDADES ENDOCRINAS
Las alteraciones de las glándulas endocrinas producen di-
versas manifestaciones oculares importantes. En este con-
texto, la más relevante de estas últimas tiene como origen 
alteraciones de la glándula tiroides, aunque las anormalida-
des en las paratiroides, así como en la pituitaria, también 
provocan cambios oculares importantes.

TRASTORNOS DE LA GLÁNDULA TIROIDES

1. Enfermedad de Graves

El término enfermedad de Graves denota hipertiroidismo 
debido a un proceso autoinmune. Una pequeña proporción 
de pacientes con este tipo de enfermedad desarrolla sig-
nos oculares característicos conocidos como oftalmopatía 
de Graves o enfermedad ocular tiroidea (véase también ca-
pítulo 13). Además de los signos de tirotoxicosis, los enfer-
mos incluyen presencia de mixedema pretibial y (raramen-

te) dedos en palillo de tambor. La oftalmopatía pudiera 
aparecer antes de cualquier manifestación de tirotoxicosis. 
También puede ocurrir en el hipotiroidismo autoinmune 
(tiroiditis de Hashimoto); disfunción tiroidea debida a 
amiodarona (véase más adelante, en este capítulo); en aso-
ciación con anticuerpos tiroideos sin disfunción de la glán-
dula; y en ocasiones en ausencia de anticuerpos tiroideos y 
sin evidencia de disfunción tiroidea desde los enfoques clí-
nico y de laboratorio, respectivamente. Se exacerba por la 
terapia con yodo radiactivo, en especial si el paciente es 
persona fumadora.

� Manifestaciones clínicas
Los pacientes podrían presentar quejas inespecíficas, como 
resequedad, incomodidad o prominencia de los ojos. Mou-
rits desarrolló un sistema de clasificación clínica que usa los 
signos y síntomas que reflejan los factores importantes de la 
inflamación (cuadro 15-2). La clasificación de Mourits puede 
usarse para valorar cambios en la actividad de la enferme-
dad con tiempo y respuesta a la terapia.

A. Retracción palpebral

La retracción de los párpados es casi siempre patognomóni-
ca de enfermedad tiroidea, en particular cuando se asocia 
con exoftalmos. La retracción puede ser de forma unilateral 
o bilateral, además de que afecta los párpados superiores o 
inferiores. Se acompaña, a menudo, por miopatía restricti-
va, que afecta de manera inicial el recto inferior y resulta en 
elevación trastornada de los ojos. La patogénesis de la re-
tracción de los párpados es de formas diversas, incluye hi-
perestimulación del sistema nervioso simpático, así como 

▲ Figura 15–22. Parálisis del tercer par en presencia de diabetes 
mellitus, muestra preservación pupilar. Oftalmoplejía dolorosa 
repentina, ptosis izquierda, aducción insuficiente y respuestas 
pupilares normales.

Cuadro 15–2 Sistema de clasificación de Mourits para 
conocer la actividad de la oftalmopatía de Graves

Dolor
Sensación de dolor opresivo, en o detrás del globo ocular
Dolor al intentar mirar arriba, a un lado o hacia abajo

Coloración roja
En los párpados
Rojo difuso en conjuntiva

Tumefacción
Quemosis (edema conjuntival)
Carúncula tumefacta
Edema de los párpados
Aumento en proptosis de 2 mm o más en un periodo de uno a tres 

meses
Función alterada

Disminución de la agudeza visual de una o más líneas en la cartu-
lina de Snellen (a través de un agujero) durante uno a tres 
meses

Disminución de los movimientos oculares en cualquier dirección 
igual o mayor de 5° durante uno a tres meses
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infiltración inflamatoria directa del músculo elevador. La 
miopatía restrictiva del músculo recto inferior causa retrac-
ción palpebral como consecuencia de la estimulación au-
mentada del elevador al intentar mirar hacia arriba.

El sistema tiene como fundamento los signos bien co-
nocidos de inflamación aguda: dolor, rubor, tumefacción y 
función alterada (functio laesa), los cuales fueron definidos 
por Celso y Galeno desde la antigüedad. Para cada uno de 
los signos presentes, se le otorga un punto. La suma de estos 
puntos define la clasificación.

B. Exoftalmos (figura 15-23)

El grado de exoftalmos es extremadamente variable. Las 
mediciones tomadas con el exoftalmómetro de Hertel y 
Krahn varían de leves (menos de 24 mm) a graves (28 mm 
o más). La alteración es usualmente simétrica y unilateral.

El aumento en el contenido orbitario que produce el 
exoftalmos se debe a un incremento en la masa de los múscu-
los oculares y grasa orbitaria; por tanto, es clínicamente 
importante valorar la resistencia a la retropulsión manual 
del globo ocular. Los digitalizadores con MRI o TC (figura 

15-23) diferencian el exoftalmos debido a la presencia de un 
tumor orbitario. La MRI ofrece mejor resolución de los teji-
dos blandos; en este contexto, la intensidad de la señal en 
los músculos extraoculares en la recuperación a su inversión 
resulta útil para cuantificar la actividad de la enfermedad. 
En algunos casos, el engrosamiento de los músculos ocula-
res pudiera permanecer restringido comúnmente al recto 
inferior y recto medio, respectivamente.

C. Oftalmoplejía

En este tipo de problema de salud, limitación de la eleva-
ción es el hallazgo más frecuente. Esto último se debe, prin-
cipalmente, a inmovilización del músculo recto inferior, que 
pue de confirmarse al observarse aumento importante de la 
pre sión intraocular cuando el paciente intenta mirar hacia 
arriba. A menudo existe limitación leve de los movimientos 
oculares en todas las posiciones de la mirada. Los pacientes 
se quejan de diplopía, que puede regresar espontáneamente 
a lo normal, o si ésta fuera grave, podría requerir tratamien-
to con corticosteroides. Si permanece estática durante seis a 
12 meses, puede aliviarse al operar uno o más músculos 
extraoculares.

D. Cambios en la retina y nervio óptico

La compresión de globo ocular por el contenido orbitario 
puede producir elevación de la presión intraocular y retina 
o estrías coroidales. En su presencia, ocurre neuropatía óp-
tica que se asocia con oftalmopatía de Graves, sea como re-
sultado de compresión o debida a isquemia del nervio ópti-
co conforme atraviesa la órbita tensa, en particular en el 
ápex orbitario.

E. Cambios corneales

En algunos pacientes se observa queratoconjuntivitis límbi-
ca superior, aunque no específica de la enfermedad tiroidea. 
En el exoftalmos grave, es posible que ocurra exposición y 
ulceración de la córnea.

� Patogénesis de los signos oculares
El proceso de la enfermedad afecta los músculos extraocu-
lares, grasa orbitaria, glándulas lagrimales y tejido conecti-
vo intersticial orbitario. Los músculos extraoculares pueden 
distenderse bastante. Histológicamente, muestran edema 
intracelular secundario a concentración aumentada de mu-
copolisácaridos, que son generados por los fibroblastos or-
bitarios estimulados por los linfocitos activados. Eventual-
mente, sucede fibrosis de los músculos.

La oftalmopatía de Graves constituye un trastorno au-
toinmune. Se desconoce el antígeno específico involucrado, 
aunque la evidencia apunta al receptor de la TSH expresado 
en los fibroblastos retroculares preadipositos. Es usual que 
los pacientes tengan anticuerpos séricos contra los microso-
mas tiroideos (tiropexidasa), tiroglobulina e inmunoglobu-
linas estimulantes de la tiroides.

▲ Figura 15–23. Oftalmopatía tiroidea. A: proptosis, edema pal-
pebral, retracción de los párpados, quemosis, oftalmoplejía y pér-
dida visual en enfermedad ocular tiroidea. B: el estudio de TC 
muestra engrosamiento de los músculos extraoculares con com-
presión del nervio óptico en el ápex orbitario.

A

B
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� Tratamiento

A. Tratamiento médico
El tratamiento médico principal consiste en mantener el 
eutiroidismo, que puede lograrse mejor al realizar tiroidec-
tomía. Los casos graves con pérdida visual, edema del disco 
y ulceración corneal requieren tratamiento urgente, usual-
mente con dosis altas de corticosteroides orales (p. ej., pred-
nisolona 100 mg al día), pero en forma alterna con terapia 
intravenosa de altas dosis (p. ej., metilprednisolona 1 g día/3 
días de cada semana) y quizá con inyecciones intraorbitarias 
de esteroides. Los agentes inmunosupresores (p. ej., azatio-
prina) cumplen una función de apoyo al permitir dosis de 
mantenimiento bajas de corticosteroides en pacientes que 
requieren terapia a largo término. De manera ocasional se 
usa la plasmaféresis con buenos resultados en el tratamiento 
de casos refractarios, pero ante la inmunosupresión total 
debe seguirle plasmaféresis con el propósito de que se evite 
el aumento de rebote de las inmunoglobulinas, así como la 
recurrencia de la enfermedad. El rituximap, un anticuerpo 
monoclonal anti-CD20, resulta efectivo para tratar los casos 
resistentes a los corticosteroides. La radioterapia orbitaria 
es de utilidad cuando se trata de evitar aquélla, o también 
como coadyuvante ante la descompresión quirúrgica.

B. Tratamiento quirúrgico
La descompresión de la órbita se logra, usualmente, me-
diante remoción de las paredes media, inferior y lateral, vía 
abordaje externo o endoscópico. Con el propósito de obte-
ner resultados valiosos, resulta esencial la descompresión 
del ápex orbitario.

2. Hipotiroidismo (mixidema)

Los cambios oculares importantes no son comunes en el 
mixidema, aunque se observan signos de oftalmopatía tiroi-
dea. Los pacientes en quienes el tratamiento de hipertiroi-
dismo devino en hipotiroidismo están en riesgo de padecer 
algúna enfermedad ocular.

HIPOPARATIROIDISMO

En ocasiones, durante una tiroidectomía se remueven por 
accidente las glándulas paratiroides, lo que provoca hipopa-
ratiroidismo en el paciente. Deben sospecharse casos espon-
táneos de hipotiroidismo, aunque raros, cuando se atiende a 
pacientes jóvenes con cataratas. Los signos incluyen dismi-
nución del calcio sanguíneo y aumento de las fosfatasas séri-
cas. Es posible que aparezca tetania y constituya lo suficien-
temente grave para causar convulsiones generalizadas. Las 
manifestaciones oculares consisten en blefarospasmo y tics 
de los párpados. Se desarrollan opacidades pequeñas, pun-
teadas, discretas de la corteza del cristalino que podrían, 
eventualmente, requerir su extracción.

El tratamiento con sales de calcio, calciferol y dihidro-
taquiesterol previene, de manera usual, el desarrollo poste-

rior de opacidades en el cristalino, pero lo que haya ocurrido 
previo al tratamiento se queda.

VITAMINAS Y ENFERMEDADES OCULARES

VITAMINA A

La vitamina A es esencial para el mantenimiento del epite-
lio del cuerpo. Los cambios oculares que resultan por defi-
ciencia de vitamina A (figura 15-24) se describen en el capí-
tulo 6.

VITAMINA B

La deficiencia aguda de tiamina (vitamina B1) causa ence-
falopatía de Wernicke, que se caracteriza por confusión, 
ataxia y nistagmo, pero también se manifiesta como oftal-
moplejía y puede resultar en psicosis de Korsakoff. Ocu-
rre más comúnmente en los alcohólicos. Es esencial el trata-
miento urgente con tiamina parenteral, inicialmente en 
forma intravenosa.

La deficiencia crónica de tiamina produce beriberi; 
en este contexto, 70% de los pacientes con esa enfermedad 
padece anormalidades oculares. Los cambios epiteliales en 
la conjuntiva y córnea producen ojos secos. Podría ocurrir 
pérdida visual como resultado de atrofia óptica.

El tratamiento consiste en la aplicación de tiamina de 
manera oral; y, si fuere necesario, en forma intramuscular, 
así como corrección de la deficiencia dietética.

La deficiencia de riboflavina (vitamina B2) causa 
diversos cambios oculares. En este orden de ideas, la quera-
titis rosácea, así como la vascularización corneal periférica, 
blefaritis seborreica y conjuntivitis secundaria han sido 
atribuidas a la deficiencia de riboflavina. La deficiencia de 
niacina (ácido micotínico) (pelagra) es común en al-
cohólicos, se caracteriza por dermatitis, diarrea y demencia. 
La afectación ocular es rara, pero puede desarrollarse neu-
ritis óptica o retinitis. Las deficiencias de riboflavina y nia-
cina se tratan con complementos vía oral.

▲ Figura 15–24. Queratomalasia debida a xeroftalmia en niño 
de cinco meses de edad.
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La deficiencia de la vitamina B12 (anemia perni-
ciosa) se trata en el capítulo 14.

VITAMINA C

Ante la deficiencia de vitamina C (ácido ascórbico) (escor-
buto), podrían desarrollarse hemorragias en diversos sitios; 
por ejemplo, piel, membranas mucosas, cavidades del orga-
nismo, órbitas y subperiosticamente en las articulaciones. 
También pudiera ocurrir lo anterior en los párpados, espa-
cio subconjuntival, cámara anterior, cavidad vítrea y retina.

El tratamiento se realiza con consumo de ácido ascór-
bico en forma oral, así como corrección de la deficiencia 
dietética.

ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS
Muchas de las llamadas enfermedades infecciosas granulo-
matosas, incluyendo tuberculosis, brucelosis, lepra y toxo-
plasmosis, tienen evolución crónica con exacerbaciones y 
remisiones frecuentes. Se afectan los ojos, particularmente 
por uveítis anterior.

TUBERCULOSIS

La tuberculosis ocular resulta como consecuencia de dise-
minación endógena de focos sistémicos. La incidencia de 
afectación ocular es menor al 1% en casos conocidos de tu-
berculosis pulmonar. Podría ocurrir panuveítis granuloma-
tosa; la iritis (uveítis anterior; véase capítulo 7) se trata con 
midriáticos tópicos y corticosteroides. La terapia sistémica 
antituberculosis es esencial para el tratamiento de casos es-
tablecidos de uveítis tuberculosa. Pudiera presentarse un 
absceso “frío” retiniano (figura 15-25). En la tubercu losis 
miliar, son visibles oftalmológicamente muchos nódulos 
pequeños, amarillentos, discretos, en la coroides, en el polo 
posterior del ojo. La tuberculosis también causa parálisis de 
los nervios craneales oculomotores, papiledema o dañar los 
nervios ópticos o quiasma óptico debido a la meningitis 
basal, vasculitis o infiltración directa, incluyendo lesión de 
masa (tuberculoma). Ha habido un incremento reciente en 
la incidencia de tuberculosis, como resultado de la disemi-
nación epidémica del virus de la inmunodeficiencia humana 
(HIV).

SARCOIDOSIS (FIGURAS 15-26 Y 15-27)

La sarcoidosis constituye una enfermedad multisistémica 
que se caracteriza por infiltración no caseificante de los teji-
dos afectados. La prevalencia, en América del Norte, es 10 a 
80/100 000 personas, con amplia variación racial y geográ-
fica: los afroamericanos son los más afectados, casi 10 veces 
más que la gente de raza blanca. Los enfermos presentan 
lesiones pulmonares, oculares, articulares, cutáneas, así 
como manifestaciones sistémicas reticuloendoteliales. La 
uveítis granulomatosa puede acompañarse por células en el 

vítreo, periflebitis, tumefacción del disco, neovasculari-
zación retiniana y enfermedad coroidea. Los vasos nuevos 
podrían requerir fotocoagulación. La neuropatía óptica in-
filtrante representa una causa rara de pérdida grave y pro-
gresiva de la visión.

La enfermedad ocular y sistémica requieren de trata-
miento con corticosteroides, y en ocasiones con agentes in-
munosupresores.

ENFERMEDAD DE EALES

Esta enfermedad fue inicialmente notificada en varones jó-
venes con mala higiene general, quienes experimentaban 
hemorragias recurrentes del vítreo a partir de áreas con 
neovascularización de la retina, pero consistía en un diag-
nóstico de exclusión. Datos clínicos similares ocurren en 
presencia de tuberculosis, sarcoidosis, lupus eritematoso 
sistémico, enfermedad de células falciformes y diabetes, 

▲ Figura 15–25. Tuberculosis. Absceso frío. Un adolescente se 
presentó con tumefacción en la espalda A: así como con lesión 
coloidal B: La aspiración del absceso reveló Mycobacterium tuber-
culosis.

B

A
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todas necesitan excluirse mediante investigaciones apropia-
das antes de efectuar el diagnóstico de enfermedad de Eales. 
La fotocoagulación de los vasos nuevos reduce la probabili-
dad de posteriores hemorragias del humor vítreo. Los pa-
cientes deben dejar de fumar.

LEPRA (ENFERMEDAD DE HANSEN)

La lepra representa una enfermedad granulomatosa cróni-
ca, tiene su origen en Mycobacterium leprae, un bacilo 
acidorresistente. La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) señala a la lepra como uno de los principales proble-
mas de salud de los países en vía de desarrollo.

Más de dos millones de personas en el mundo padecen 
lepra; de esta cantidad, 20 a 50% tiene afectación ocular. En 
países ubicados en el trópico, la infección es endémica.

En la actualidad se conocen tres tipos principales de 
lepra: lepromatosa, tuberculoide y difusa. Ante tal circuns-
tancia, los ojos podrían resultar afectados con cualquier tipo 
de dichas enfermedades, pero es más común que ello resul-
te mediante el tipo lepromatoso. Las lesiones oculares son 

resultado de invasión directa por M. leprae de los tejidos 
oculares o de los nervios para el ojo y anexos. Como conse-
cuencia de que el microorganismo parece que crece mejor 
cuando se encuentra expuesto a temperaturas bajas, se ha 
observado que la infección afecta de preferencia al segmen-
to anterior que al posterior.

� Manifestaciones clínicas
Los signos clínicos tempranos que indican lepra ocular son 
logoftalmos, así como pérdida de las porciones largas de 
cejas y pestañas (madarosis), hiperemia conjuntival y que-
ratitis superficial (figura 15-28), empezando típicamente en 
el cuadrante temporal superior de la córnea.

La cicatrización de la córnea de queratitis superficial o 
por exposición (o ambas) causan visión borrosa y, a menudo, 
ceguera. Es común la iritis granulomatosa con presencia 
de lepromas (perlas del iris), también podría ocurrir iritis de 
bajo grado asociado con atrofia de éste y pupilas puntifor-
mes. Tarde en la evolución existe hipertrofia de las cejas con 
deformidades de los párpados y triquiasis, así como querati-
tis por exposición, típicamente en las regiones inferior y 
central de la córnea, todo esto puede ocurrir debido a paráli-
sis motora del nervio facial y ausencia de sensación corneal.

Puede diagnosticarse la lepra ocular en la base de sig-
nos característicos en combinación con biopsia de piel.

▲ Figura 15–26. Sarcoidosis. La periflevitis focal y fuga del disco 
responden de manera espectacular a los corticosteroides sistémi-
cos. A: antes del tratamiento. B: después de seis semanas de tra-
tamiento con prednisolona, 30 mg al día.

▲ Figura 15–27. Sarcoidosis. Epitelio pigmentado retiniano y 
enfermedad coroidal que puede ser muy distintiva (A) y desta-
cada por la angiografía con fluoresceína (B).

A

B

B

A
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� Tratamiento
La lepra se trata ahora con terapia multifarmacológica, que 
incluye dapsone, rifampina y clofazimina, los resultados en 
la enfermedad temprana han sido alentadores.

SÍFILIS

� Sífilis congénita
La lesión ocular más común es la queratitis intersticial, pero 
es una manifestación tardía (se trata en el capítulo 6). Es 
posible que ocurra coriorretinitis no asociada con la quera-
titis intersticial. La sífilis congénita se trata mediante dosis 
grandes de penicilina, aunque, usualmente, esto último no 
influye sobre la queratitis intersticial.

� Sífilis adquirida
El chancro ocular (lesión primaria) ocurre raramente en los 
márgenes del párpado y sigue la misma evolución que un 
chancro genital.

En alrededor de 5% de los casos ocurre iritis e iridoci-
clitis en la etapa secundaria de la sífilis junto con el exante-
ma. La inflamación afecta al segmento posterior y produce 
vitritis y retinitis punteada, además de que afecta el epitelio 
pigmentado de la retina, capilares retinianos (figura 15-29) 
y nervio óptico.

TOXOPLASMOSIS

Esta enfermedad es de gran importancia ocular. El microor-
ganismo etiológico constituye un parásito protozoario que 
infecta gran cantidad de animales y aves, su distribución 
sucede en el ámbito mundial. Los felinos son los hospederos 
definitivos.

� Toxoplasmosis congénita (figura 15-30)
La infección ocurre en el útero; asimismo, 40% de los bebés 
nacidos de madres que adquirieron toxoplasmosis durante 

el embarazo —en particular durante el tercer trimestre— es-
tarán infectados (véase también capítulo 20).

Se observa coroiditis focal, usualmente en el polo pos-
terior; en este contexto, una lesión activa está a menudo 
relacionada con otra antigua. Los episodios de uveítis poste-
rior, así como coriorretinitis usualmente representan reac-
tivación de una infección congénita. Raramente podría ocu-
rrir panuveítis o neuritis óptica que progresa a atrofia. No 
ocurre uveítis anterior aislada.

▲ Figura 15–28. Queratitis por lepra, ojo izquierdo. (Cortesía de 
W. Richards.)

▲ Figura 15–29. Sífilis secundaria. Ocurrió pérdida visual bilate-
ral en un varón de 22 años. Las fotografías tardías con fluores-
ceína mostraron fuga en el disco con dilatación y goteo de los 
capilares peripapilares.

▲ Figura 15–30. Toxoplasmosis. Área activa de coriorretinitis 
adyacente a una cicatriz con retracción de la arteriola retiniana 
vecina.
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El tratamiento con agentes antiprotozoarios, algunas 
veces en combinación con corticosteroides sistémicos, redu-
ce la inflamación pero no evita la formación de cicatrices 
además de que sólo se administran para la enfermedad que 
amenaza la visión (véase capítulo 7). Está contraindicada la 
inyección subconjuntival o retrobulbar de corticosteroides, 
ya que esto último podría causar exacerbación agu da de la 
enfermedad. En esta circunstancia, los corticosteroides y 
ciclopléjicos tópicos pueden ser útiles.

� Toxoplasmosis adquirida
La toxoplasmosis adquirida afecta a los adultos jóvenes y se 
caracteriza por un estado de malestar general, además de 
linfadenopatía, dolor de garganta, así como hepatoespleno-
megalia similar a la vista en la mononucleosis infecciosa. Es 
endémica en América del Sur al igual que en partes de Áfri-
ca. La retinocoroiditis puede raramente seguir a la toxoplas-
mosis sistémica adquirida. Se confirma el diagnóstico me-
diante el hallazgo de anticuerpos IgG e IgM.

ENFERMEDADES VIRALES

HERPES SIMPLE

Existen dos cepas morfológicas del virus del herpes simple: 
tipo 1 y tipo 2. Las infecciones oculares las produce, por lo 
general, el tipo 1, mientras que las congénitas el tipo 2. La 
manifestación más común del herpes simple consiste en la 
formación de “fuegos” en los labios. La lesión ocular más 
común es la queratitis (véase capítulo 6). Las lesiones ve-
siculares de la piel pueden aparecer en las regiones de los 
párpados, así como en sus márgenes. El herpes simple tam-
bién causa iridociclitis y, más raramente, retinitis (véase 
más adelante, en este capítulo) y encefalitis grave.

VARICELA-ZOSTER (VARICELA Y HERPES ZOSTER)

La primera infección con el virus varicela-zoster causa vari-
cela. Pudiera ocurrir tumefacción de los párpados, conjunti-
vitis, lesiones vesiculares de la conjuntiva y raramente uveí-
tis y neuritis óptica.

El herpes zoster es la respuesta al mismo virus en una 
persona parcialmente inmune; esto es, alguien que ha teni-
do previamente varicela. Por lo general, se confina a un solo 
dermatomo en un lado y se presenta con malestar general, 
cefalea y fiebre, seguidos por ardor, comezón y dolor en el 
área afectada. La manifestación oftálmica más común es 
el herpes zoster oftálmico, además de que las complicacio-
nes oculares son causadas por isquemia, diseminación viral 
o una reacción granulomatosa. La etapa aguda se caracteri-
za por presencia de exantema virulento, conjuntivitis, que-
ratitis, epiescleritis y uveítis cuando se afecta el nervio 
nasociliar.

El tratamiento no se requiere usualmente cuando apa-
rece varicela, pero debe considerarse en todos los casos de 

zoster oftalmológico. La administración de aciclovir oral, 
800 mg cinco veces al día durante siete a 10 días, empezan-
do 72 horas después de la erupción del exantema, reduce las 
complicaciones oculares, incluyendo la neuralgia posherpé-
tica. Las alternativas son famciclovir 500 mg, tres veces al 
día, o valaciclovir 1 g, tres veces al día. En individuos inmu-
nocomprometidos, el herpes zoster, que puede diseminarse, 
y varicela es probable que sean graves, además de fatales. El 
aciclovir intravenoso, 30 mg/kg/día, en tres dosis divididas, 
debe darse por, cuando menos, siete días. La uveítis anterior 
requiere esteroides tópicos y ciclopléjicos.

La necrosis retiniana aguda ha sido descrita después 
de la varicela y herpes zoster (véase más adelante, en este 
capítulo).

� Necrosis retiniana aguda
Representa una enfermedad en individuos sanos. Los pa-
cientes se presentan con uveítis anterior con precipitados 
queratínicos finos y vasculitis retiniana oclusiva grave. A 
menudo existe más de un foco de retinitis, resultando en 
áreas necróticas con bordes discretos, se disemina en forma 
de circunferencia y hacia atrás de la parte media periférica 
de la retina (figura 15-31). En la mayoría de los casos está 
implicado el virus varicela-zoster o virus herpes simple, tipos 
1 y 2. El citomegalovirus es menos responsable. La reacción 
de cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en inglés) de 
muestras de vítreo es útil para confirmar el diagnóstico e 
identificar cuál es el tipo de virus responsable. El tratamien-
to es con administración inicial de aciclovir intravenosos. El 
foscarnet intravenoso o cidofovir son efectivos en infeccio-
nes resistentes al aciclovir. Pueden usarse ganciclovir intra-
vítreo o valganciclovir oral. El tratamiento durante tres 
meses con aciclovir oral reduce las posibilidades de afecta-
ción del ojo sano. La enfermedad puede resultar por reacti-
vación del virus, cuyos antígenos se encuentran en todas las 

▲ Figura 15–31. Necrosis retiniana aguda debida al virus varice-
la-zoster.
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capas de la retina, epitelio pigmentado y coroides. Podría 
existir predisposición inmunogenética a la enfermedad.

� Necrosis progresiva en la parte
externa de la retina

Esta enfermedad constituye una forma de retinitis necro-
sante similar a la necrosis retiniana aguda encontrada en 
pacientes inmunocomprometidos y atribuida al herpes zos-
ter. Existe menos inflamación con la aparición multifocal en 
la región posterior de la retina. Tiene progresión más rápida 
y peores resultados cuando se le compara con la necrosis 
retiniana aguda. El desprendimiento de retina puede seguir 
a necrosis de ésta. El manejo es el mismo que el que se apli-
ca para contrarrestar la necrosis aguda de la retina.

ENFERMEDAD DE INCLUSIÓN CITOMEGÁLICA

La infección con citomegalovirus (CMV), también miembro 
del grupo herpesvirus, podría variar de infección subclínica 
a manifestaciones clásicas de enfermedad por inclusión ci-
tomegálica. El virus afecta con más frecuencia a los indivi-
duos inmunocomprometidos (p. ej., aquellos con infección 
por HIV, receptores de trasplantes de órganos). Se mani-
fiesta como una retinitis necrosante florida con oclusión 
arteriolar, hemorragia y edema. La retinitis o desprendi-
miento secundario de la retina podría causar ceguera. En la 
infección por HIV, la retinitis por CMV es más común cuan-
do las cuentas CD4 están muy bajas.

El tratamiento de lesión de la retinitis por CMV se rea-
liza con ganciclovir en forma intravenosa y valganciclo-
vir de manera oral. Un régimen estándar consiste en un 
curso de inducción de dos semanas de terapia intravenosa, 
además de terapia oral de mantenimiento. El tratamiento 
alternativo consiste en implante intraocular de ganciclovir, 
cidofovir o foscarnet. La neutropenia es el efecto colateral 
más importante del ganciclovir; en ocasiones resulta daño 
renal, por foscarnet. Las complicaciones oculares del cidofo-
vir incluyen uveítis, hipotensión ocular y necrosis del cuerpo 
ciliar. Se requiere terapia de mantenimiento, a menos que se 
revierta el inmunocompromiso, como sucede cuando se in-
cluye terapia antirretroviral altamente activa (HAART) en 
la infección por HIV (véase más adelante, en este capítulo). 
La infección congénita por CMV puede causar microftalmia, 
cataratas, atrofia óptica y malformación del disco óptico. El 
diagnóstico diferencial de la enfermedad congénita debe in-
cluir toxoplasmosis, rubéola, infección por herpes simple y 
sífilis. El CMV raramente causa retinitis en recién nacidos.

POLIOMIELITIS

La poliomielitis bulbar, lo suficientemente grave para cau-
sar lesiones del tercero, cuarto o sexto pares craneales, es 
usualmente fatal. En los sobrevivientes podría ocurrir cual-
quier tipo de oftalmoplejía interna o externa. Las anormali-
dades supranucleares (parálisis “al mirar”, parálisis de con-

vergencia o divergencia) representan efectos residuales 
raros. La neuritis óptica resulta poco común. El tratamiento 
que se indica es puramente sintomático, aunque de manera 
ocasional podría mejorarse en forma importante el desequi-
librio muscular extraocular residual mediante cirugía de 
estrabismo.

RUBÉOLA

La rubéola materna durante el primer trimestre del emba-
razo causa anomalías congénitas graves. La complicación 
ocular más común es la catarata, que es bilateral en 75% de 
los casos. Otras anomalías oculares congénitas se asocian 
con frecuencia con las cataratas; por ejemplo, colobomas 
uveales, nistagmo, microftalmos, estrabismo, retinopatía y 
glaucoma infantil. La catarata congénita, en especial si se 
trata de la forma bilateral, puede requerir remoción quirúr-
gica, aunque el pronóstico es siempre incierto.

SARAMPIÓN

La conjuntivitis aguda constituye una manifestación común 
temprana en la evolución del sarampión. Podrían aparecer 
manchas de Koplik en la conjuntiva y con frecuencia se pre-
senta queratitis epitelial.

El tratamiento de las complicaciones oculares del sa-
rampión es sintomático, a menos que haya infección secun-
daria, en cuyo caso se usan ungüentos de antibióticos.

PAPERAS

La manifestación ocular más común de las paperas es la 
dacrioadenitis. Ocurre raramente una queratitis difusa con 
edema corneal que se parece a la queratitis disciforme del 
herpes simple.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

El proceso de la enfermedad puede afectar directamente al 
ojo, causa queratitis, uveítis no granulomatosa, escleritis, 
conjuntivitis, retinitis, coroiditis y neuritis óptica. La recu-
peración es completa, pero podría resultar pérdida visual 
residual.

VACUNACIÓN

Puede ocurrir neuritis óptica después de cualquier vacu-
nación, pero se observa con mayor frecuencia en niños 
después de la administración de la vacuna combinada sa-
rampión-paperas-rubéola (MMR, por sus siglas en inglés); 
la aparición sucede, usualmente, a las dos semanas y es bi-
lateral con pérdida visual; algunas veces se experimenta 
dolor al efectuar movimientos oculares. El examen revela 
edema bilateral del disco y la MRI muestra una señal alta en 
los nervios ópticos. El tratamiento consiste en aministrar 
corticosteroides orales, se espera que la recuperación com-
pleta de la visión sea el resultado final.
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ENFERMEDADES POR HONGOS

CANDIDIASIS

La afectación ocular acompaña a la infección sistémica por 
candida; en este contexto, la candidemia comprende dos 
terceras partes de los casos. La lesión inicial consiste en una 
retinitis granulomatosa necrosante con o sin coroiditis, se 
caracteriza por la presencia de lesiones exudativas blanque-
cinas asociadas con células en el vítreo por arriba de la le-
sión. Tales lesiones podrían afectar el nervio óptico y la 
mácula. Es posible que ocurra endoftalmitis, manchas de 
Roth y desprendimiento exudativo de retina. La extensión a 
la cavidad vítrea puede resultar en formación de un absceso, 
algunas veces se le conoce como un “collar de perlas” (figura 
15-32). De cualquier manera ocurre uveítis anterior y puede 
aparecer un hipopión.

El tratamiento consiste en administración de anfoteri-
cina B intravítrea combinada con fluocitosina y fluoconazol 
orales, que son sinergistas. La aplicación de vitrectomía en 
forma oportuna puede evitar el daño macular.

MUCORMICOSIS

La mucormicosis es una infección rara, a menudo fatal, que 
ocurre en los pacientes debilitados, en particular en diabéti-
cos mal controlados. Los hongos (rhizopus, mucor y absi-
dia) atacan a través del tracto respiratorio superior e inva-
den las arteriolas produciendo tejido necrótico. Los datos 
clínicos son el patognomónico hemipaladar negro, propto-
sis y globos oculares isquémicos con ceguera debida a oclu-
sión de la arteria oftálmica. La muerte ocurre debido a abs-
ceso cerebral.

El tratamiento incluye remoción del tejido afectado, 
anfotericina B intravenosa (de preferencia liposomal) o tal 
vez posaconazol y manejo del estado médico subyacente.

SÍNDROME DE INMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA (SIDA)

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) lo causa 
el HIV, se trata de un retrovirus. El virus infecta las células 
T helper maduras y causa inmunosupresión, su gravedad 
depende del equilibrio entre las tasas de destrucción y re-
emplazo de las células T. La inmunodeficiencia persistente 
permite la aparición de infecciones oportunistas. El virus se 
transmite, entre otras formas, mediante líquidos corpora-
les, que incluyen sangre, semen, saliva, lágrimas y líquido 
cefalorraquídeo.

� Transmisión y prevención del sida
La transmisión del HIV sucede, principalmente, mediante 
intercambio de líquidos corporales durante el contacto 
sexual o por el uso de agujas contaminadas por abuso intra-
venoso de drogas. La transmisión puede ocurrir también 
cuando los productos de la sangre contaminada son trans-
fundidos. El virus no se transmite por contacto casual, pero 
debido a que se encuentra en las lágrimas, células conjunti-
vales y sangre, los trabajadores al cuidado de la salud deben 
tomar precauciones razonables al manejar desperdicios in-
fecciosos o cuando se encuentran en riesgo de contacto con 
líquidos corporales.

� Manifestaciones clínicas
El espectro de la enfermedad clínica es amplio, presumible-
mente debido al grado de daño inmunológico y la frecuencia 
y naturaleza de las infecciones oportunistas. Típicamente, 
una enfermedad semejante a la gripa ocurre a las pocas se-
manas después de la infección, meses más tarde se presen-
cia pérdida de peso, fiebre, diarrea, linfanopatías y encefa-
lopatía. Una de las características del sida consiste en la alta 
incidencia de infecciones, que son con frecuencia múltiples, 
oportunistas y graves. La incidencia de infecciones oportu-
nistas aumenta al incrementarse la deficiencia inmunológi-
ca. El herpes zoster, candida oral y tuberculosis se hacen 
más frecuentes conforme la cuenta CD4 cae por debajo de 
500 células/�l. Cuando esta cuenta celular se halla debajo 
de 200 células/�l, ocurren infecciones con protozoarios 
(como Pneumocystis y Toxoplasma) y hongos (como el 
Criptococcus). El Citomegalovirus y el Mycobacterium 
avium-intracellulare se observan cuando la cuenta CD4 
está por debajo de 100 células/�l.

Los ojos están involucrados en 30% de los pacientes 
con sida. Las anormalidades más comunes son microvascu-
lopatía retiniana con manchas algodonosas (figura 15-33) y 
hemorragias, así como vasculopatía conjuntival que se ca-
racteriza por vasos en coma, sedimentación de la sangre y 

▲ Figura 15–32. Endoftalmitis por Candida, con la apariencia 
típica en el vítreo de “collar de perlas”.
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hemorragias lineales. Se desconoce la causa de estos hallaz-
gos, pero a veces se asocian con viscosidad aumentada de 
plasma y podría representar deposición de complejos inmu-
nes. Es posible que ocurra uveítis intermedia cuando existe 
una gran carga viral. Entre las infecciones oportunistas, las 
virales de la retina son las más comunes, particularmente 
los citomegalovirus (véase en este capítulo). La afectación 
del nervio óptico resulta en edema aparente del disco ópti-
co, así como pérdida irreversible y repentina de la visión. El 
diagnóstico, por lo general, se basa en el cuadro clínico, así 
como en la confirmación de la replicación viral demostrada 
por PCR de la sangre, orina, líquido cefalorraquídeo, humor 
acuoso o vítreo.

El tratamiento de la infección por HIV es complicado, 
se atiende de manera individual de acuerdo con la morbili-
dad y respuesta terapéutica. Inicialmente comprende una 
“terapia triple” —se trata de una combinación de dos inhibi-
dores de la transcriptasa inversa y un inhibidor de la protea-
sa—. Estos regímenes pueden resultar en una caída espectacu-
lar en la carga de HIV, incremento en la cuenta CD4 y 
mejoría en el bienestar. En este caso, los pacientes con reti-
nitis por CMV pueden desarrollar una “uveítis de reconsti-
tución”, en la cual la recuperación inmunológica relativa es 
seguida por panuveítis. Resulta posible detener la terapia 
anti-CMV cuando el conteo CD4 se encuentre por arriba de 
200/�l durante tres meses.

Podría ocurrir necrosis aguda de la retina y necrosis 
externa retiniana progresiva (véase en este capítulo). En 
este orden de ideas, para el caso de que el agente causante 
de lo anterior sea el herpes simple, resulta común la encefa-
litis concurrente. La coriorretinitis por toxoplasma es usual-
mente bilateral, adquirida (las infecciones congénitas se 
reactivan raramente en el sida) y asociada con reacción im-
portante del vítreo, la endoftalmitis por candida se observa 
raramente, excepto en los adictos a las drogas. Los microor-
ganismos menos comunes que típicamente afectan la coroi-
des son Pneumocystis jiroveci (antiguamente P. carinii), 
Cryptococos neoformans y M. avium-intracellulare, la in-

fección de la coroides se transmite por medio de la sangre y 
augura muerte inminente.

El herpes zoster oftálmico es una característica común 
de presentación de la infección por HIV en África, puede ser 
muy grave, con necrosis del segmento anterior y oftalmo-
plejía. La sífilis en asociación con infección debida a HIV 
produce uveítis enceguecedora o neuropatía óptica. El her-
pes simple, molusco contagioso y sarcoma de Kapossi afec-
tan con frecuencia los párpados y tejidos vecinos. La combi-
nación de rifabutina y claritromicina o cidofovir pueden 
precipitar uveítis sintomática.

Los problemas neurooftalmológicos se dividen en 
aquellos directamente relacionados con la infección por 
HIV del cerebro, como la neuropatía óptica y oftalmoplejía 
supranuclear, y los causados por abscesos cerebrales o en-
cefalitis, comúnmente debidos a infección por criptococos, 
linfoma o toxoplasma.

ENFERMEDADES AUTOINMUNES 
MULTISISTÉMICAS

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

El lupus eritematosos diseminado o sistémico es una enfer-
medad multisistémica que se manifiesta por “lesiones en 
alas de mariposa” de la piel, pericarditis, fenómeno de Ray-
naud, afectación renal, artritis, anemia y signos del sistema 
nervioso central. Los hallazgos oculares incluyen epiescleri-
tis, escleritis y queratoconjuntivitis seca (en 25% de los 
casos). Raramente ocurre uveítis. La afectación de la retina 
se manifiesta como manchas algodonosas y oclusiones arte-
riolares, que es resultado de depósitos de complejos inmu-
nes con vasculitis coroidal asociada. Esto último predice 
enfermedad neurológica y renal amenazante de la vida. El 
fondo de ojo aparece complicado por retinocoroidopatía 
hipertensiva, que en casos graves puede causar oclusión 
capilar o retinopatía proliferativa. Podría ocurrir neuropa-
tía óptica debido a un mecanismo inflamatorio o vaso-
oclusivo.

� Patogénesis y diagnóstico
La enfermedad constituye un trastorno inmunológico que 
indica la presencia de complejos inmunes circulantes. Po-
drían estar presentes anticuerpos antinucleares o antifosfo-
lípidos, así como anticuerpos contra el DNA de filamento 
doble o ribonucleoproteína (anti-Sm). La enfermedad activa 
se asocia con elevación de complejos inmunes circulantes y 
complemento sérico reducido.

� Tratamiento
Los esteroides sistémicos y la ciclofosfamida intravenosa 
pulsada son los más efectivos para este tipo de enfermedad. 
La hidroxicloroquina, metotrexato y azatriopina también 
son útiles.

▲ Figura 15–33. Cambios retinianos en infección por HIV: retini-
tis por citomegalovirus.
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SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS

Debe considerarse este diagnóstico en los pacientes con 
tromboembolismo recurrente, pérdida fetal recurrente, li-
vedo reticularis, trombocitopenia y enfermedad neurológi-
ca sin otras características de lupus eritematoso sistémico. 
La pérdida visual puede deberse a oclusión de la vena o ar-
teria de la retina o neuropatía óptica isquémica. Podrían 
ocurrir también infartos coroidales (figura 15-3). Se confir-
ma el diagnóstico por la presencia de anticoagulantes lupus 
y un título elevado de anticuerpos anticardiolipina IgG e 
IgM.

DERMATOMIOSITIS

En esta enfermedad rara, existe característicamente un pro-
ceso inflamatorio subagudo de los músculos, a veces se in-
cluyen los extraoculares. Los párpados representan, por lo 
común, una parte de la afectación dérmica generalizada; 
podrían mostrar tumefacción marcada y eritema. Puede 
ocurrir retinopatía con manchas algodonosas y hemorragia. 
Con frecuencia las dosis altas de corticosteroides sistémicos 
inducen remisión que continúa aun después de cesar la te-
rapia. El pronóstico final, sin embargo, es malo.

ESCLERODERMIA

Esta enfermedad crónica rara se caracteriza por alteracio-
nes diseminadas en los tejidos con colágena de las mucosas, 
huesos, músculos, piel y órganos internos. En este tipo de 
problema de salud resultan afectados los individuos, varo-
nes y mujeres, entre 15 y 45 años de edad. La piel, en áreas 
locales, se torna tensa y correosa; el proceso puede exten-
derse hasta afectar grandes áreas de las extremidades, ha-
ciéndolas virtualmente inmóviles. La piel de los párpados 
aparece a menudo afectada. Ocurre con menos frecuencia 
iritis y cataratas. Se encuentra involucrada una retinopatía, 
similar a la que se observa durante la aparición de lupus 
eritematoso y dermatomiositis. El tratamiento con corticos-
teroides sistémicos mejora el pronóstico.

POLIARTERITIS NODOSA

Esta enfermedad de la colágena afecta a las arterias de me-
diano calibre, sucede más comúnmente en los varones. Apa-
rece inflamación intensa de todas las capas musculares de las 
arterias, con necrosis fibrinoide y eosinofilia periférica. Los 
datos clínicos principales incluyen nefritis, hipertensión, 
asma, neuropatía periférica, dolor y consumo muscular, así 
como eosinofilia periférica. Es común la afectación cardiaca, 
aunque la muerte se debe, por lo general, a disfunción.

Se observan cambios oculares en 20% de los casos, 
estos últimos consisten en epiescleritis y escleritis, que es, a 
menudo, indolora (véase capítulo 7). Cuando los vasos del 
limbo resultan afectados, se observa formación de canales 
en la región periférica de la córnea. Es común la presencia 
de microvasculopatía retiniana. La pérdida repentina de la 

visión puede deberse a neuropatía óptica inflamatoria que 
responde a los esteroides, neuropatía óptica isquémica u 
oclusión de la arteria central de la retina. Podría resultar 
oftalmoplejía como consecuencia de afectación de los ner-
vios motores (figura 15-34). Los corticosteroides sistémicos, 
así como la ciclofosfamida son de algún valor. Algunos pa-
cientes padecen enfermedad monofásica que se resuelve en 
su totalidad, pero en el resto de ellos el pronóstico a largo 
tiempo es malo.

GRANULOMATOSIS DE WEGENER

Este proceso granulomatoso comparte ciertas característi-
cas clínicas con la poliarteritis nodosa. Los tres criterios 
diagnósticos son: 1) lesiones granulomatosas necrosantes 
del tracto respiratorio; 2) arteritis generalizada necrosante, 
y 3) afectación renal con glomerulitis necrosante.

Ocurren complicaciones oculares en 50% de los casos y 
resulta proptosis debido a la formación de granulomas orbi-
tarios con afectación asociada muscular o del nervio óptico 
(figura 15-35). Si la vasculitis afecta el ojo, ocurre conjunti-
vitis, ulceración corneal periférica, epiescleritis, escleritis, 
uveítis y vasculitis de la retina. La obstrucción del conducto 
nasolagrimal representa una complicación rara.

En la mayoría de los casos con la enfermedad generali-
zada se presentan anticuerpos antineutrófilos citoplásmi-
cos, característicamente los C-ANCA con valor diagnóstico y 
pronóstico, pero se encuentran en sólo 30% de los casos con 
la enfermedad limitada a la cabeza y cuello. La combinación 

▲ Figura 15–34. Poliarteritis nodosa. Parálisis bilateral del sexto 
par.

▲ Figura 15–35. Granulomatosis de Wegener con proptosis, pto-
sis y oftalmoplejía. El trastorno ha permanecido estático durante 
10 años con el uso de corticosteroides y ciclofosfamida.
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de corticosteroides e inmunosupresores (en especial la ci-
clofosfamida) produce, a menudo, respuesta satisfactoria. 
Se ha aconsejado rituximab para los casos refractarios.

ARTRITIS REUMATOIDE

Constituye una enfermedad que es más común en mujeres 
que en varones, raramente se presenta con uveítis, pero la es-
cleritis y epiescleritis son comparativamente comunes. La 
escleritis puede predecir la exacerbación de la enfermedad 
sistémica, tiende a ocurrir con diseminación de la vasculitis y 
conduce a escleromalacia perforans (véase capítulo 7).

Las gotas de corticosteroides son útiles en presencia de 
epiescleritis o uveítis anterior, pero es necesario el trata-
miento sistémico (agentes antiinflamatorios no esteroideos, 
corticosteroides y otros, como el metotrexato o inhibidores 
de la necrosis tumoral, aunque el último puede exacerbar la 
enfermedad ocular inflamatoria) para la escleritis. La que-
ratoconjuntivitis seca está presente en 15% de los casos 
(véase capítulo 4). Es posible que ocurra el reblandecimien-
to corneal periférico en los casos más graves.

ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL (ARTRITIS
CRÓNICA JUVENIL, ARTRITIS REUMATOIDEA 
JUVENIL, ENFERMEDAD DE STILL)

Las complicaciones oculares de la artritis idiopática juvenil 
son tres veces más frecuentes en niñas con enfermedad 
pauciarticular. La enfermedad sistémica parece ser des-
proporcionadamente leve en niños con pérdida visual gra-
ve; por tanto, el diagnóstico y tratamiento podrían retrasar-
se. La afectación ocular puede ocurrir antes de la articular. 
Existe uveítis crónica e insidiosa con un índice elevado de 
complicaciones del segmento anterior (p. ej., sinequias pos-
teriores, cataratas, glaucoma secundario, queratopatía en 
bandas). Los anticuerpos antinucleares resultan positivos 
en 88% de los pacientes con artritis idiopática juvenil que 
desarrolla uveítis; sin embargo, son positivos en sólo 30% 
del grupo como un todo. La mayoría de los casos se controla 
con corticosteroides locales y midriáticos, pero los graves 
requieren metotrexate y, en ocasiones, un curso corto de 
corticosteroides sistémicos a dosis altas.

SÍNDROME DE SJÖGREN

Este síndrome constituye un trastorno sistémico con diver-
sas características. La enfermedad presenta queratoconjun-
tivitis seca y xerostomía (sequedad de boca). Puede ser se-
cundario a enfermedad del tejido conectivo, usualmente 
artritis reumatoide. Es más común en mujeres. La aparición 
de síntomas oculares ocurre con más frecuencia durante la 
cuarta, quinta y sexta décadas. La proliferación linfática es 
una característica importante de este síndrome, podría afec-
tar los riñones, pulmones, hígado y causar acidosis tubular 
aguda, fibrosis pulmonar o cirrosis. La enfermedad linforre-
ticular maligna, como el sarcoma de células reticulares, 

complica la evolución benigna del síndrome de Sjögren mu-
chos años después de su aparición.

Los cambios histológicos en las glándulas lagrimales 
consisten en infiltración de linfocitos, histiocitos y, en oca-
siones, células plasmáticas; esto último conduce a atrofia y 
destrucción de las estructuras glandulares. Estos cambios 
forman parte de la afectación poliglandular generalizada en 
el síndrome de Sjögren, que resulta en sequedad de ojos, 
boca, piel y membranas mucosas.

Debido a la relativa inaccesibilidad de las glándulas la-
grimales, las biopsias de la glándula salival labial representan 
un procedimiento diagnóstico importante en los pacientes 
con sospecha de este síndrome, en los cuales no puede con-
firmarse el diagnóstico debido a la presencia de anticuerpos 
séricos contra los antígenos nucleares Ro (SSA) y La (SSB).

ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES (ARTERITIS 
TEMPORAL O CRANEAL)

Constituye una enfermedad que se presenta en adultos 
 mayores (en su mayoría mujeres de más de 60 años). Las 
arterias de calibre mediano son las involucradas, particu-
larmente en la íntima. Las ramas de la arteria carótida exter-
na aparecen frecuentemente afectadas, aunque los estudios 
de patología han mostrado afectación arterial más difusa. La 
polimialgia reumática precede o acompaña a la enfermedad. 
Entre sus características se observa que los pacientes se 
muestran enfermos y manifiestan dolor agudo en las arterias 
temporal y occipital. Es frecuente la pérdida visual debido a 
neuropatía óptica isquémica, algunos pocos casos presentan 
oclusión de la arteria central de la retina. Raramente la pér-
dida visual se debe a ceguera cortical. Otros signos del siste-
ma nervioso central incluyen parálisis de pares craneales y 
signos atribuibles a lesiones del tronco cerebral. La aortitis 
toráxica, posiblemente resultando en aneurisma, se encuen-
tra con frecuencia presente. Se confirma el diagnóstico me-
diante la observación de una tasa elevada de segmentación 
eritrocítica (ESR, por sus siglas en inglés), así como de una 
biopsia positiva de arteria temporal. La ESR suele hallarse 
normal, pero por lo general está muy elevada (80 a 100 mm 
en la primera hora). Es importante hacer un diagnóstico 
oportuno porque la administración inmediata de corticoste-
roides sistémicos produce enorme alivio del dolor y evita 
episodios posteriores de isquemia. La actividad de la enfer-
medad es vigilada por el estado clínico y la tasa de segmenta-
ción eritrocítica. La dosis de corticosteroides debe mantener-
se durante algunos años, de igual manera deberá conservarse 
por debajo de 5 mg de prednisolona al día, si fuera posible, 
ya que con dosis mayores se desarrollan efectos tóxicos.

ARTERITIS IDIOPÁTICA DE TAKAYASU 
(ENFERMEDAD SIN PULSO)

Esta enfermedad, que se encuentra con más frecuencia en 
mujeres jóvenes y ocasionalmente en niños, representa una 
poliarteritis de causa desconocida con predilección aumen-

15Riodan(327-360).indd   35115Riodan(327-360).indd   351 15/2/12   10:51:5315/2/12   10:51:53

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 15352

tada por la aorta y sus ramas. Las manifestaciones incluyen 
evidencias de insuficiencia cerebrovascular, síncope, ausen-
cia de pulsaciones en las extremidades superiores, así como 
cambios oftalmológicos compatibles con hipoxia crónica de 
las estructuras oculares.

Se ha notificado con éxito tromboendarterectomía, in-
jertos protésicos y terapia con corticosteroides sistémicos.

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

La espondilitis anquilosante ocurre, generalmente, en hom-
bres de 16 a 40 años de edad. En la mayoría de los casos se 
aprecia uveítis anterior intermitente, pero en la minoría 
existe uveítis inferior y posterior con presencia de glaucoma 
y cataratas que se desarrollan en el largo término (véase 
capítulo 7). En pocos casos también se observa enfermedad 
valvular de la aorta. Existe una asociación fuerte con HLA-
B27. Está presente reactividad cruzada antigénica entre 
HLA-27 y Klebsiella pneumoniae, pero la etiología perma-
nece poco entendida.

ENFERMEDAD DE REITER

El diagnóstico de esta enfermedad tiene como fundamento 
una tríada de signos que incluye uretritis, conjuntivitis y 
artritis (véase capítulo 16). También pueden ocurrir escleri-
tis, queratitis y uveítis.

ENFERMEDAD DE BEHÇET

Esta enfermedad consiste en una tríada clínica de uveítis 
reincidente, así como aftosa y ulceración genital (figura 
15-36). Los signos oculares ocurren en 75% de los casos; la 
uveítis es grave, ocasionalmente se halla asociada con hipo-
pión. La pérdida visual se debe a cambios inflamatorios en 
los vasos de la retina y retina, hay propensión a oclusiones 
venosas microvasculares e infiltrado de la retina. El trata-
miento incluye, a menudo, inmunosupresión múltiple (p. ej., 
esteroides, ciclosporina, azatioprina e interferón); sin em-
bargo, a pesar de la manipulación con estos fármacos los 
resultados visuales son malos en 25% de los casos. La afec-
tación ocular se halla asociada con el haplotipo HLA-B51; en 
este contexto, se han encontrado polimorfismos en el factor 
genético de la necrosis tumoral más comúnmente en pacien-
tes con enfermedad ocular grave, así como la mutación del 
factor protrombótico V Leiden.

ENFERMEDADES HEREDITARIAS
DEL TEJIDO CONECTIVO

SÍNDROME DE MARFAN (ARACNOACTILIA) 
(FIGURA 15-37)

La característica más notable de este raro síndrome consiste 
en el aumento de la longitud de los huesos largos, en par-

ticular de los dedos de la mano y del pie. Otras característi-
cas incluyen escasa grasa subcutánea, ligamentos relajados 
y, menos comúnmente, otras anomalías asociadas del desa-
rrollo, además de enfermedades congénitas del corazón, 
deformidades de la columna vertebral y articulaciones. Las 
complicaciones oculares se observan con frecuencia —en 
particular, dislocación del cristalino, usualmente hacia arri-
ba y hacia un lado—. Las anomalías oculares menos comu-
nes se acompañan de errores de refracción, megalocórnea, 
cataratas, colobomas uveales y glaucoma secundario. Hay 
gran mortalidad infantil. En este contexto, podría ser nece-
saria la remoción del cristalino dislocado. La enfermedad se 
debe a una mutación del gen 1 fibrilina, localizado en el 
cromosoma 15. La herencia es autosómica dominante con 
expresión variable, de manera que se contemplan formas 
leves e incompletas del síndrome, pero cerca de 25% de los 
individuos afectados es por mutaciones nuevas.

OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA
(HUESOS QUEBRADIZOS
Y ESCLERÓTICAS AZULES)

Este raro síndrome autosómico dominante se caracteriza 
por fracturas múltiples, escleróticas azules, y, menos co-
múnmente, sordera. La enfermedad se manifiesta pronto 
después del nacimiento. Los huesos largos son muy frágiles, 
se fracturan con facilidad y a menudo curan con uniones 
fibrosas óseas. Los huesos se tornan más frágiles con la 
edad. La esclerótica muy delgada permite ver el color azul 
del tracto uveal subyacente; por lo general, no hay trastor-
nos visuales. En ocasiones se hallan presentes anormalida-
des, como el queratocono, megalocórnea y opacidades cor-
neales o lenticulares.

Resulta raro que sea necesario el tratamiento oftalmo-
lógico.

TRASTORNOS METABÓLICOS
HEREDITARIOS

DEGENERACIÓN HEPATOLENTICULAR 
(ENFERMEDAD DE WILSON)

Esta rara enfermedad autosómica recesiva que se observa 
en los adultos jóvenes —caracterizada por metabolismo 
anormal del cobre— causa cambios en los núcleos basales, 
cirrosis del hígado y pigmentación corneal llamada anillo de 
Kayser-Fleischer (véase capítulo 6). El anillo aparece como 
una banda periférica de colores verde o café, respectiva-
mente, a nivel de la membrana de Descemet, esto último 
podría ser sólo visible con una lámpara de hendidura.

La enfermedad es progresiva y a menudo deriva en la 
muerte alrededor de los 40 años. En algunos casos, el trata-
miento del metabolismo anormal del cobre puede resultar 
en mejoría clínica sostenida.
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CISTINOSIS

Este raro trastorno recesivo autosómico del metabolismo 
de los aminoácidos causa deposición diseminada de crista-
les de cisteína en todo el cuerpo. Es común que se presen-
te enanismo, retinopatía y muerte en la niñez como conse-
cuencia de insuficiencia renal. Los cristales de cistina se ob-
servan con facilidad en la conjuntiva y córnea, donde se ven 
partículas finas predominantemente en el tercio externo del 
estroma de la última. El tratamiento con cisteamina resulta 
benéfico.

ALBINISMO

El albinismo oculocutáneo consiste en un grupo heterogé-
neo de trastornos caracterizados por reducción generalizada 
en, o ausencia, de pigmentación con melanina y heredado 
como características autosómicas recesivas. Se presentan 
mutaciones en los cromosomas 9, 11 y 15. En el momento del 
nacimiento se observa poca o ninguna pigmentación cutá-
nea, de manera que la piel y el cabello, incluyendo las cejas 
y pestañas, son blancos y pálidos. En casos muy graves, esta 
situación persiste durante toda la vida, mientras que en los 

BA

▲ Figura 15–36. Enfermedad de Behçet. Los datos clínicos incluyen úlceras bucales (A) y genitales (B). Las características oculares se 
acompañan de permeabilidad capilar aumentada y áreas de isquemia e infiltración retiniana (C). Se aprecia fuga marcada de los capila-
res en las etapas tardías de la angiografía con fluoresceína (D).

A

C

B

D
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individuos menos afectados se desarrolla algo de pigmenta-
ción, así como algo parecido al bronceado por el Sol, duran-
te la niñez. Las manifestaciones oculares representan reduc-
ción en la agudeza visual (por lo general, 20/200, nistagmo, 
iris pálidos que transiluminan, fondo hipopigmentado y fó-
veas hipoplásicas). La fotofobia es un síntoma importante. 
El albinismo ocular significa un rasgo recesivo ligado a X, 
presenta las mismas características oculares que el albinis-
mo oculocutáneo, pero generalmente sin manifestaciones 
cutáneas, aunque la piel resulta más pálida que la de los fa-
miliares de primer grado. Asimismo, es causa importante de 
nistagmo congénito. Los portadores femeninos se identifi-
can por la presencia de transiluminación del iris, así como 

anormalidades en la retina. En todos los tipos de albinismo 
existe un aumento característico en la proporción de axones 
que se cruzan en el quiasma óptico, que puede identificarse 
mediante pruebas de electrodiagnóstico.

GALACTOSEMIA

La galactosemia constituye un trastorno recesivo autosómi-
co raro del metabolismo de los carbohidratos, clínicamente 
se manifiesta pronto después del nacimiento aunque con 
problemas con la alimentación, vómitos, diarrea, distensión 
abdominal, hepatomegalia, ictericia, ascitis, cataratas, re-
traso mental y niveles elevados de galactosa en orina y san-
gre. La exclusión dietética de la leche y todos los alimentos 
que contengan galactosa y lactosa durante los primeros tres 
años de la vida evitan las manifestaciones clínicas y resultan 
en mejoría de las existentes. Aun las cataratas, que se carac-
terizan por vacuolas en la corteza, son reversibles en etapas 
tempranas.

Es posible la identificación del estado de portador al 
encontrar 50% de reducción de la galactosa 6-fosfatasa.

ENFERMEDADES SISTÉMICAS DIVERSAS 
CON MANIFESTACIONES OCULARES

SÍNDROME DE VOGT-KOYANAGI-HARADA
(FIGURA 15-38)

A la uveítis bilateral asociada con alopecia poliosis, vitíligo y 
defectos en la audición, usualmente en adultos, se le deno-
mina enfermedad de Vogt-Koyanagi; cuando la coroiditis es 
más exudativa, ocurre desprendimiento seroso de la retina 
y el complejo es conocido como un síndrome de Harada. 
Existe tendencia hacia la recuperación de la función visual, 
pero no siempre esta última resulta completa. El tratamien-
to inicial es con esteroides y midriáticos locales, pero con 
frecuencia se requieren esteroides sistémicos en altas dosis 
con el propósito de evitar la pérdida visual permanente.

ERITEMA MULTIFORME (SÍNDROME
DE STEVENS-JOHNSON)

El eritema multiforme es una enfermedad mucocutánea 
seria que ocurre como reacción de hipersensibilidad a los 
fármacos o comida. Los niños son los más susceptibles. Las 
manifestaciones consisten en exantema maculopapular ge-
neralizado, estomatitis severa y conjuntivitis membranosa, 
algunas veces ello conduce a deficiencia lagrimal debido a 
oclusión de los conductos de la glándula y simbléfaron. En 
casos graves, las úlceras corneales, perforaciones y panoftal-
mitis podrían destruir toda la función visual. El tratamiento 
con corticosteroides sistémicos a menudo influye de manera 
favorable en la evolución de la enfermedad y usualmente 
preserva la función visual útil. Es común la infección secun-
daria con Staphyloccocus aureus, debe tratarse con antibió-

▲ Figura 15–37. Síndrome de Marfan. Expresión familiar con dis-
locación hacia arriba del cristalino (A) y aracnodactilia (C).

A

B

C

15Riodan(327-360).indd   35415Riodan(327-360).indd   354 15/2/12   10:51:5415/2/12   10:51:54

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Trastornos oculares asociados con enfermedades sistémicas 355

ticos locales instilados en el saco conjuntival. En este orden 
de ideas, la deficiencia de lágrimas puede sustituirse por la 
aplicación de lágrimas artificiales.

ROSÁCEA (ACNÉ ROSÁCEA)

Esta enfermedad de causa desconocida es principalmente 
dermatológica, inicia como hiperemia de la cara asociada 
con lesiones acneiformes y eventualmente causa hipertrofia 
de los tejidos (como la rinofima). A menudo se encuentra 
presente la blefaritis crónica o seborrea por estafilococo. Se 
desarrolla queratitis rosácea en casi 5% de los casos. La 

epiescleritis, la escleritis y la iridociclitis no granulomatosa 
representan complicaciones oculares raras.

Es esencial la cuidadosa atención a la higiene de los 
párpados. Los corticosteroides tópicos ayudan a controlar la 
queratitis o iridociclitis. La terapia a largo término con do-
xiciclina o eritromicina resulta, a menudo, benéfica.

ENFERMEDAD DE LYME

La enfermedad de Lyme es un padecimiento multisistémico 
mediado por un vector, tiene como origen la espiroqueta 
Borrelia burgdorferi. Los vectores usuales son las garrapa-
tas que tienen un ciclo complejo, se le halla en múltiples 
especies de mamíferos y aves.

La enfermedad presenta tres etapas principales. Ini-
cialmente, en el área de la mordida de la garrapata, se desa-
rrolla la característica lesión dérmica de eritema cronicum 
migrans, se acompaña a menudo por linfadenopatía regio-
nal, malestar, fiebre, cefalea, mialgias y artralgias. Después 
de varias semanas a meses, se observa un periodo de anor-
malidades neurológicas y cardiacas. Después de pocas se-
manas, o aun años, se desarrollan anomalías neurológicas 
(inicialmente incomodidad musculoesquelética migratoria, 
pero después artritis franca que puede recurrir por varios 
años).

La conjuntivitis constituye un hallazgo frecuente en la 
primera etapa. En la fase neurológica se observa, a menudo, 
parálisis de los pares craneales —en especial de los pares 
séptimo, tercero, cuarto y sexto—. Otras anormalidades of-
talmológicas que se notifican incluyen uveítis, neuropatía 
óptica isquémica, edema del disco óptico y neurorretinitis 
con estrella macular, queratitis bilateral y coroiditis con 
desprendimiento exudativo de retina.

El diagnóstico por laboratorio se realiza mediante la 
demostración de anticuerpos específicos IgM e IgG en el 
suero o líquido cefalorraquídeo. También se pueden aislar 
espiroquetas de estas fuentes.

La doxiciclina y ampicilina son efectivas para curar la 
infección inicial, pero desafortunadamente no evitan las 
complicaciones tardías.

AGENTES INMUNOSUPRESORES
ÚTILES PARA EL TRATAMIENTO
DE LAS ENFERMEDADES OCULARES

Los agentes inmunosupresores son útiles para anular las 
reacciones inflamatorias de los ojos, en especial las que afec-
tan el tracto uveal, esclerótica, retina y nervio óptico. Con 
frecuencia se desconoce la causa de la inflamación; en este 
contexto, el uso de estos medicamentos es empírico. Todos 
los pacientes deben someterse a un examen médico comple-
to antes de que inicien el tratamiento. Deberá darse consi-
deración especial a los pacientes que presentan infecciones 
y enfermedades hematológicas, además deberán practicarse 
biometrías hemáticas regulares durante el tratamiento.

A

▲ Figura 15–38. Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada. 
Enfermedad pigmentaria aguda del epitelio con tumefacción 
del disco y células en el vítreo (A). Tres meses después, la 
tumefacción del disco disminuyó, se aprecia daño del epitelio 
pigmentario (B).

A

B
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Los corticosteroides (p. ej., prednisolona) constitu-
yen la base del tratamiento inmunosupresor en oftalmolo-
gía. Son necesarias dosis altas (p. ej., 60 mg de prednisolona 
al día) para controlar la inflamación; sin embargo, existe 
incidencia alta de efectos colaterales. Son comunes aumento 
de peso, acné e hirsutismo; pero menos frecuentes, ulcera-
ción péptica, miopatía, osteoporosis y necrosis avascular. 
Los regímenes de días alternos producen pocos efectos colate-
rales en algunos enfermos. La metilprednisolona intraveno-
sa (1 g/día administrado en 3 h en solución mixta durante 
tres días) constituye un método efectivo para controlar las 
exacerbaciones en pacientes que ya cosumen dosis altas de 
cortiocosteroides.

La azatioprina es útil como fármaco ahorrador de 
corticosteroides: 2.5 mg/kg al día es una dosis efectiva, el 
curso total no debe durar más de 18 meses. La medición de 
la tiopurina metiltransferasa (TPMT) permite que se modi-
fique la dosis de este fármaco con el fin de reducir el riesgo 
de toxicidad de la médula ósea.

La ciclosporina es un agente inmunosupresor aislado 
de productos de fermentación de un hongo noruego. Tiene 
acción inmunomoduladora efectiva y causa supresión de las 
células T helper. Resulta un medicamento alternativo para 
enfermedades oculares no infecciosas inflamatorias amena-
zantes de la visión, así como refractarias en pacientes que 

no respondieron a los corticosteroides, o en los cuales su 
dosis terapéutica óptima se asocia con efectos colaterales 
intolerables. La dosis recomendada es 5 mg/kg orales al día. 
El efecto colateral más importante es la toxicidad renal, 
pero también se manifiesta en el hígado. Es obligatoria la 
vigilancia estrecha de las funciones renal y hepática, respec-
tivamente. No debe administrarse en pacientes hipertensos. 
La reducción de la dosis diaria puede asociarse con rebote 
molesto de la inflamación ocular.

El mofetil micofenolato evita la proliferación de los 
linfocitos, suprime la síntesis de los anticuerpos y disminu-
ye el reclutamiento de leucocitos a los sitios de inflamación. 
Se ha usado con éxito como agente economizador de este-
roides en diversas alteraciones oculares inflamatorias, in-
cluyendo uveítis y escleritis.

Los agentes citotóxicos raramente se indican en el 
manejo de la enfermedad ocular inflamatoria, excepto para 
casos graves del síndrome de Behçet y la granulomatosis de 
Wegener. Estos fármacos y sus importantes efectos colate-
rales aparecen en el cuadro 15-3. Los agentes citotóxicos se 
usan a veces para el tratamiento de miastenia gravis (figura 
15-39).

Para casos biológicos su uso va en aumento con el 
propósito de que se module la respuesta inmune. Los ejem-
plos incluyen anticuerpos monoclonales a proteínas, como 

Cuadro 15–3 Agentes citotóxicos usados en el tratamiento de la enfermedad ocular inflamatoria

Fármaco Dosis
Duración máxima
del tratamiento1 Efectos colaterales

Azatioprina 2.5-3 mg/kg/d 1.5 años Depresión de la médula ósea, más probable si se halla disminuida la actividad de la 
enzima tiopurina metiltransferasa (TPMT) (usualmente leucopenia, pero puede haber 
anemia, trombocitopenia y sangrado) (irreversible en adultos mayores). Erupciones en 
la piel, fiebre que ocasiona el medicamento, náuseas y vómito, a veces diarrea. 
Disfunción hepática (enzimas elevadas, ictericia leve). Linfoma.

Clorambucilo

Ciclofosfamida

0.05-0.2 mg/kg/d

1.5-2.5 mg/kg/d

2.5 años (4 g)

3 años

Depresión moderada del conteo de sangre periférica. Las dosis excesivas producen 
depresión grave de la médula ósea con leucopenia, trombocitopenia y sangrado. 
Linfoma. Clorambucilo: puede ocurrir leucemia. Las dosis grandes cercanas a la pubertad 
causan infertilidad. Ciclofosfamida: náusea y vómitos agudos. Alopecia y cistitis hemo-
rrágica (disminuye el riesgo al tomar líquidos después de la administración intrave-
nosa), en ocasiones podría ocurrir infertilidad.

Colchicina 0.01-0.03 mg/kg/d 5 años En ocasiones náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea. Raramente, caída de pelo, 
depresión de la médula ósea, neuritis periférica, miopatía.

Metotrexato 7.5-15 mg/sem 2.5 años (1.5 g) Depresión de la médula ósea, exantema cutáneo. Anorexia, náuseas. Disfunción hepá-
tica con fibrosis, particularmente en pacientes con consumo excesivo de alcohol, obesi-
dad y diabetes mellitus.

Mofetil mico-
fenolato

0.5-1.5 g/12 h 2 años Son comunes los efectos colaterales gastrointestinales. Mialgias, fatiga, cefalea. 
Leucopenia, linfoma, cánceres de la piel reportados no melanoma. Infecciones oportu-
nistas: la mayoría por citomegalovirus y herpes simple.

1Los números entre paréntesis constituyen dosis máximas acumulativas.
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las citocinas (p. ej., factor-� de la necrosis tumoral), mo-
léculas para la adhesión celular, receptores de la citocina 
(receptor antiinterleucina-2) o subjuegos de las células T. El 
etanercept, un receptor del factor de necrosis tumoral solu-
ble, se ha usado con éxito en el tratamiento de la artritis 
reumatoide y de la artritis juvenil idiopática. El rituximab, 
un anticuerpo monoclonal anti-CD20, ha mostrado su efec-
tividad en la oftalmopatía de Graves resistente a los corti-
costeroides y en la granulomatosis de Wegener.

COMPLICACIONES OCULARES DE CIERTOS 
FÁRMACOS ADMINISTRADOS POR VÍA 
SISTÉMICA (VÉASE TAMBIÉN CAPÍTULO 22)

AMIODARONA

La amiodarona es un derivado del benzofurán que se utiliza 
para tratar disritmias cardiacas, como fibrilación auricular, 
revoloteo auricular, fibrilación ventricular y síndrome de 
Wolff-Parkinson-White. La mayoría de los pacientes desa-
rrolla pequeños depósitos puntuados con un patrón de 

vórtice en la capa de células basales del epitelio corneal (fi-
gura 15-40). La gravedad de la queropatía está relacionada 
con la dosis diaria total, aunque resulta leve a dosis menores 
de 200 mg diarios. Los depósitos raramente interfieren con 
la visión y aunque progresan con el tratamiento continuo, 
aun a dosis bajas, siempre se resuelven en forma completa 
cuando se detiene el tratamiento. Un pequeño porcentaje de 
pacientes desarrolla oftalmopatía tiroidea, aunque no se 
comprende totalmente el mecanismo. Resulta raro que ocu-
rra neuropatía óptica bilateral como un efecto tóxico direc-
to; asimismo, necesitan considerarse los agentes antiarrit-
micos como alternativa.

ANTICOLINÉRGICOS (ATROPINA Y FÁRMACOS 
SINTÉTICOS RELACIONADOS)

Este tipo de fármacos, cuando se administran preoperato-
riamente o para el tratamiento de trastornos gastrointesti-
nales, pueden causar visión borrosa debido a una acción 
directa en la acomodación. También tienden a dilatar las 
pupilas, de manera que en pacientes con ángulos estrechos 
de la cámara anterior, existe riesgo elevado de glaucoma 
debido al cierre de estos últimos.

ANTIDEPRESIVOS

Los antidepresivos tricíclicos e inhibidores de la monoami-
nooxidasa tienen efectos anticolinérgicos, teóricamente 
puede exacerbar el glaucoma de ángulos abiertos o provocar 
un ataque de glaucoma como resultado de cierre de ángulos; 
sin embargo, estos efectos colaterales son raros en la prácti-
ca clínica.

CLORANFENICOL

El cloranfenicol —además de la posibilidad de que cause 
discrasias sanguíneas graves, enfermedades hepática y renal 
y trastornos gastrointestinales—, puede, alguna vez, causar 
neuritis óptica. Esto es especialmente cierto en niños. Ocu-

A

▲ Figura 15–39. Retinitis en paciente inmunodeprimido. A: 
paciente con miastenia gravis quien sufrió tiroidectomía y recibió 
inmunosupresores a largo término con agentes citotóxicos. B: el 
paciente desarrolló necrosis retiniana y síndrome de Ramsay Hunt 
después de la infección con herpes zoster.

A

B

▲ Figura 15–40. Queratopatía por amiodarona. (Cortesía de D. 
Spalton.)
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rre visión borrosa bilateral con escotomas centrales. La de-
tención del medicamento no siempre restaura la visión.

No están comprobados los casos aislados notificados 
de anemia aplástica después de que se aplicó cloranfenicol 
tópico.

CLOROQUINA E HIDROXICLOROQUINA

La cloroquina es un fármaco efectivo antimalaria. Con 
dosis altas —a menudo 250 a 750 mg diarios administrados 
durante años— ha ocurrido toxicidad ocular grave. Se des-
cribieron cambios corneales y consistieron en nubosidad 
difusa del epitelio, así como en área subepitelial, ocasional-
mente suficiente para estimular distrofia epitelial. Estos 
cambios causan sólo visión borrosa leve, pero son reversi-
bles al suspender el medicamento. Cambios similares fue-
ron descritos en pacientes que recibieron quinacrina. La 
afectación corneal mínima no es necesariamente una indi-
cación para descontinuar la terapia con cloroquina.

El daño retiniano resulta una complicación ocular 
menos común pero más seria por la terapia a largo término 
con cloroquina, que causa pérdida de la visión central al 
igual que constricción de los campos visuales periféricos. 
Con el oftalmoscopio se observan cambios pigmentarios y 
edema de la mácula, alteración marcada de los vasos de la 
retina y, en algunos casos, cambios pigmentarios periféri-
cos. La hidroxicloroquina es un derivado de la cloroqui-
na que se usa de manera regular en el tratamiento de las 
enfermedades de la colágena (especialmente lupus eritema-
toso sistémico), artritis reumatoide y enfermedad dérmica 
crónica, incluyendo lupus discoide y sarcoidosis. El rango 
de complicaciones oculares es el mismo que con la cloroqui-
na, pero la incidencia y gravedad están muy reducidas.

ANTICONCEPTIVOS ORALES

Aunque numerosos informes sugieren que en individuos 
predispuestos, los anticonceptivos orales pueden provocar o 
precipitar enfermedades oftálmicas oclusivas vasculares o 
daño al nervio óptico, es difícil establecer una causa defini-
tiva y su relación del efecto. La neuritis óptica, trombosis 
venosa o arterial de la retina y seudotumor cerebri han sido 
descritos en pacientes que toman anticonceptivos orales. 
Como consecuencia de que existe alguna incertidumbre 
respecto de la posibilidad de tales complicaciones oculares, 
los anticonceptivos orales, en particular los que contienen 
estrógenos, deben usarse sólo por mujeres sanas que no 
tengan antecedentes de enfermedades vasculares, neuroló-
gicas u oculares.

CORTICOSTEROIDES

Los corticosteroides sistémicos en terapia de largo término 
pueden causar glaucoma crónico de ángulo abierto, así 
como cataratas subcapsulares posteriores y podrían provo-
car y empeorar los ataques de queratitis por herpes simple. 

Administrados localmente son mucho más potentes en este 
respecto, además de que tienen la desventaja agregada de 
causar crecimiento extraordinario de hongos para el caso 
de que el epitelio corneal no se encuentre intacto. Los des-
prendimientos de retina serosos se asocian con corticoste-
roides sistémicos, en particular cuando estos agentes se 
usan para tratar la vasculitides sistémica.

OXÍGENO

Los bebés prematuros que reciben oxígeno de manera com-
plementaria se encuentran en grave riesgo de desarrollar 
retinopatías de premadurez (véase capítulos 10 y 17). En los 
adultos, la administración de oxígeno hiperbárico (3 atm) 
puede causar constricción de las arteriolas de la retina.

FENOBARBITAL Y FENITOÍNA

Las complicaciones oculares se relacionan con afectación 
del motor ocular común, producen nistagmo y debilidad de 
convergencia y acomodación. El nistagmo puede persistir 
durante muchos meses después de que se haya suspendido 
el medicamento; en este contexto, el grado de anormalidad 
oculomotora se observa relacionado con la dosis del fárma-
co. Las anormalidades tempranas incluyen trastornos de 
búsqueda suave.

VIGABATRIN

El vigabatrin constituye un anticonvulsivo que bloquea el 
gammaaminobutirato (GABA) transaminasa. Causa cons-
tricción irreversible del campo visual en alrededor de 40% 
de los pacientes, en la actualidad su uso ya no está autoriza-
do en Estados Unidos. Los pacientes que reciben este medi-
camento deben someterse a pruebas regulares del campo 
visual. En adolescentes, la prueba visual electrodiagnóstica 
resulta muy adecuada.

FENOTIAZINAS

Las fenotiazinas tienen, usualmente, un efecto similar a la 
atropina en los ojos de manera que las pupilas pueden ob-
servarse dilatadas, en especial cuando se trata de dosis 
grandes. De mayor significado clínico, sin embargo, están 
los cambios oculares en la pigmentación, que incluyen reti-
nopatía pigmentaria y depósitos pigmentarios en el endote-
lio corneal, así como la cápsula anterior del cristalino. La 
pigmentación de la córnea y cristalino puede causar visión 
borrosa, pero los depósitos de pigmento es común que des-
aparecen algunos meses después que se suspende la admi-
nistración del fármaco. En presencia de retinopatía pigmen-
taria, existirá disminución de la visión central, ceguera 
nocturna, estrechamiento difuso de las arterias retinianas y, 
de manera ocasional, ceguera. El grupo de las piperidinas 
(p. ej., tioridazina) tiene un riesgo más elevado de causar 
retinopatía pigmentaria; asimismo, la dosis máxima total al 
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día no debe exceder de 600 mg. La dimetilamina (p. ej., 
cloropromazina) y piperazina (p. ej., trifluoperazina) rara-
mente producen cambios pigmentarios en la retina.

Todos estos fármacos producen síndrome extrapirami-
dal que podría afectar los movimientos oculares. Las dosis 
grandes provocan hipotensión, que lleva a neuropatía óptica 
isquémica.

A los pacientes que reciben grandes dosis o tratamiento 
prolongado con fenotiazinas debe preguntárseles respecto de 
posibles molestias visuales que experimenten; de igual ma-
nera deberán someterse a exámenes oftálmicos periódicos.

QUININA

La toxicidad por consumo de quinina puede causar visión 
borrosa bilateral, así como acufenos y sordera. Se observa 
constricción del campo visual y, raramente, ceguera total. 
La tendencia es hacia la recuperación parcial, aunque usual-
mente existen defectos periféricos permanentes en el campo 
visual. Las células ganglionares en la retina resultan afecta-
das primero, se presume que esto último sea como resultado 
de vasoconstricción de las arteriolas retinianas. Ocurre tem-
pranamente edema de la retina de grados variables. La 
atrofia óptica resulta un hallazgo tardío. Las anormalidades 
pupilares son características.

TRANQUILIZANTES SEDANTES

Cuando se consumen de manera regular, los llamados tran-
quilizantes menores tienen la propiedad de disminuir la 
producción de lágrimas, resultando en irritación ocular por 
los ojos secos. La producción de lágrimas regresa a lo nor-
mal cuando se suspende la ingesta de estos medicamentos.

Los medicamentos principales en este grupo son: me-
probamato, clordiazepóxido y diazepam.

TAMOXIFENO

En algunos pacientes que reciben terapia a largo término 
con tamoxifeno se presenta una retinopatía que consiste en 
cristales intrarretinianos en la mácula, con pérdida visual. 
Sólo ocurre cuando la dosis total de por vida ha excedido los 
90 g. En este contexto, han notificado también presencia de 
cristales corneales y neuropatía óptica.

RADIACIÓN

Es probable que ocurran neuropatía y retinopatía óptica 
meses o años después de recibir tratamiento con radiación a 
la cabeza y cuello, en particular a los senos de la región pa-
raselar. La retinopatía se manifiesta como manchas algodo-
nosas, hemorragias y cierre capilar, algunas veces conduce a 
neovascularización de la retina. En presencia de neuropatía 
óptica, la MRI con gadolinio revela lesiones marcadas, pero 
resulta útil la terapia con oxígeno hiperbárico si se empieza 
pronto, después de la aparición de la pérdida visual.

EFECTOS FETALES DE LOS MEDICAMENTOS

Las vías visuales del feto resultan afectadas, en ocasiones, 
debido al consumo de fármacos que ingiere la madre duran-
te el embarazo.

Por ejemplo, la fenitoína podría causar hipoplasia del 
nervio óptico. En este contexto, se ha notificado presencia 
de retinopatía pigmentaria en un niño cuya madre tomó 
busulfán para combatir la leucemia mieloide.

La warfarina es teratogénica y puede producir nariz 
hipoplásica, epífisis punteadas y anormalidades del esque-
leto. Los niños afectados se observan con ojos pegajosos 
recurrentes por obstrucción del conducto nasolagrimal se-
cundario a malformación de la nariz. Otras anormalidades 
oculares incluyen atrofia óptica, microftalmia y opacidades 
en el cristalino.
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Las manifestaciones oculares son una característica común 
de las enfermedades inmunológicas aunque, de forma para-
dójica, los ojos son también un sitio de privilegio inmunoló-
gico. La propensión para que la enfermedad inmunológica 
afecte a los ojos deriva de varios factores, incluyendo la rica 
vascularización de la úvea, la tendencia de los complejos 
inmunes a depositarse en varios tejidos oculares y la expo-
sición de la membrana mucosa de la conjuntiva a los alerge-
nos ambientales. Los trastornos inflamatorios de los ojos 
son más obvios (y a menudo más dolorosos) que los de otros 
órganos, como la tiroides y los riñones.

Las enfermedades inmunológicas de los ojos pueden 
dividirse en dos categorías principales: las mediadas por 
anticuerpos y por células. Como es el caso en otros órganos, 
en los ojos hay gran oportunidad de interacción de estas dos 
variantes.

ENFERMEDADES DEPENDIENTES 
Y MEDIADAS POR ANTICUERPOS

Antes de concluir que una enfermedad de los ojos depende 
de anticuerpos, deben cumplirse los siguientes criterios:

Debe haber evidencia de anticuerpos específicos en el 1. 
suero o las células plasmáticas del paciente.
Debe identificarse el antígeno y, de ser posible, carac-2. 
terizarse.
Debe demostrarse que el mismo antígeno produce res-3. 
puesta inmunológica en los ojos de animales de experi-
mentación y los cambios patológicos producidos en 
dicho animal deben ser similares a los observados en el 
humano.
Debe ser posible producir lesiones similares en los ani-4. 
males sensibilizados pasivamente con suero de un ani-
mal afectado, a pesar de la aplicación de los antígenos 
específicos.

A menos que se satisfagan todos los criterios anterio-
res, debe pensarse que la enfermedad es posiblemente de-
pendiente de anticuerpos.

En tales circunstancias, la enfermedad puede catalo-
garse como mediada por anticuerpos si sólo se cumple uno 
de los siguientes criterios:

Hay anticuerpos para un antígeno en cantidades más 1. 
elevadas en los líquidos oculares que en el suero (des-
pués de hacer ajustes en las cantidades totales de in-
munoglobulinas en cada líquido).
Están presentes acumulaciones anormales de células 2. 
plasmáticas en la lesión ocular.
Existen acumulaciones anormales de inmunoglobuli-3. 
nas en el sitio de la enfermedad.
Se fija complemento por inmunoglobulinas en el sitio 4. 
de la enfermedad.
Hay acumulación de eosinófilos en el sitio enfermo.5. 
La enfermedad ocular se asocia con un padecimiento 6. 
inflamatorio en alguna otra región del cuerpo en la cual 
se demostró dependencia de anticuerpos o fue fuerte-
mente sugerida.

CONJUNTIVITIS POR FIEBRE DEL HENO
(VÉASE TAMBIÉN CAPÍTULO 5)

Se caracteriza por edema e hipertermia de la conjuntiva y 
párpados (figura 16-1) por picazón, que está siempre pre-
sente, y lagrimeo. Coexiste a menudo con picazón asociada 
en la nariz además de rinorrea. La conjuntiva aparece pálida 
y abultada por el edema intenso, que a menudo es de apari-
ción rápida. Puede haber incidencia estacional distintiva, 
pues los enfermos pueden determinar con precisión la fecha 
de aparición de los síntomas en el mismo periodo de cada 
año. Por lo general, esa época corresponde a la liberación de 
polen por hierbas, árboles o semillas específicas.
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� Patogénesis inmunológica
La conjuntivitis por fiebre del heno es uno de los pocos tras-
tornos inflamatorios del ojo donde se ha determinado en 
forma definitiva la dependencia de anticuerpos. Se le reco-
noce como una forma de enfermedad atópica con suscepti-
bilidad hereditaria implicada. La IgE (anticuerpo reagínico) 
está unida a los mastocitos que yacen debajo del epitelio de 
la conjuntiva. El contacto del antígeno ofensor con la IgE 
libera sustancias vasoactivas, sobre todo leucotrienos e his-
tamina, lo que resulta en vasodilatación y quemosis.

Se demostró la función de los anticuerpos circulantes al 
polen de la ambrosía en la patogénesis de la conjuntivitis por 
fiebre del heno, mediante la transferencia pasiva del suero 
de una persona hipersensible a otra no sensible. Al exponer-
se al polen ofensor, el individuo no sensible reaccionó con 
los signos típicos de la conjuntivitis por fiebre del heno.

� Diagnóstico inmunológico
Las víctimas de conjuntivitis por fiebre del heno muestran 
muchos eosinófilos en raspados del epitelio conjuntival te-
ñidos con Giemsa y ésta es la prueba más usada para confir-
mar el diagnóstico. Cuando se hace la prueba de raspado en 
la piel con extracto de polen más otros antígenos ofensores, 
se obtiene una respuesta inmediata con verdugones y erup-
ciones. Las biopsias de la piel en los sitios de las pruebas 
muestran el cuadro completo de una reacción de Arthus, 
con deposición de complejos inmunes en las paredes de los 
vasos dérmicos. La anafilaxia cutánea pasiva puede usarse 
también para demostrar la presencia de anticuerpos circu-
lantes.

� Tratamiento inmunológico
La inmunoterapia con incremento paulatino de las dosis 
con extractos de polen u otros alergenos sospechosos admi-
nistrados por vía sublingual o inyectados bajo la piel parece 

disminuir la gravedad de las manifestaciones alérgicas en 
algunos individuos. Se cree que el mecanismo es la produc-
ción de anticuerpos bloqueadores en respuesta a la in-
yección de dosis pequeñas y escalonadas del antígeno. A 
pesar de algún beneficio en el tratamiento de alergias respi-
ratorias, la inmunoterapia no parece ser eficaz en el trata-
miento de la conjuntivitis por fiebre del heno. Además, se 
han visto reacciones anafilactoides agudas por la aplicación 
demasiado entusiasta de la inmunoterapia. Los antihistamí-
nicos tópicos y estabilizadores de los mastocitos son las 
bases del tratamiento. En ocasiones pueden usarse corticos-
teroides leves en casos persistentes.

En el capítulo 5 se discuten otras formas de trata-
miento.

CONJUNTIVITIS VERNAL Y QUERATOCONJUNTIVITIS 
ATÓPICA (VÉASE TAMBIÉN CAPÍTULO 5)

Estas dos enfermedades también pertenecen al grupo de los 
trastornos atópicos. Ambas se caracterizan por comezón y 
lagrimeo de los ojos, pero son más crónicas que la conjunti-
vitis por fiebre del heno. Aún más, ambas resultan en modi-
ficaciones estructurales de los párpados y conjuntiva, en 
especial la queratoconjuntivitis atópica.

La conjuntivitis vernal afecta de manera caracterís-
tica a los niños y adolescentes. Su incidencia disminuye de 
forma abrupta después de la segunda década de la vida. 
Como la conjuntivitis por fiebre del heno, la vernal ocurre 
sólo en los meses cálidos del año. Muchos pacientes viven 
en climas cálidos y secos. La enfermedad suele producir 
papilas gigantes (“adoquinadas”) en la conjuntiva tarsal 
(figura 16-2). El epitelio queratinizado de esas papilas puede 

▲ Figura 16–1. Conjuntivitis por fiebre del heno. Nótese el 
edema e hiperemia de la conjuntiva. (Cortesía de M. Allansmith y 
B. McClellan.)

▲ Figura 16–2. Papilas gigantes (“adoquinado”) en la conjuntiva 
tarsal de un paciente con conjuntivitis vernal.
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raspar la córnea subyacente, dando origen a quejas de sen-
sación de cuerpo extraño o aun produciendo pérdida franca 
del epitelio (“úlcera en escudo”). Por otro lado, en algunos 
individuos esta enfermedad afecta la región límbica, produ-
ciendo el engrosamiento gelatinoso característico de la con-
juntiva límbica, muchas veces asociada con acumulaciones 
blanquecinas de eosinófilos y células epiteliales descamadas 
(“puntos de Horner-Trantas”).

La queratoconjuntivitis atópica afecta a indivi-
duos de todas las edades y no tiene incidencia específica 
estacional. La piel de los párpados tiene apariencia seca 
y escamosa. La conjuntiva es pálida y gruesa. Ésta y la cór-
nea pueden desarrollar cicatrices en las etapas tardías de la 
enfermedad. La blefaritis por estafilococo, manifestada 
por escamas y costras en los párpados, por lo común com-
plica esta enfermedad. Los pacientes son también más sus-
ceptibles a las infecciones por herpes simple ocular, catara-
tas y desprendimiento retiniano.

Aunque las variedades vernal y atópica pueden tener el 
mismo espectro, a menudo pueden diferenciarse. La atópica 
puede ocurrir en pacientes mayores y hay poca o ninguna 
exacerbación estacional. Las papilas son más pequeñas que 
en la vernal y también se encuentran con frecuencia en la 
conjuntiva palpebral inferior y superior. Incluso, la vasculari-
zación corneal y la formación de cicatrices conjuntivales son 
mucho más comunes en la variedad atópica. Por último, en 
la forma atópica, los eosinófilos en los frotis son menos 
numerosos y a menudo poco desgranulados.

� Patogénesis inmunológica
En ambos trastornos el anticuerpo reagínico (IgE) se fija a 
los mastocitos subepiteliales. Se piensa que el contacto 
entre el antígeno ofensor y la IgE precipita la desgranula-
ción del mastocito, lo que a su vez permite la liberación de 
aminas vasoactivas en los tejidos. Es poco posible, sin em-
bargo, que sólo la acción de los anticuerpos sea responsable, 
ya que (cuando menos en el caso de las papilas de la conjun-
tivitis vernal) hay gran infiltración papilar por células mo-
nonucleares. Además, la fiebre del heno y el asma ocurren 
con más frecuencia en pacientes con conjuntivitis vernal y 
queratoconjuntivitis atópica que en la población general. 
Éstos y otros hallazgos sugieren que la desregulación de las 
células T también tiene participación importante en la pato-
génesis de las conjuntivitis vernal y atópica.

� Diagnóstico inmunológico
Los pacientes con queratoconjuntivitis atópica y conjuntivi-
tis vernal muestran por lo general grandes cantidades de 
eosinófilos en los raspados conjuntivales. Las pruebas dér-
micas con extractos de alimentos, pólenes y varios otros 
antígenos revelan una reacción de verdugón y enrojecimien-
to dentro de una hora después de la prueba, pero no se co-
noce el significado de esas reacciones. Más aún, en estos 
casos se desconoce la identidad exacta de los antígenos inci-
tantes.

� Tratamiento inmunológico
Es útil evadir los alergenos (si se conocen). Objetos como 
plumas de pato, caspa de animales y ciertas proteínas de los 
alimentos (albúmina del huevo y otras) son posibles agra-
vantes. Ha sido muy difícil demostrar la existencia de aler-
genos específicos en el caso de la enfermedad vernal, aun-
que algunos investigadores creen que sustancias como los 
pólenes de hierba de centeno pueden ser los causantes. Para 
los enfermos con conjuntivitis vernal es útil la instalación de 
un acondicionador de aire en la casa o la mudanza a un 
clima fresco y húmedo.

Otros tratamientos se consignan en el capítulo 5.

ENFERMEDADES ARTICULARES
QUE AFECTAN LOS OJOS

Los trastornos de esta categoría son muy variables en sus 
manifestaciones clínicas, pues dependen de la enfermedad y 
edad del paciente. La uveítis y escleritis (véase capítulo 7) 
son las manifestaciones oculares principales asociadas con 
las enfermedades articulares.

La artritis reumatoide de aparición en el adulto 
puede acompañarse con escleritis aguda (figura 16-3) o 
epiescleritis, pero muy pocas veces con uveítis (también 
véase capítulo 7). El subgrupo oligoarticular de la artritis 
idiopática juvenil, que más comúnmente afecta a muje-
res con anticuerpos antinucleares positivos, se acompaña 
por lo regular con iridociclitis de uno o ambos ojos (véase 
capítulos 7, 15 y 17).

La espondilitis anquilosante afecta con más fre-
cuencia a mujeres y su aparición es en la segunda a sexta 
décadas de vida. Puede acompañarse con iridociclitis de 
aparición aguda, a menudo con fibrina en la cámara ante-
rior (figura 16-4).

La artritis reactiva (síndrome de Reiter) afecta 
con más frecuencia a los varones. El primer ataque de infla-

▲ Figura 16–3. Nódulos esclerales (flechas) en un paciente con 
artritis reumatoide. (Cortesía de S. Kimura.)
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mación ocular consiste por lo general en conjuntivitis papi-
lar autolimitada. Le sigue, en un intervalo muy variable, la 
aparición de uretritis inespecífica e inflamación en una o 
más de las articulaciones que soportan peso. Los ataques 
subsecuentes de inflamación ocular pueden consistir en 
iridociclitis aguda de uno o ambos ojos, en ocasiones con 
hipopión (figura 16-5).

� Patogénesis inmunológica
El factor reumatoide, un autoanticuerpo IgM dirigido con-
tra la IgG del paciente, puede tener participación muy im-
portante en la patogénesis de la artritis reumatoide. La 
unión del anticuerpo IgM con la IgG es seguida por fijación 
del complemento en el tejido y atracción de leucocitos y 
plaquetas a esta área. Se cree que la causa de la formación 
del nódulo reumatoide en la esclerótica y en cualquier otra 

parte del cuerpo es la vasculitis oclusiva resultante de esta 
cadena de eventos. Se piensa que la oclusión de vasos que 
aportan nutrientes a la esclerótica es responsable de la “de-
saparición” de la colágena de la esclerótica característica de 
la artritis reumatoide (figura 16-6).

Mientras esta explicación puede ser suficiente para los 
pacientes con artritis reumatoide, los enfermos con compli-
caciones oculares por la artritis juvenil idiopática, espondi-
litis anquilosante y artritis reactiva por lo general presentan 
pruebas negativas para el factor reumatoide, de manera que 
es necesario buscar otras explicaciones.

Por fuera del mismo globo ocular, se demostró que la 
glándula lagrimal está bajo el ataque de anticuerpos circu-
lantes. La destrucción de células acinares dentro de ésta 
(también se ven afectadas las glándulas salivales) y la inva-
sión glandular por células mononucleares resultan en dis-
minución de la secreción de lágrimas. La combinación de 
ojos y boca secos (queratoconjuntivitis seca y xerostomía, 
respectivamente) se conoce como síndrome de Sjögren 
(véase capítulo 15).

Cada vez hay más evidencias que indican que los ante-
cedentes inmunogenéticos de ciertos pacientes participan 
en formas diferentes en la expresión de su enfermedad ocu-
lar inflamatoria. El análisis del sistema de antígenos HLA 
muestra que la incidencia del HLA-B27 es significativamen-
te mayor en pacientes con espondilitis anquilosante y artri-
tis reactiva que lo que podría esperarse sólo por la casuali-
dad. Se desconoce la forma en que este antígeno controla las 
respuestas inflamatorias específicas. Otra enfermedad HLA 
con asociación bien establecida incluye el HLA-A11 en la 
oftalmía simpática, HLA-A29 en coroidopatía multifocal 
(en perdigonada o birdshot), HLA-B51 en el síndrome de 
Behçet y HLA-B7 en la histoplasmosis macular. Sin embar-
go, no está claro si estas asociaciones HLA son indicativas 
de casualidad o sólo marcadores de la unión estrecha de 
otros genes que son responsables de enfermedades.

▲ Figura 16–4. Iridociclitis aguda en un paciente con espondilitis 
anquilosante. Nótese el coágulo de fibrina en la cámara anterior.

▲ Figura 16–5. Iridociclitis aguda con hipopión en un paciente 
con artritis reactiva (síndrome de Reiter).

▲ Figura 16–6. Adelgazamiento de la esclerótica en un paciente 
con artritis reumatoide. Nótese el color oscuro de la úvea subya-
cente.
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� Diagnóstico inmunológico
El factor reumatoide puede detectarse en el suero por algu-
nas pruebas estándar que comprenden la aglutinación de 
eritrocitos o partículas de látex recubiertos con IgG. Des-
afortunadamente, la prueba del factor reumatoide no es 
positiva en la mayoría de aflicciones reumáticas aisladas de 
los ojos.

Pueden determinarse los tipos de HLA de individuos 
con sospecha de tener espondilitis anquilosante y enferme-
dades relacionadas. El HLA-B27 se asocia con espondilitis 
anquilosante y artritis reactiva. La placa de rayos X del área 
sacroilíaca es un procedimiento valioso de selección que 
puede mostrar evidencia de espondilitis antes de la apari-
ción de dolor en la espalda en pacientes con la forma carac-
terística de iridociclitis.

OTRAS ENFERMEDADES OCULARES
MEDIADAS POR ANTICUERPOS
(VÉASE TAMBIÉN CAPÍTULO 15)

Las siguientes enfermedades mediadas por anticuerpos son 
encontradas con poca frecuencia por el oftalmólogo clínico.

El lupus eritematoso sistémico se asocia con la 
presencia de anticuerpos circulantes contra el ADN que 
producen vasculitis oclusiva de la capa de fibras nerviosas 
de la retina. Se manifiesta como manchas algodonosas (fi-
gura 16-7).

El pénfigo vulgar produce bulas intraepiteliales do-
lorosas de la conjuntiva. Se asocia con la presencia de anti-
cuerpos circulantes contra un antígeno intracelular que se 
localiza entre las células profundas del epitelio conjuntival.

El penfigoide cicatrizal se caracteriza por bulas 
subepiteliales de la conjuntiva. En las etapas crónicas de la 
enfermedad, la contracción cicatrizal de la conjuntiva puede 

resultar en sequedad grave de los ojos, cicatrización de la 
córnea y, por último, ceguera. El penfigoide se asocia con 
depósitos locales de anticuerpos tisulares dirigidos contra 
uno o más antígenos localizados en la membrana basal del 
epitelio. A menudo es necesario el tratamiento inmunosupre-
sor sistémico en las etapas progresivas de la enfermedad.

La uveítis inducida por el cristalino es un trastor-
no raro que puede asociarse con anticuerpos circulantes 
contra las proteínas del cristalino. Se ve en individuos 
cuyas cápsulas del cristalino son permeables a estas proteí-
nas como resultado de traumatismos u otras enfermedades 
(véase capítulo 7). Se cree que la anatomía del cristalino 
secuestra antígenos durante la maduración del sistema in-
munológico, evitando el desarrollo de tolerancia.

ENFERMEDADES MEDIADAS POR CÉLULAS
Este grupo de padecimientos parece asociarse con inmunidad 
mediada por células o hipersensibilidad retardada. Varias 
estructuras del ojo son invadidas por células mononucleares 
en respuesta a uno o más estímulos antigénicos crónicos. En 
el caso de infecciones crónicas como la tuberculosis, lepra, 
toxoplasmosis y herpes simple, el estímulo antigénico fue 
identificado claramente como un agente infeccioso en el teji-
do ocular. Con frecuencia tales infecciones se asocian con 
reactividad retardada de las pruebas dérmicas después de 
inyección intradérmica de un extracto del microorganismo.

Más intrigantes pero menos bien entendidas son las 
enfermedades granulomatosas de los ojos, para las cuales 
no se ha encontrado una causa infecciosa. Se cree que repre-
sentan procesos tal vez autoinmunes mediados por células, 
pero su origen permanece oscuro.

El síndrome de Stevens-Johnson y la necrólisis 
epidérmica tóxica (la variante más extensa de la misma 
enfermedad) son más comúnmente incitadas por fármacos 
como las sulfonamidas, pero las infecciones por micoplas-
ma o infecciones virales pueden ser responsables. También 
el eritema multiforme, que suele ser precipitado por in-
fecciones agudas, más a menudo por infección recurrente 
por herpesvirus simple, causa lesiones membranosas en piel 
y mucosas. Este último puede conducir a conjuntivitis cica-
trizal, con el potencial de sequedad y cicatrización corneal 
grave. La patogénesis de estas tres entidades es citotoxici-
dad mediada por células, dirigida sobre todo contra los 
queratinocitos.

SARCOIDOSIS OCULAR

Se caracteriza por panuveítis con afectación inflamatoria 
ocasional del nervio óptico, conjuntiva y vasos sanguíneos 
de la retina (véase capítulos 7 y 15).

� Patogénesis inmunológica
Aunque se han sugerido muchas infecciones o causas alérgi-
cas como causantes de la sarcoidosis, ninguna está confir-

▲ Figura 16–7. Manchas algodonosas en la retina de un 
paciente con lupus eritematoso sistémico.
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mada. Los granulomas no caseificantes se ven en la úvea, 
nervio óptico, conjuntiva y estructuras anexas de los ojos así 
como en cualquier otra parte del cuerpo. La presencia de 
macrófagos y células gigantes sugiere que esa sustancia en 
particular está siendo fagocitada. Algunos estudios sugieren 
que la infección por micobacterias es un factor etiológico.

Los pacientes con sarcoidosis son por lo general anér-
gicos a extractos de los antígenos microbianos comunes, 
como los de las paperas, tricofitos, Candida y Mycobacte-
rium tuberculosis. Como en otros procesos linfoproliferati-
vos, como la enfermedad de Hodgkin y leucemia linfocítica 
crónica, esto puede representar la supresión de la activi-
dad de las células T, de manera que no pueden suceder las 
respuestas normales de hipersensibilidad retrasada a antí-
genos comunes. Mientras tanto, las inmunoglobulinas circu-
lantes son por lo general detectables en el suero en concen-
traciones más altas de lo normal.

� Diagnóstico inmunológico
No existe una prueba específica, sino que la evidencia más 
fuerte es la presencia de granulomas no caseificantes en la 
biopsia de un nódulo de la conjuntiva, lesión de la piel, glán-
dula lagrimal o ganglio linfático crecido o en muestras obte-
nidas por broncoscopia. Son frecuentes las anormalidades 
en las placas de rayos X del tórax, usualmente linfadenopa-
tías hiliares bilaterales, y a menudo dirigen otras investiga-
ciones. El escaneo con galio puede ser positivo. Las pruebas 
negativas a diversos antígenos a los cuales se sabe que el 
paciente ha estado expuesto, por ejemplo la tuberculina, son 
altamente sugestivas. La elevación de la enzima sérica con-
vertidora de angiotensina es más útil para vigilar la activi-
dad de la enfermedad que para hacer el diagnóstico.

� Tratamiento
Véase capítulo 15.

OFTALMÍA SIMPÁTICA Y SÍNDROME
DE VOGT-KOYANAGI-HARADA

Estos dos trastornos se tratan juntos porque comparten 
varias características. Se piensa que ambos representan fe-
nómenos autoinmunes que afectan estructuras pigmenta-
das de los ojos y piel, y ambos pueden dar origen a síntomas 
meníngeos.

� Datos clínicos
La oftalmía simpática es la inflamación en el segundo ojo 
después que el otro fue dañado por una lesión penetrante. 
En la mayoría de los casos, alguna parte de la úvea del ojo 
lesionado se expuso a la atmósfera por cuando menos una 
hora. El ojo no lesionado o “simpatizante” desarrolla signos 
menores de uveítis anterior tras un periodo que va de dos 
semanas a muchos años. Sin embargo, la inmensa mayoría 
de los casos ocurre dentro del primer año. Como resultado 

de la inflamación del cuerpo ciliar, los síntomas que apare-
cen primero son manchas flotantes y pérdida del poder de 
acomodación. La enfermedad puede progresar a iridociclitis 
grave con dolor y fotofobia. Sin embargo, el ojo suele per-
manecer relativamente indoloro mientras la inflamación se 
extiende por toda la úvea. Por lo común, la retina permane-
ce sin afectación, excepto por el recubrimiento perivascular 
por células inflamatorias. Puede haber lesiones coroidales 
que representan las manifestaciones macroscópicas de los 
nódulos de Dalen-Fuchs (véase más adelante, en este capítu-
lo). Pueden ocurrir tumefacción del nervio óptico y glauco-
ma secundario. La enfermedad puede acompañarse con vití-
ligo (placas de despigmentación de la piel) y poliosis (canas) 
de las pestañas. Por razones desconocidas, la incidencia de 
esta enfermedad ha disminuido en las últimas décadas.

El síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada consiste 
en inflamación de la úvea de uno o ambos ojos caracterizada 
por iridociclitis aguda, coroiditis irregular y desprendimien-
to seroso de la retina (véase capítulo 15). Empieza por lo 
general con un episodio febril agudo con cefalea, disacusia y 
en ocasiones vértigo. Se describe pérdida irregular o blan-
queo del cabello de la cabeza en los primeros meses de la 
enfermedad. El vitíligo y la poliosis están casi siempre pre-
sentes, pero no son esenciales para el diagnóstico. Aunque 
la iridociclitis inicial puede involucionar con rapidez, la 
evolución posterior de la enfermedad es a menudo indolen-
te, con desprendimiento de retina en forma tardía y trastor-
nos visuales significativos.

� Patogénesis inmunológica
En ambos padecimientos, en los ojos, piel y cabello se pro-
voca hipersensibilidad retardada a estructuras que conten-
gan melanina. Los materiales solubles de los segmentos ex-
ternos de la capa de fotorreceptores de la retina (antígenos-S 
retinianos) fueron incriminados como los posibles antíge-
nos. Los pacientes con síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada 
tienen por lo general ancestros de Asia del Sur, lo que sugie-
re predisposición inmunogenética para la enfermedad.

Las secciones histológicas del ojo traumatizado de un 
paciente con oftalmía simpática pueden mostrar infiltración 
uniforme de la mayoría de la úvea por linfocitos, células 
epitelioides y células gigantes. La retina suprayacente está 
característicamente intacta, pero pueden protruir nidos de 
células epitelioides a través de su epitelio pigmentario, ori-
ginando los nódulos de Dalen-Fuchs. La inflamación 
puede destruir la anatomía de toda la úvea, dejando el globo 
ocular encogido y atrófico.

� Diagnóstico inmunológico
Se dice que las pruebas cutáneas con extractos solubles de 
tejido uveal humano o bovino provocan respuestas de hiper-
sensibilidad retrasada en estos pacientes. Algunos investiga-
dores mostraron que los linfocitos cultivados de pacientes 
con estas dos enfermedades sufren transformación a linfo-
blastos in vitro cuando se agregan extractos de úvea al medio 
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de cultivo. Se han encontrado anticuerpos circulantes contra 
antígenos uveales en pacientes con estas enfermedades, pero 
tales anticuerpos se encuentran en cualquier paciente con 
uveítis de larga evolución, incluyendo aquellos que sufren 
varias entidades infecciosas. El líquido cefalorraquídeo de 
los pacientes con el síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada pue-
de mostrar en etapas tempranas cantidades aumentadas de 
células mononucleares y proteínas elevadas. El tratamiento 
de ambos trastornos requiere cuando menos esteroides sis-
témicos y a menudo terapia inmunosupresora oral.

OTRAS ENFERMEDADES
CON INMUNIDAD CELULAR

La arteritis de células gigantes (arteritis temporal) 
(véase capítulo 15) puede tener efectos desastrosos en el ojo. 
El trastorno se presenta en individuos añosos, por lo gene-
ral con cefalea y numerosas quejas sistémicas, incluyendo 
polimialgia reumática. Las complicaciones oculares inclu-
yen neuropatía óptica isquémica anterior y oclusión de la 
arteria central de la retina. Tales pacientes tienen tasa de 
segmentación elevada. La biopsia de la retina en la región 
temporal revela infiltración extensa de la pared del vaso con 
células gigantes y mononucleares.

La poliarteritis nodosa (véase capítulo 15) es una 
vasculitis que afecta sobre todo vasos de pequeño a mediano 
calibre. Puede afectar los segmentos anterior y posterior del 
ojo. Las córneas de tales pacientes pueden mostrar adelga-
zamiento periférico e infiltración celular. Los vasos de la re-
tina y ciliares revelan inflamación necrosante extensa carac-
terizada por la presencia de eosinófilos, células plasmáticas 
e infiltración de linfocitos.

La granulomatosis de Wegener es otra vasculitis 
sistémica con manifestaciones oculares potenciales. En este 
trastorno, la inflamación granulomatosa necrosante afecta 
sobre todo el tracto respiratorio superior y los riñones. La 
afectación oftálmica consiste por lo general en queratitis y 
escleritis ulcerativa periférica, pero puede ocurrir vasculitis 
de la retina. La presencia de un patrón citoplásmico de an-
ticuerpos antineutrófilos citoplásmicos (C-ANCA, por sus si-
glas en inglés) es útil para hacer el diagnóstico.

La enfermedad de Behçet (véase capítulo 15) tie ne 
un lugar incierto en la clasificación de los trastornos inmu-
nológicos. Se caracteriza por iridociclitis recurrente con hi-
popión y vasculitis oclusiva de los vasos retinianos. Aunque 
tiene muchas de las características de una enfermedad con 
hipersensibilidad retrasada, las alteraciones drásticas de las 
concentraciones séricas del complemento al principio de un 
ataque sugieren un trastorno de complejos inmunes. Ade-
más, en fecha reciente se detectaron concentraciones altas 
de complejos inmunes circulantes en pacientes con esta 
enfermedad. La mayoría de enfermos con síntomas oculares 
es positiva para HLA-B51 (un subtipo de HLA-B5) y tienen 
ancestros del este mediterráneo o sureste de Asia.

La dermatitis de contacto de los párpados es una 
enfermedad menor causada por hipersensibilidad retrasa-

da. Los medicamentos tópicos como la brimonidina y atro-
pina, conservadores de las gotas oculares, cosméticos per-
fumados, materiales en lentes de plástico y otros agentes 
pueden actuar como el hapteno sensibilizador. El párpado 
inferior se afecta más que el superior cuando el agente sen-
sibilizador se aplica en forma de gotas. Es característica la 
afectación periorbitaria con lesiones dérmicas eritematosas 
vesiculares y pruriginosas.

La queratoconjuntivitis flictenular (figura 16-8) 
representa una respuesta de hipersensibilidad retardada a 
ciertos antígenos microbianos, en especial los de M. tubercu-
losis y Staphylococcus aureus (véase capítulos 5 y 6).

REACCIONES A LOS INJERTOS DE CÓRNEA 
(FIGURA 16-9)

La ceguera causada por opacidad o distorsión de la porción 
central de la córnea es una enfermedad remediable. Si todas 
las otras estructuras del ojo están intactas, un paciente cuya 
visión está trastornada sólo por opacidad corneal puede es-
perar gran mejoría por un injerto de córnea clara en el área 
enferma (véase capítulo 6). Los traumatismos, incluyendo 
las quemaduras químicas, son una de las causas más comu-
nes de opacidad central de la córnea. Otras incluyen cicatri-
ces de queratitis herpética, disfunción celular endotelial con 
edema corneal crónico (incluyendo queratopatía con bulas 
seudofáquicas y distrofia de Fuchs), queratocono y opacida-
des de injertos previos fracasados. Todos estos trastornos 
son indicaciones para los injertos de córnea, suponiendo que 
el ojo del paciente ya no esté inflamado y a la opacidad se le 
haya permitido el tiempo máximo para resolución espontá-
nea (por lo general seis a 12 meses). En Estados Unidos se 
realizan al año más de 40 000 injertos de córnea, de los 
cuales se espera que 90% produzcan resultados benéficos.

▲ Figura 16–8. Flicténula (flecha) en el margen de la córnea. 
(Cortesía de P. Thygeson.)
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La córnea fue uno de los primeros tejidos humanos en 
ser trasplantados con éxito. El hecho de que los receptores 
de injertos corneales generalmente los toleran bien puede 
atribuirse a: 1) la ausencia de vasos sanguíneos o linfáticos 
en la córnea normal; 2) la escasez de células presentadoras 
de antígenos; 3) la expresión del ligando Fas por las células 
del endotelio y epitelio corneal, que induce apoptosis de las 
células inflamatorias, y 4) desviación inmunológica adquiri-
da de la cámara anterior (ACAID, por sus siglas en inglés). 
La última es una serie de propiedades inmunológicas úni-
cas de la cámara anterior que otorga al área del injerto el 
estatus de privilegio inmunológico. La expresión constitutiva 
local de la transformación del factor de crecimiento (TGF)-β 
es básica en ACAID al regular las reacciones de hipersensibi-
lidad retrasada. Sin embargo, ocurren reacciones a los injer-
tos corneales, en especial en individuos cuyas córneas han 
sido dañadas por enfermedades inflamatorias previas. Tales 
córneas pueden haber desarrollado linfáticos y vasos sanguí-
neos y poseer mayor cantidad de células presentadoras de 
antígenos, lo que provee canales aferentes y eferentes para 
reacciones inmunológicas en el injerto de córnea. El rechazo 
al injerto corneal es la causa principal de falla.

Aunque se han hecho intentos para trasplantar córneas 
de otras especies en ojos humanos (xenoinjertos), sobre 
todo en países donde no está disponible el material humano 
por razones religiosas, la mayoría de injertos de córnea se 
toman de ojos humanos (aloinjertos). Excepto en el caso de 
gemelos idénticos, tales injertos siempre representan el 
implante de tejidos extraños dentro de un sitio donador; 
entonces, siempre existe la posibilidad de rechazo al injerto 
por la respuesta inmunológica a un cuerpo extraño.

La córnea es una estructura con tres capas compuesta 
de un epitelio superficial, un estroma de colágena oligocelu-
lar y un endotelio de una sola capa celular. Aunque la super-
ficie del epitelio puede estar mudando y más tarde sea re-
emplazada por el epitelio del receptor, ciertos elementos del 
estroma y todo el endotelio del donador permanecen en su 
sitio el resto de la vida del paciente. Esto ha sido firmemen-
te establecido por los marcadores del cromosoma sexual en 
células corneales cuando el donador y receptor son de sexos 
opuestos.

Existen diversos elementos extraños en injertos cor-
neales que pueden estimular el sistema inmunológico del 
huésped para rechazar ese tejido. Además de las células 
estructurales y proteínas ya mencionadas, el estroma de la 
córnea es perfundido regularmente con IgG y albúmina 
sérica del donador, aunque ninguna de sus otras proteí-
nas sanguíneas esté presente o exista sólo en pequeñas can-
tidades. Aunque esas proteínas séricas del donador se di-
funden con rapidez en el estroma del receptor y por tanto 
son removidas del sitio del injerto, en teoría son inmunogé-
nicas.

En general, el endotelio es más importante que el epi-
telio o estroma al estimular el rechazo del injerto corneal. 
Cuando es posible, la cirugía de injerto se limita a la que-
ratoplastia lamelar, en la cual se trasplantan el epitelio y 
estroma pero no el endotelio; sin embargo, esto no previene 
en su totalidad el rechazo del injerto.

La incompatibilidad HLA entre el donador y recep-
tor es importante en la determinación de la superviven-
cia del injerto, en particular cuando el lecho corneal está 
vascularizado. Se sabe que la mayoría de las células del 
cuerpo poseen esos antígenos HLA, incluyendo las células 
endoteliales del injerto corneal y ciertas células del estroma 
(queratocitos). Está demostrado que el epitelio posee un 
antígeno no-HLA que se difunde en el tercio anterior del 
estroma. Entonces, aunque mucho del antígeno extraño 
pueda eliminarse por remoción intencionada del epitelio al 
momento de injertar, la cantidad de antígeno que ya difun-
dió en el estroma es automáticamente transportada al re-
ceptor.

A pesar de que numerosos estudios analíticos apoyan 
la importancia de la incompatibilidad HLA en el rechazo al 
injerto de córnea, un estudio multicéntrico no encontró 
utilidad en la tipificación de HLA en injertos de alto riesgo. 
En este estudio, el tipo sanguíneo ABO sí proveyó efecto 
protector leve en casos de alto riesgo. Estudios más recien-
tes muestran los beneficios potenciales en la supervivencia 
del injerto corneal de los sistemas de igualación de HLA, 
originalmente desarrollados para el trasplante renal.

Los mecanismos humoral y celular han sido implicados 
en los rechazos al injerto de córnea. Es posible que los re-
chazos tempranos (dos a cuatro semanas después de la ciru-
gía) sean reacciones de origen celular. Se encontraron linfo-
citos citotóxicos en el área limbal y estroma de los individuos 
afectados y la microscopia de fase in vivo reveló un ataque 

▲ Figura 16–9. Una córnea gravemente cicatrizada por querato-
conjuntivitis crónica atópica, en la cual se colocó un injerto central 
de córnea. Nótese qué tan distintos se aprecian los límites del iris 
a través del injerto transparente. (Reproducido, con autorización, 
de: Parslow TG et al. [ed]: Medical Immunology, 10a ed. McGraw-
Hill, 2001.)
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en las células endoteliales injertadas por esos linfocitos. Sin 
embargo, las células CD8T de ratón montan respuestas vi-
gorosas de rechazo con predominio de células inflamatorias 
como en la hipersensibilidad retrasada, indicando que las 
células T pueden ser esenciales en el rechazo del injerto. Los 
linfocitos que intervienen en el rechazo se mueven desde la 
periferia de la córnea, constituyendo lo que se llama “línea 
de rechazo” conforme se trasladan hacia el centro. La cór-
nea del donador se vuelve edematosa conforme el endotelio 
se compromete por acumulación de células linfoides.

El rechazo tardío de un injerto corneal puede ocurrir 
muchas semanas a meses después del implante del tejido 
donador en el ojo receptor. Tales reacciones pueden estar 
mediadas por anticuerpos, ya que se han aislado anticuer-
pos citotóxicos de pacientes con antecedentes de reacciones 
múltiples al injerto en lechos corneales vascularizados. Esas 
reacciones de anticuerpo son dependientes del complemen-
to y atraen leucocitos polimorfonucleares, que pueden for-
mar anillos densos en la córnea en los sitios de deposición 
máxima de complejos inmunes. En experimentos en anima-
les, se produjeron reacciones similares por xenoinjertos 
corneales, pero la intensidad de la reacción puede ser muy 
reducida al retirar el complemento del animal o al reducir 
su población de leucocitos por terapia con mecloretamina.

� Tratamiento
La base del tratamiento de las reacciones del injerto corneal 
es la terapia con corticosteroides. Estos medicamentos se 
aplican por lo general en forma de gotas oculares (p. ej., 
acetato de prednisolona al 1% cada hora) hasta abatir los 
signos clínicos. Dichos signos clínicos consisten en hipere-
mia conjuntival en la región prelimbal, córnea nublada, cé-
lulas y proteínas en la cámara anterior y precipitados quera-
tínicos en el endotelio corneal. Entre más temprano se 
aplique el tratamiento, será más efectivo. Algunos casos 
pueden requerir corticosteroides sistémicos o perioculares 
además de terapia local a base de gotas. Los esteroides en 
altas dosis intravenosas pueden ser también eficaces si se 
usan antes de ocho días después de la aparición del rechazo. 
En ocasiones, la vascularización y opacificación de la córnea 
ocurren de forma tan rápida que anulan la terapia con cor-
ticosteroides, pero aun las situaciones más extremas se han 
revertido a veces por la terapia con esas sustancias. La ci-
closporina oral se ha usado con éxito en el tratamiento del 
rechazo al injerto corneal y puede obtenerse algún beneficio 
con gotas de este producto.

Los pacientes con antecedentes de muchos rechazos 
previos a los injertos corneales o con alto riesgo de rechazo 
por otras razones se manejan en forma diferente, sobre todo 
si la enfermedad afecta el único ojo viable. Algunos ciruja-
nos tal vez decidan buscar una compatibilidad estrecha de 
HLA entre donador y receptor. En algunos casos también se 
ha recurrido al pretratamiento del receptor con inmunosu-
presores como la aziatoprina, ciclosporina o, en fecha más 
reciente, mofetil micofenolato.

DESARROLLOS RECIENTES 
EN INMUNOTERAPIA

Mientras los iniciadores de las enfermedades oculares infla-
matorias permanecen en muchos casos como sujetos de es-
peculación, las complejas señales que intervienen en la res-
puesta inflamatoria están siendo elucidadas con rapidez. De 
importancia capital en muchos trastornos inflamatorios 
sistémicos y oculares son las reacciones inmunológicas me-
diadas por las células T y citocinas. Las terapias dirigidas 
contra éstas (inmunosupresores y modificadores de la res-
puesta biológica) ya se usan en clínica.

� Inmunosupresores
Incluyen antimetabolitos (azatioprina, metotrexato y mofe-
til micofenolato), inhibidores de las células T (ciclosporina 
y tacrolimus) y agentes alquilantes (ciclofosfamida y clo-
rambucilo). Los inhibidores de las células T, por ejemplo, 
son útiles en el tratamiento de enfermedades oculares alér-
gicas y ojos secos. El médico tratante debe estar al tanto de 
los efectos colaterales oculares y sistémicos de estos medi-
camentos, que se comentan en el capítulo 15.

� Modificadores de la respuesta biológica
Incluyen anticuerpos contra las citocinas o sus receptores. 
Los agentes anti-TNFα (infliximab, adalimumab y etaner-
cept), exitosos para tratar artritis reumatoide, han mostra-
do resultados promisorios en el control de uveítis. El dacli-
zumab, un anticuerpo monoclonal contra la subunidad 
CD25 del receptor IL-2 en las células T, es efectivo para 
controlar en clínica ciertos tipos de uveítis. El rituximab 
(anticuerpo monoclonal quimérico contra el CD20 en las 
células B) reduce la inflamación en la oftalmopatía de Gra-
ves y granulomatosis de Wegener. Otros anticuerpos, como 
el anti-IL-12/23 y anti-IL-17, son eficaces para tratar la en-
fermedad de Crohn y artritis reumatoide. Falta por determi-
nar su eficacia clínica en enfermedades oculares inmunoló-
gicas. Aparte de los anticuerpos, el interferón–α2a, una 
citocina liberada en infecciones virales, ha logrado la remi-
sión de la enfermedad de Behçet y otras formas de uveítis.

� Formas de administración
Para aumentar el efecto antiinflamatorio en los ojos y mini-
mizar los efectos colaterales sistémicos, se han estudiado 
formas alternativas de administración de estos agentes 
(aparte de la oral e intravenosa). Se estudia un anticuerpo 
tópico anti-TNFα, ESBA105, por su viabilidad para tratar la 
inflamación ocular. El metotrexato intraocular ha demos-
trado mejoría en la visión y reducción del edema macular en 
pacientes con uveítis. Se investigan en estudios con anima-
les los implantes sostenidos o continuos de inmunosupreso-
res, así como las terapias genéticas virales y no virales in-
traoculares que administran agentes anticitocinas.
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A pesar de los avances en el entendimiento de los me-
canismos inmunorreguladores, falta descubrir el agente in-
munoterapéutico perfecto. Con futuros descubrimientos de 
las funciones de componentes individuales en las vías inmu-
nológicas, será posible mejorar el tratamiento de las enfer-
medades inmunológicas de los ojos.
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de interés pediátrico
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La oftalmología pediátrica ofrece un reto particular al oftal-
mólogo, pediatra y médico familiar, respectivamente. Los 
síntomas son a menudo inespecíficos y el examen de rutina 
requiere modificación. El desarrollo del sistema visual du-
rante la primera década de la vida conserva el potencial de 
ambliopía en respuesta a enfermedades oculares relativa-
mente leves. Como consecuencia de que el desarrollo ocular 
refleja, a menudo, el crecimiento de órganos y tejidos del 
organismo como un todo, muchos defectos somáticos con-
génitos se encuentran en los ojos. En este contexto, resulta 
esencial la colaboración con especialistas de las áreas de 
pediatría, neurología y otros trabajadores de la salud para 
tratar dichos trastornos. Además, se requiere mucha colabo-
ración para valorar las necesidades educacionales de cual-
quier niño con mala visión.

Los detalles de embriología y crecimiento posnatal, así 
como desarrollo de los ojos se tratan en el capítulo 1.

EXAMEN OCULAR EN EL NEONATO

A todos los neonatos se les debe examinar los ojos como 
parte del examen físico del recién nacido; en tal situación, el 
médico buscará la presencia del reflejo rojo en ambos ojos, 
anatomía ocular externa y simetría. El examen cuidadoso, 
inmediatamente después del nacimiento, puede revelar 
anormalidades congénitas en cualquier órgano del cuerpo, 
esto último resultará en la necesidad de realizar investiga-
ciones posteriores. En el cuadro 17-1 se describe cómo reali-
zar un examen pediátrico.

Los instrumentos necesarios para la revisión ocular del 
recién nacido son una buena lámpara, oftalmoscopios direc-
to e indirecto, lupa para magnificar el área que se explore, y, 
en ocasiones, una lámpara de hendidura portátil. La fenile-
frina al 2.5% y ciclopentolato al 1% o tropicamida al 1% son 
generalmente seguros para provocar la dilatación pupilar en 
neonatos de término, incluso a estas concentraciones po-
drían presentarse efectos adversos en la presión sanguínea y 
en el funcionamiento gastrointestinal en los neonatos pre-

maturos, así como en pacientes con ojos claros; en tales 
casos debe usarse la combinación de ciclopentolato al 0.2% 
y fenilefrina al 1% (cyclomydril) para dilatar las pupilas.

Las pruebas con respuestas subjetivas están limitadas a 
la observación de la respuesta de seguimiento a un objetivo 
visual, lo más efectivo es la cara humana. La fijación visual y 
el hecho de seguir movimientos puede demostrarse en la 
mayoría de los bebés recién nacidos; sin embargo, algunos no 
demuestran fijación constante hasta que cumplen dos meses 
de edad. Para estos bebés, seguir el movimiento en sus pri-
meros dos meses de vida puede resultar tosco y vacilante, 
además no debe esperarse que se parezca a los movimientos 
de búsqueda suave de los niños mayores y de los adultos.

� Inspección externa
A los párpados se les buscan posibles crecimientos, defor-
midades y movimientos asimétricos cuando se abren y cie-
rran los ojos. Se consigna el tamaño absoluto y relativo de 
los globos oculares, así como posición y alineamiento, ade-
más del tamaño y el brillo de las córneas; asimismo, se 
examinan las cámaras anteriores para apreciar su claridad y 
la configuración del iris. También se constata el tamaño, 
posición y reacción a la luz de las pupilas. Estas últimas se 
encuentran relativamente dilatadas hasta las 29 semanas de 
gestación, en ese tiempo la respuesta pupilar a la luz se hace 
por primera vez aparente. De hecho, dicha respuesta no es 
una prueba confiable hasta las 32 semanas de gestación. Se 
observa anisocoria de 0.5 mm hasta en 20% de los recién 
nacidos. Es importante examinar con cuidado las pupilas de 
cualquier bebé con ptosis, en busca de posible anisocoria, 
como en el síndrome de Horner, que podría deberse a un 
neuroblastoma, de ahí la importancia para que el oftalmólo-
go haga el diagnóstico a tiempo.

� Examen oftalmoscópico
Con las pupilas sin dilatar, se obtiene algo de información 
con el uso del oftalmoscopio en una habitación con luz 
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tenue, aunque sería ideal que todos los recién nacidos sean 
sometidos a examen con un oftalmoscopio con el fin de ob-
servar las pupilas dilatadas. El examen con dicho aparato 
demuestra cualquier opacidad en la córnea, cristalino o 
humor vítreo, así como anormalidades en el fondo de ojo. 
En bebés prematuros, con frecuencia son visibles los rema-
nentes de la túnica vasculosa lentis, ya sea enfrente del 
cristalino, atrás de él o en ambas posiciones.

Los remanentes usualmente involucionan para el tiem-
po en que el bebé llega a término, pero es raro que perma-
nezcan y aparecen como una “telaraña” parcial o completa 
en la pupila. En otras ocasiones, los remanentes del sistema 
hialoideo primitivo no se absorben por completo, dejan un 
cono en el disco óptico que se proyecta hacia el humor vítreo 
—papila de Bermeister— o una cresta glótica en la parte 
posterior de la cápsula del cristalino que se denomina man-
cha de Mittendorf.

Es usual que no se observe la excavación fisiológica del 
disco en los niños prematuros, de hecho raramente se ve a 
término; para el caso de que se vea, resulta, por lo común, 
muy leve. En tales casos el disco óptico aparece gris, seme-
jando atrofia del nervio óptico. Esta palidez relativa, sin 
embargo, cambia gradualmente a color rosa normal del 
adulto a los dos años de edad. En 30 a 45% de los recién 
nacidos se notifican hemorragias pre e intrarretinianas, que 
desaparecen por completo en pocas semanas sin que dejen 
disfunción visual.

EXAMEN OCULAR DE BEBÉS Y NIÑOS JÓVENES

� Prueba para determinar la agudeza visual
Durante los primeros años, la agudeza visual debe valorarse 
como parte del examen general de cada niño. Es mejor no 
esperar hasta que este último sea lo suficientemente grande 
para reaccionar ante las cartulinas visuales, ya que éstas no 
proporcionan información precisa hasta la edad escolar.

Durante los primeros tres a cuatro años, las estimacio-
nes de la visión se basan, en su mayor parte, en observacio-
nes e informes acerca del comportamiento del niño durante 
el juego, así como sus interacciones con los padres y con 
otros niños. Desafortunadamente, a dicha edad es posible el 
desempeño visual aparentemente normal con relativa mala 
visión; de igual manera, el desempeño anormal tal vez refle-
ja muy mala agudeza visual. La influencia de un trastorno 
visual en el desarrollo motor o social nunca debe descartar-
se. Las respuestas pupilares a la luz constituyen una forma 
importante para determinar la función visual, sólo son con-
fiables para descartar disfunción completa de las vías visua-
les anteriores o pupilares eferentes. La capacidad para fijar 
y seguir un objetivo es mucho más informativa. El objeto 
debe ser apropiado para la edad del niño. El seguimiento 
binocular y los reflejos convergentes se examinan mejor, 
primero, para establecer la cooperación del niño. Cada ojo 
se debe observar por separado, de preferencia con oclusión 
del ojo contralateral con un parche adhesivo. La compara-
ción del desempeño de ambos ojos otorga información im-
portante acerca de las agudezas relativas. La resistencia a la 
oclusión de un ojo sugiere que se trata del ojo preferido; por 
tanto, el ojo contralateral debe tener comparativamente 
mala visión. Para casos de nistagmo latente —el nistagmo 
aumenta con presencia de oclusión de un ojo— es probable 
que el niño resienta la oclusión de cada ojo por el efecto del 
nistagmo sobre la agudeza visual. El nistagmo manifiesto 
puede ser indicativo de trastorno de la vía visual anterior u 
otra enfermedad en el sistema nervioso central. (Un estudio 
más a fondo del nistagmo se presenta en el capítulo 14.)

Después de los tres meses de edad, la presencia de es-
trabismo se detecta al examinar la posición relativa de las 
reflexiones de la luz por medio de la córnea, estas últimas 
podrían indicar mala visión en el ojo desviado, en particular 
si ese ojo no se mueve o es lento para la fijación de una luz 
al ocluir el ojo contralateral. (El estrabismo y sus caracterís-
ticas se trata más a fondo en el capítulo 12.)

Estas inferencias acerca del estado del desarrollo de los 
sistemas sensoriales pueden ahora aumentarse mediante 
las técnicas cuantitativas del nistagmo optocinético, méto-
dos preferenciales de visión de elección forzada y respuestas 
visuales evocadas (véase capítulo 2). Aunque los potenciales 
evocados visuales sugieren que la agudeza visual del adulto 
se alcanza antes de los dos años de edad, esto es quizá una 
sobreestimación, aunque es probable que a los tres o cuatro 
años de edad se haga una evaluación más precisa (cuadro 
17-2). Los métodos preferenciales para mirar, de elección 

Cuadro 17–1 Examen ocular pediátrico

Examen neonatal
Examen externo de los ojos y confirmación de la presencia del reflejo 
rojo. En bebés que requieren examen para descartar retinopatía del 
prematuro (ROP) o con reflejo rojo anormal, dilate con fenilefrina al 
2.5% o ciclopentolato al 1% o tropicamida al 1% en cada ojo 1 hora 
antes del examen. (En bebés con ojos poco pigmentados y neonatos 
prematuros se usa ciclopentolato al 0.2% y fenilefrina al 1% combina-
das.) Poner especial atención a los discos ópticos y máculas; no es 
necesario el examen detallado de la periferia de las retinas, a menos 
de que el bebé esté en riesgo de ROP.

6 meses de edad
Probar la fijación y movimientos oculares. Buscar estrabismo.

4 años de edad
Probar la agudeza visual con letras de Snellen. Igualar optotipos HOVT 
o símbolos Lea. La agudeza visual debe ser normal (20/20 a 20/30).

Edad 5 a 16 años
Probar la agudeza visual a los cinco años de edad. Si es normal, probar 
la agudeza visual con la cartulina de Snellen cada dos años hasta los 
16. La visión a color debe probarse a los 8 a 12 años de edad. No es 
necesario ningún otro examen ocular de rutina (por ejemplo, oftalmos-
copia) si la agudeza visual y la inspección de los ojos son normales.
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forzada, han ganado popularidad como una confiable y rela-
tivamente fácil valoración de la agudeza visual en niños 
antes de que éstos aprendan a hablar, aun en el adolescente. 
Está técnica tiene, sin embargo, la tendencia de sobreesti-
mar la agudeza visual para el caso de presencia de amblio-
pías.

Desde alrededor de los cuatro años de edad resulta 
posible suscitar respuestas subjetivas con el uso de la cartu-
lina “E” iliterante, así como con el reconocimiento de figu-
ras por el niño y la identificación de los símbolos Lea o de 
las cartas HOTV. Es usual que en el primero y segundo gra-
dos escolares se utilice la cartulina de Snellen. La estereoa-
gudeza se desarrolla en la mayoría de los niños a partir de 
los tres meses de edad, pero, por lo general, no es posible su 
demostración clínica hasta los tres o cuatro años de edad. La 
ausencia de estereopsis, juzgada con la prueba de Random 
Dot “E” o mediante la prueba estéreo de Titmus, sugiere 
estrabismo o ampliopía, como resultado de ello debieran 
realizarse más investigaciones.

� Refracción
La refracción objetiva representa una parte importante de la 
revisión oftalmológica pediátrica, en especial si se observa 
alguna sugerencia de mala visión o estrabismo. En adoles-
centes esto último se debe hacer bajo situación de cicloplejía 
con el fin de vencer la tendencia del niño a buscar acomodo. 
En la mayoría de los casos, se aplican dos veces gotas de 
ciclofentano al 1% —separadas por un intervalo de 5 minu-
tos— 30 minutos antes del examen, se obtendrá la ciclople-
jía suficiente pero podría requerirse el uso de atropina para 
el caso de que se halle presente el estrabismo convergente o 
si los ojos se encuentren muy pigmentados. En virtud de 
que las gotas de atropina se asocien con efectos colaterales 
sistémicos, el régimen recomendado consiste en la aplica-
ción de ungüento oftálmico de atropina al 1%, una vez al día 
durante dos o tres días previos al examen. A los padres se les 
notificará respecto de los síntomas de la toxicidad por atro-
pina —fiebre, cara enrojecida y pulso rápido—, así como la 
necesidad de suspender el tratamiento, refrescando al niño 
con un baño, y, para casos graves, buscar ayuda médica de 
emergencia. La refracción ciclopléjica provee la ventaja adi-

cional de buena midriasis para facilitar el examen del fondo 
de ojo.

Aproximadamente 80% de los niños entre los dos y seis 
años de edad son hiperópicos, 5% miopes y 15% emetrópi-
cos. Alrededor de 10% tiene errores en la refracción, lo cual 
requiere corrección antes de los siete u ocho años de edad. 
La miopía se desarrolla, con frecuencia, entre los seis y 
nueve años de edad, además de que aumenta en la adoles-
cencia, con el cambio más importante durante la pubertad. 
El astigmatismo es relativamente común en bebés, pero 
disminuye en prevalencia durante los primeros años de 
vida. En lo sucesivo, permanecerá relativamente constante 
durante toda la vida. Los errores asimétricos en la refrac-
ción pueden conducir a ambliopía (anisometrópica), que se 
detecta sólo al valorar la agudeza visual.

� Examen del segmento anterior y posterior
El examen necesita ajustarse a cada niño, según la edad y 
disponibilidad para cooperar. El examen del segmento ante-
rior en los púberes se basa, principalmente, en el uso de una 
luz portátil y una lupa magnificadora, pero el examen con 
lámpara de hendidura resulta, a menudo, posible en bebés 
con la cooperación de la madre y en pubertos con el ánimo 
apropiado. La medición de la presión intraocular y gonios-
copia son muy problemáticas y con frecuencia se necesitan 
efectuarlas bajo anestesia. El examen del fondo de ojo tiene 
como fundamento la buena midriasis. Resulta generalmen-
te más fácil de realizar en neonatos y bebés que en púberes, 
porque pueden restringirse con más facilidad con sólo en-
volverles una sábana y que se les permita recibir alimento o 
mamar durante el examen; en ese tiempo se obtiene la me-
dición de la presión intraocular, así como la aplicación exa-
men meticulosa del ojo.

El reflejo de la luz mediante la fóvea se halla ausente en 
los niños. En cambio, la mácula tiene apariencia brillosa 
con sugerencia de elevación. Esto último es más aparente en 
bebés con mucha pigmentación. A los tres o cuatro meses de 
edad, la mácula se vuelve ligeramente cóncava y aparece el 
reflejo de la luz por la fóvea.

El fondo de ojo en su periferia es gris, en cambio en el 
adulto se observa anaranjado-rojizo. En los bebés de piel 
clara, la pigmentación es más intensa cerca del polo poste-
rior, aunque disminuye en forma gradual a color casi blanco 
en la periferia. En los bebés con otro color de piel, se obser-
va más pigmento en el fondo de cada ojo y se ve con tono 
gris-azuloso en la periferia. En los bebés de piel clara, la 
periferia blanca es normal y no debe confundirse con retino-
blastoma. Durante los siguientes meses, el pigmento se 
continúa depositando en la retina y, por lo general, a los dos 
años de edad se evidencia la coloración propia del adulto.

ANOMALÍAS OCULARES CONGÉNITAS

Los defectos congénitos de las estructuras oculares se clasi-
fican en dos categorías principales: 1) anomalías del desa-

Cuadro 17–2 Desarrollo de la agudeza visual
(aproximada)

Edad Agudeza visual

2 meses 20/400

6 meses 20/100

1 año 20/50

3 años 20/20
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rrollo, de las cuales los defectos genéticos son causa impor-
tante, y 2) reacciones tisulares a problemas intrauterinos 
(infecciones, drogas, etcétera).

� Anomalías congénitas
del globo ocular

La ausencia de formación de la vesícula óptica resulta en 
anoftalmia. Además la no invaginación conduce a ojo 
quístico congénito. El no cierre de la vesícula/fisura óp-
tica produce colobomas del iris, retina o coroides. 
Asimismo, ocurre criptoftalmos cuando los párpados no 
se separan.

Los ojos anormalmente pequeños pueden dividirse en 
nanoftalmos, en donde su función es normal, y microf-
talmos cuando la función es anormal y aparecen otras 
anormalidades oculares, como cataratas, colobomas y quis-
tes congénitos.

� Anomalías palpebrales
La ptosis congénita se debe, por lo regular, a distrofia del 
músculo elevador del párpado superior (véase capítulo 4). 
Otras causas que lo provocan son síndrome de Horner con-
génito y parálisis congénita del tercer par. La ptosis grave 
puede conducir a astigmatismo unilateral o privación visual 
y podría causar ambliopía.

El coloboma palpebral es una hendidura, ya sea del 
párpado superior o inferior, debida a fusión incompleta 
del proceso maxilar fetal. Los defectos grandes requieren 
reparación para evitar ulceración corneal como resultado de 
exposición. Los colobomas palpebrales congénitos se hallan 
comúnmente asociados con trastornos craneofaciales, como 
el síndrome de Goldenhar.

� Anomalías de la córnea
La opacidad congénita de la córnea puede ser parcial o com-
pleta y las causas incluyen glaucoma congénito, lesiones con 
fórceps al momento del nacimiento, desarrollo defectuoso 
del endotelio de la córnea, anormalidades del desarrollo del 
segmento anterior con adherencias persistentes córnea-
cristalino, inflamación intrauterina, queratitis intersticial y 
depósitos de mucopolisacáridos en la córnea, como en el 
caso del síndrome de Hurler. La causa más frecuente de 
córneas opacas en bebés y púberes es el glaucoma congéni-
to, en el cual los ojos se observan más grandes de lo normal 
(buftalmo). Las lesiones con fórceps al momento del naci-
miento pueden causar opacidades corneales extensas con 
edema, como resultado de ruptura de la membrana de Des-
cemet. Por lo general desaparecen en forma espontánea 
pero inducen con frecuencia ambliopía anisometrópica. La 
megalocórnea constituye una córnea agrandada con función 
y claridad normales, es usual que sea transmitida por un 
rasgo recesivo ligado a X. Debe diferenciarse del glaucoma 
congénito. No se observan defectos asociados.

� Defectos de la pupila e iris
Ocasionalmente se observa la colocación anormal de la pu-
pila (corectopia). El desplazamiento usual es hacia arriba y 
al lado (temporalmente) desde el centro de la córnea. Tal 
desplazamiento se asocia, en ocasiones, con el cristalino 
ectópico, glaucoma congénito o la microcórnea. El efecto de 
pupilas múltiples se conoce como policoria. En este con-
texto, el coloboma del iris indica cierre incompleto de la 
hendidura ocular fetal, es común que ocurra hacia abajo y 
en forma nasal. Un coloboma del iris puede asociarse con 
otro del cristalino, coroides y nervio óptico, la afectación de 
estas estructuras podría resultar con pérdida de la vista. La 
aniridia (ausencia de iris) representa una anormalidad 
rara, se le halla asociada con frecuencia con glaucoma se-
cundario (véase capítulo 11), tiene su origen debido a un 
patrón hereditario autosómico dominante. Se sabe que exis-
te una asociación significativa entre la aniridia esporádica y 
el tumor de Wilms. Deben realizarse exámenes abdominales 
frecuentes con ultrasonografía renal periódica con el propó-
sito de detectar dicho tumor en una etapa temprana trata-
ble. A todos los niños que presentan aniridia se les debe 
someter a pruebas genéticas, ya que la identificación de 
deleciones determinará si éstos se exponen a un alto o bajo 
riesgo de desarrollar tumor de Wilms.

El color del iris está determinado, en gran parte, por la 
herencia. Las anormalidades de la coloración incluyen albi-
nismo, debido a ausencia de pigmentación normal de las 
estructuras oculares asociadas con frecuencia con mala agu-
deza visual y nistagmo, y heteterocromía, que significa 
deficiencia del color en ambos ojos, ello como resultado de 
un defecto en el desarrollo primario sin pérdida funcional, 
debida al síndrome de Horner congénito o secundario a un 
proceso inflamatorio.

� Anomalías del cristalino
Las anomalías del cristalino que se observan con más fre-
cuencia son las cataratas (véase también capítulo 8), aunque 
podría haber desarrollo defectuoso, formación de colobo-
mas, subluxación, como se ve en el síndrome de Marfan.

Cualquier opacidad del cristalino presente en el mo-
mento de nacer representa una catarata congénita, indepen-
dientemente de si interfiere o no con la agudeza visual. Este 
tipo de malestar se asocia, a menudo, con otros trastornos. 
La rubéola materna durante el primer trimestre del emba-
razo es una causa común de cataratas congénitas en los 
países en vía de desarrollo, pero menos comunes en nacio-
nes industrializadas. Otras cataratas congénitas tienen un 
trasfondo hereditario, con transmisión autosómica domi-
nante, como la causa más común de cataratas heredadas en 
los países desarrollados.

Es probable que aparezcan opacidades lenticulares 
congénitas en cualquier época durante la formación del 
cristalino; en este contexto, en la etapa durante la cual la 
opacidad empezó a desarrollarse es a menudo medible como 
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consecuencia de su profundidad. El núcleo fetal más interno 
del cristalino se forma en etapa temprana de la vida embrio-
naria, se le observa rodeado por el núcleo embrionario. 
Durante la vida adulta, el crecimiento del cristalino es en 
forma periférica y subcapsular.

Para el caso de que la opacidad sea lo suficientemente 
pequeña como para no cubrir la pupila, se adquiere la agu-
deza visual adecuada al enfocar alrededor de la opacidad. 
Además, si la apertura pupilar está ocluida en su totalidad 
no se desarrollará visión normal y su deprivación conducirá 
a nistagmo, así como a ambliopía profunda irreversible. Se 
han notificado buenos resultados visuales con el tratamien-
to quirúrgico oportuno de las cataratas unilaterales y bilate-
rales, así como corrección de la afaquia y terapia para la 
ambliopía. La corrección de la afaquia se realiza con lentes 
de contacto de uso extendido, con la potencia cambiada de 
manera frecuente con el fin de mantener la corrección ópti-
ma mientras el globo ocular crece y cambia su estado refrac-
tario, o también mediante el implante de lentes intraocu-
lares, auque es difícil determinar la potencia.

Un problema de manejo común en las cataratas congé-
nitas lo constituye la ambliopía asociada. Para el caso de 
que esto último se maneje en forma adecuada, significará el 
determinante principal que decida si está justificada la ciru-
gía oportuna para la catarata monocular congénita. En lo 
que se refiere a cataratas congénitas bilaterales, el tiempo 
entre la operación de ambos ojos debe ser tan corto como 
sea posible, si se quiere evitar la ambliopía en el segundo 
ojo. Si se realiza cirugía oportuna para cataratas congénitas, 
es mejor hacerlo durante las primeras dos semanas de vida; 
resulta esencial la referencia oportuna al oftalmólogo.

� Anomalías en el desarrollo
del segmento anterior

El error de migración o desarrollo subsecuente de células de 
la cresta neural produce anormalidades que afectan el ángu-
lo de la cámara anterior, iris, córnea y cristalino. Las muta-
ciones en el gen PAX6 causan muchas de estas anomalías de 
desarrollo del ojo, como el síndrome de Axenfeld-Rie-
ger y la anomalía de Peter. El glaucoma representa un 
problema clínico importante que requiere, a menudo, inter-
vención quirúrgica; es necesario buen control de la presión 
intraocular antes de considerar el trasplante de córnea.

� Glaucoma congénito
El glaucoma congénito (véase capítulo 11) podría ocurrir 
solo o en asociación con muchas otras lesiones congénitas. 
En este orden de ideas, resulta esencial el reconocimiento 
oportuno para prevenir la ceguera permanente. La afecta-
ción es con frecuencia bilateral. El síntoma más notable 
consiste en la fotofobia extrema. Los signos tempranos son 
niebla u opacidad corneal, aumento del diámetro de la cór-
nea y presión intraocular elevada. En virtud de que las capas 
exteriores de los globos oculares no son rígidas en el niño, la 

presión intraocular elevada expande la córnea y esclerótica, 
produciendo la apariencia de un ojo mayor que lo normal 
(buftalmos). El principal diagnóstico diferencial se debe a 
una lesión con fórceps al momento del nacimiento, anoma-
lías del desarrollo de la córnea o segmento anterior y muco-
polisacaridosis, como el síndrome de Hurler. Ese tipo de 
anomalías causan nubosidad corneal, pero ninguna produce 
agrandamiento del globo ocular. La visión útil puede preser-
varse con diagnóstico oportuno y tratamiento médico y 
quirúrgico.

� Anomalías del humor vítreo
Se pueden ver los remanentes de la arteria hialoidea en la 
superficie posterior del cristalino (manchas de Mittendorf) 
o en el disco óptico (papila de Bergmeister). El humor vítreo 
primario hiperplásico persistente es causa importante de 
leucocoria, pero debe diferenciarse del retinoblastoma, ca-
taratas congénitas y retinopatía de la prematurez.

� Coroides y retina
Los colobomas de la coroides, usualmente presentes en 
la región nasal inferior y algunas veces envolviendo el iris y 
todo o parte del nervio óptico, se asocian a menudo con 
síndromes como CHARGE, Aicardi y Goldenhar (microso-
mía hemifacial). Con frecuencia la cicatrización coriorretinal 
polar posterior tiene su origen en la toxoplasmosis, así como 
en otras infecciones intrauterinas maternas adquiridas.

� Nervio óptico
Las anomalías congénitas del nervio óptico son relativa-
mente comunes. Resultan usualmente benignas, como las 
anormalidades menores de los vasos retinianos en la cabeza 
del nervio y discos inclinados, debido a una entrada obli-
cua del nervio en el globo ocular, pero pueden asociarse con 
pérdida visual para el caso de hipoplasia del nervio óptico o 
el raro coloboma central del disco (síndrome de morning 
glory) (véase capítulo 14).

La hipoplasia del nervio óptico es una anormali-
dad congénita no progresiva de uno o ambos nervios ópti-
cos, durante la cual el número de axones en el nervio afecta-
do está reducido. Previamente mencionado como raro, 
ahora se reconoce que es causa principal de pérdida visual 
en niños. El grado de trastorno visual varía de agudeza nor-
mal con una gran variedad de defectos del campo visual a 
ninguna percepción de la luz. El diagnóstico clínico lo entor-
pecen las dificultades y la sutileza de los signos clínicos al 
examinar a púberes. En los casos más marcados, el disco 
óptico se halla obviamente pequeño y el halo circumpapilar 
del canal de la esclerótica de tamaño normal produce el ca-
racterístico “signo del doble anillo”. En otros casos, la hipo-
plasia puede ser sólo segmentaria y es mucho más difícil de 
detectar.

La hipoplasia del nervio óptico se asocia frecuentemen-
te con deformidades de la línea media, incluyendo ausencia 
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del tabique pelúcido, agenesia del cuerpo calloso, displa-
sia del tercer ventrículo, disfunción pituitaria e hipotalámi-
ca y anormalidades faciales de la línea media. La ictericia e 
hipoglucemia en el periodo natal y retraso en el crecimiento, 
hipotiroidismo y diabetes insípida durante la niñez, repre-
sentan efectos clínicos importantes de las alteraciones en-
docrinas resultantes. También ocurren anormalidades más 
graves, como la anencefalia y porencefalia. Como conse-
cuencia de lo anterior, es prudente que se realicen investiga-
ciones endocrinas y neurorradiográficas en todos los pa-
cientes con hipoplasia del nervio óptico.

El desempeño visual en niños con hipoplasia del nervio 
óptico puede mejorarse ocasionalmente mediante terapia 
de oclusión. Por el contrario, la hipoplasia del nervio óptico 
es una causa importante de mala visión que no se normaliza 
con terapia de oclusión en niños con o sin estrabismo. Una 
cantidad significativa de pacientes con hipoplasia del nervio 
óptico no se diagnostica hasta la vida adulta debido a la su-
tileza de esta anomalía.

� Dermoides extraoculares
Los restos congénitos de los tejidos ectodérmicos pueden 
conducir a la formación de dermoides que ocurren de mane-
ra frecuente en las estructuras extraoculares. Estos dermoi-
des son más comunes cuando se les observa de manera su-
perolateral, surgiendo de la sutura frontocigomática.

� Obstrucción congénita
del conducto nasolagrimal

La canalización del conducto nasolagrimal distal ocurre 
normalmente antes del nacimiento o durante el primer mes 
de vida, y tanto como 30% de los bebés presentan epífora 
durante esta época. Aproximadamente 6% presenta sínto-
mas más prolongados, de los cuales la mayoría se resolverá 
con la aplicación de masaje del saco lagrimal y tratamiento 
de episodios de conjuntivitis con antibióticos tópicos. El 
sondeo nasolagrimal es curativo en el resto y se difiere hasta 
aproximadamente un año de edad. Para el caso de dacriocis-
titis aguda, se recomienda el sondeo temprano. En pocos 
casos se requiere cirugía lagrimal o entubación temporal o 
dilatación con globo del sistema lagrimal. Debe considerar-
se la posibilidad de que se hallen anomalías más extensas 
congénitas nasolagrimales en pacientes que presentan ano-
malías craneofaciales. La epífora también tiene su origen en 
enfermedad inflamatoria del segmento anterior, anormali-
dad de los párpados y glaucoma congénito.

� Anomalías de la órbita
La disostosis craneofacial (enfermedad de Crouzon) 
constituye una deformidad hereditaria rara debido a un gen 
autosómico dominante, se caracteriza por exoftalmos, hipo-
plasia maxilar, agrandamiento de los huesos nasales, au-
mento anormal del espacio entre ambos ojos (hiperteloris-
mo ocular), atrofia óptica y anormalidades óseas de la región 

del seno perilongitudinal. Las fisuras palpebrales se incli-
nan hacia abajo (en contraparte con inclinación hacia arriba 
del síndrome de Down). El estrabismo también está presen-
te. Este último es secundario a anomalías estructurales de 
los músculos y ángulo orbitario.

Varias anormalidades congénitas del desarrollo del 
cráneo —debidas a cierre prematuro de las suturas— se en-
cuentran asociadas con anomalías de las órbitas; en este 
contexto, las complicaciones oculares se parecen a las aso-
ciadas con la enfermedad de Crouzon. Ejemplo de lo ante-
rior es la presencia de oxicefalia y sinostosis coronal.

INVESTIGACIÓN DEL BEBÉ CIEGO
CON EXÁMENES OCULAR
Y NEUROLÓGICO NORMALES

Como parte importante de la oftalmología pediátrica se en-
cuentra la investigación de niños con mal desempeño visual 
para los cuales el examen clínico no revela una causa ocular 
ni neurológica. Lo anterior presume que se han excluido 
defectos como la hipoplasia del nervio óptico, albinismo y 
errores de refracción. Los trastornos importantes que deben 
considerarse son amaurosis congénita de Leber, ceguera 
cortical, distrofia de los conos, apraxia ocular motora y ma-
duración visual retrasada.

La amaurosis congénita de Leber —una forma 
distinta de la neuropatía óptica hereditaria de Leber— y la 
distrofia de los conos constituyen anormalidades reti-
nianas congénitas que causan mala visión en bebés que 
presentan nistagmo de amplitud larga y mala fijación visual. 
Estos infantes demuestran con frecuencia comportamiento 
de “apretar” los ojos, el signo oculodigital que es específico 
en los trastornos retinianos congénitos. El diagnóstico con-
firma mediante electrorretinografía. El trastorno visual 
cerebral (cortical), una causa común de trastorno visual 
en bebés prematuros y con encefalopatía isquémica hipóxi-
ca perinatal sostenida, representa la principal causa de ce-
guera infantil que se observa en países desarrollados. Se 
confirma el diagnóstico por medio de neuroimagenología e 
historia clínica. En presencia de apraxia ocular motora, un 
defecto en la iniciación de los movimientos sacádicos hori-
zontales, da la impresión de falta de respuesta visual, aun-
que las vías visuales se encuentren normales. Los niños 
afectados desarrollan movimientos compensatorios de la 
cabeza para sobreponerse al trastorno de movimientos ocu-
lares. La maduración visual retrasada consiste en un tras-
torno raro, en el cual la visión no se desarrolla sino hasta los 
dos meses de edad. En algunos casos, pudieran aparecer 
asociadas anormalidades oculares y neurológicas que limi-
tan el desarrollo visual, pero se logra visión normal en aque-
llos en los que resulta un trastorno aislado.

PROBLEMAS POSNATALES

Los trastornos oculares más comunes en los niños son infec-
ciones externas de la conjuntiva y párpados (conjuntivitis 
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bacteriana, orzuelo, blefaritis), ambliopía, estrabismo, cuer-
pos extraños oculares, reacciones alérgicas de la conjuntiva 
y párpados, así como errores en la refracción. En virtud de 
que es más difícil obtener una historia clínica precisa de los 
factores causantes y quejas subjetivas en los niños, es común 
que se omitan trastornos oculares significativos (especial-
mente en púberes). En este orden de ideas, la frecuencia 
alterada de aparición de los trastornos oculares, causas, 
manifestaciones y tratamiento de los trastornos oculares 
son casi los mismos para los niños que para los adultos. 
Ciertos problemas especiales encontrados con mayor fre-
cuencia en bebés y niños se tratan más adelante.

� Oftalmía neonatorum
(conjuntivitis del recién nacido)

La conjuntivitis del recién nacido puede ser química, bacte-
riana, por clamidias o de origen viral. Algunas veces es po-
sible la diferenciación de acuerdo con el tiempo de presen-
tación, son esenciales los cultivos y frotis. El diagnóstico 
antenatal y tratamiento de las infecciones genitales en la 
madre deben prevenir muchos casos de conjuntivitis neona-
tal. La presencia de herpes genital materno activo en el mo-
mento del parto puede ser indicación para practicar una 
cesárea electiva (véase capítulo 20).

A. Conjuntivitis debida a infección
por clamidias

Las clamidias son la causa infecciosa más común en la pre-
sencia de conjuntivitis en Estados Unidos. La blenorrea de 
inclusión, debido a infección por clamidias, aparece entre el 
5º y 14º días; en este contexto, la presencia de cuerpos de 
inclusión en las células epiteliales de un frotis conjuntival 
confirma el diagnóstico. La tinción de anticuerpos inmu-
nofluorescentes directamente en raspados conjuntivales re-
presenta una prueba altamente sensitiva y de diagnóstico, 
de igual manera la reacción en cadena de la polimerasa está 
ahora clínicamente disponible. La terapia sistémica con 
eritromicina es más efectiva que la terapia tópica; asimis-
mo, la no erradicación del portador nasofaríngeo puede 
predisponer al desarrollo de neumonitis.

B. Conjuntivitis debida a infecciones
bacterianas

La conjuntivitis bacteriana, usualmente debida a Staphylo-
coccus aureus, especie de hemófilos, Streptococcus pneu-
monie, Streptococcus faecalis, Neisseria gonorrhoeae y 
especies de seudomonas —las dos últimas son las más serias 
por el potencial de daño corneal— se presenta entre el se-
gundo y quinto días después del nacimiento. La identifica-
ción provisional del microorganismo causal puede obtener-
se de los frotis conjuntivales. La conjuntivitis por gonococo 
amerita terapia parenteral con ceftriaxona o cefotaxima, 

para el caso de que se identifique hiperbilirrubinemia. En 
todos los casos debido a clamidia o infección por gonococo, 
ambos padres deben recibir tratamiento sistémico. Otros 
tipos de conjuntivitis bacteriana requieren instilación tópica 
de agentes antibacterianos, como la sulfacetamida de sodio, 
bacitracina o polimixina-trimetoprim, tan pronto como se 
sepan los resultados de los frotis. Es importante que al bebé 
se le hagan pruebas y traten para todas las otras infecciones 
de transmisión sexual, y que la madre y su pareja sexual 
reciban notificación y tratamiento.

C. Conjuntivitis debida a infecciones
virales

El virus del herpes simple produce células gigantes e inclu-
siones virales, características demostrables en el examen ci-
tológico. La queratitis herpética que ocurre en niños meno-
res de seis meses de edad amerita tratamiento en un hospital 
para realizar punción lumbar con PCR con el propósito de 
que se determine si existe o no un proceso infeccioso del 
SNC y si resulta necesario aplicar terapia sistémica. La que-
ratoconjuntivitis herpética, por lo general, se resuelve de 
forma espontánea, pero podría requerir terapia antiviral, en 
especial cuando se asocia con infección diseminada que ocu-
rre principalmente en adultos atópicos.

� Uveítis en la niñez
La enfermedad ocular inflamatoria es relativamente poco 
común en los niños, pero aun así se observan diversos sín-
dromes importantes. Los trastornos que se ven en la misma 
forma en los adultos son uveítis anterior no granulomatosa 
aguda asociada con la espondiloartritis HLA-B27, uveítis 
intermedia, síndrome de uveítis de Fuchs y uveítis anterior 
idiopática. Para su atención, reciben el mismo tratamiento 
que en los adultos, pero con cuidado en el uso de los esteroi-
des sistémicos debido a sus efectos sobre el crecimiento. La 
uveítis asociada con la artritis juvenil idiopática es general-
mente asintomática en sus etapas tempranas, si no se detec-
ta a tiempo podría producir pérdida de la visión debida a 
glaucoma, cataratas y queratopatía en bandas. Es muy im-
portante la vigilancia oftalmológica regular de niños con 
enfermedad oligoarticular, que generalmente ocurre en 
niñas con anticuerpos antinucleares positivos. El uso a largo 
plazo de esteroides tópicos y agentes midriáticos/ciclopléji-
cos resulta, a menudo, efectivo para el control de la uveítis, 
aunque algunos pacientes requerirán inmunosupresión sis-
témica, incluyendo agentes aparte de los esteroides (véase 
también capítulos 7 y 15).

� Retinopatía del prematuro
Se calcula que esta enfermedad resulta en 550 casos nuevos 
de ceguera infantil cada año en Estados Unidos. La mejoría 
en el cuidado neonatal puede reducir el porcentaje de bebés 
afectados, pero también ha aumentado grandemente la can-
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tidad total en riesgo. Ahora se recomienda para el trata-
miento de la enfermedad grave activa, la ablación con láser 
de la retina inmadura administrada mediante un oftalmos-
copio indirecto con un diodo montado en su cabezal o el 
láser con argón.

La vascularización retiniana se desarrolla en forma 
centrífuga del nervio óptico, con inicio en el cuarto mes de 
gestación. Normalmente los vasos retinianos alcanzan la 
ora serrata nasal a los ocho meses de edad, y la temporal a 
los nueve meses cumplidos. Para el caso de que se desarrolle 
esta retinopatía, se altera este proceso. Usualmente es bila-
teral pero asimétrico. La fase activa comprende cambios en 
la unión de la retina vascularizada y avascular, inicialmente 
con una línea de delimitación obvia (etapa 1), seguida por la 
formación de un borde distintivo (etapa 2), luego hay proli-
feración fibrovascular extrarretiniana (etapa 3). Aun en pa-
cientes con enfermedad en etapa 3, existe gran incidencia de 
regresión espontánea. Se considera también la localización 
de los cambios con respecto a la distancia desde el disco 
óptico (zonas I o II), la extensión de la enfermedad en horas 
del reloj y la presencia de dilatación venosa y tortuosidad 
arterial en el segmento posterior (enfermedad “plus”). La 
fase cicatrizal (etapas 4 y 5) se define por medio de despren-
dimiento retiniano progresivo, que resulta en profunda alte-
ración visual aun con cirugía vitrorretinal.

Los factores de riesgo principales son la edad gestacio-
nal decreciente y peso reducido al nacer. Aunque el recono-
cimiento del papel causal del oxígeno complementario y su 
restricción parece haber reducido la incidencia de esta reti-
nopatía, otros factores contribuyen a la aparición y grave-
dad de la enfermedad. Los factores de riesgo asociados in-
cluyen acidosis, apnea, persistencia del conducto arterioso, 
septicemia, transfusiones sanguíneas y hemorragia intra-
ventricular.

Se recomienda que todos los bebés menores de 30 se-
manas de gestación, o con peso al nacer de 1 500 g o menos, 
y aquellos que reciban terapia prolongada con oxígeno com-
plementario tengan búsqueda repetitiva de la retinopatía 
del prematuro. Alrededor de 60% de los bebés desarrollará 
la enfermedad, aun en etapas iniciales. La búsqueda debe 
empezar a las dos o cuatro semanas después del nacimiento 
y continuar hasta que la retina esté completamente vasculari-
zada, los cambios retinianos hayan sufrido resolución es-
pontánea o se haya otorgado el tratamiento adecuado. Se 
logra dilatación pupilar con ciclopentolato al 0.2% y fenile-
frina al 1%. El momento oportuno de la terapia ablativa con 
láser ha cambiado durante la última década, con las reco-
mendaciones más recientes provenientes del estudio Early 
Treatment of Retinopathy of Prematurity, que recomienda 
tratamiento para bebés con enfermedad en etapa 2 con tor-
tuosidad y congestión vascular (enfermedad plus), por su 
riesgo reducido de malos resultados visuales y estructurales. 
El tratamiento debe realizarse con la ayuda de un neonató-
logo experimentado y bajo vigilancia cuidadosa debido a los 
riesgos de complicaciones sistémicas serias, que incluyen 
paro cardiorrespiratorio.

La vitrectomía y lentectomía pueden ser de beneficio 
en la enfermedad cicatrizal, pero tal vez esté reservada para 
bebés con enfermedad grave en ambos ojos.

Véase también el capítulo 10 y el tratado sobre la toxi-
cidad del oxígeno en el capítulo 15.

� Leucoria (pupila de color blanco)
Los padres verán ocasionalmente, o identificarán en foto-
grafías, la ausencia del efecto del “ojo rojo”, una mancha 
blanca vista a través de la pupila del bebé (leucoria). Aun-
que debe descartarse el retinoblastoma, la opacidad se debe 
más frecuentemente a cataratas, retinopatía del prematuro, 
persistencia del cuerpo vítreo primario hiperplásico o error 
de refracción, para el caso de ausencia del efecto del “ojo 
rojo” en las fotografías. Cualquier niño que se presente con 
la queja de leucoria debe revisarse de manera urgente con el 
propósito de asegurarse de que se diagnostique y trate en 
forma adecuada la calidad de la visión, así como las condi-
ciones que amenacen la vida.

� Retinoblastoma
Constituye un tumor maligno raro de la infancia, que resul-
ta mortal si no se trata. En 90% de los casos se hace el diag-
nóstico antes del final del tercer año. En aproximadamente 
30% de los casos, el retinoblastoma se observa bilateral. Se 
cree que ocurre desarrollo del tumor debido a la pérdida 
—en ambos miembros— del alelo dominante normalmente 
protector en un solo locus dentro del cromosoma 13q14. 
Este gen es responsable de la producción de una fosfopro-
teína nuclear con actividad unidora de DNA. La pérdida de 
este alelo la causan mutaciones, ya sea que sólo se observe 
en células somáticas de la retina (retinoblastoma no hereda-
do) o también en las células germinales (retinoblastoma 
heredado). Para el caso de retinoblastoma heredado, la pre-
disposición genética se transmite como un rasgo autosómi-
co dominante; los niños de los sobrevivientes tienen casi 
50% de probabilidades de padecer la enfermedad; el tumor 
podría ser bilateral y multifocal.

Los padres no afectados con un hijo con retinoblasto-
ma tienen riesgo entre 4 y 7% de tener otro hijo con la en-
fermedad. El secuenciado reciente del locus del gen del 
retinoblastoma permite la asesoría genética más específica 
e identifica a los individuos que portan la mutación. En 
casos esporádicos, el tumor no se descubre hasta que ha 
avanzado lo suficiente para producir una pupila opaca. A los 
bebés y niños que se presenten con estrabismo debe exami-
nárseles cuidado con el fin de que se descarte el retinoblas-
toma, ya que un ojo desviado pudiera ser el primer signo del 
tumor. En niños con familias afectadas por dicho tumor, 
debe hacerse búsqueda regular hasta que se demuestre me-
diante pruebas de genética que el individuo no esté en ries-
go, que es importante para la detección oportuna del tumor 
(véase también capítulo 18). El tratamiento para combatir 
retinoblastoma evita ahora la enucleación, a menos que 
haya enfermedad ocular muy amplia o extensión regional 
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extraocular, complementada si fuere necesario por medio 
de quimioterapia intravenosa o posiblemente intraarterial, 
y así evitar la radioterapia externa (véase capítulo 10).

� Estrabismo
El estrabismo está presente en alrededor de 2% de los niños. 
Su reconocimiento oportuno es responsabilidad del pedia-
tra o del médico familiar. En ocasiones, el estrabismo infan-
til tiene un significado neurológico. La idea de que un niño 
puede crecer “bizco” debe ser desalentada. Cualquier niño con 
evidencia de estrabismo después de los tres meses de edad, 
debe ser canalizado, tan pronto como sea posible, a valora-
ción por un oftalmólogo. La negligencia en el tratamiento 
podría conducir a efectos cosméticos indeseables, trauma 
psicológico y ambliopía. El tema del estrabismo se desarro-
lla en el capítulo 12.

� Ambliopía
La ambliopía consiste en disminución de la agudeza visual 
en un ojo en ausencia de enfermedad orgánica que explique 
el nivel de la visión.

El desarrollo anatómico normal de la retina y de la 
corteza visual es determinado por la experiencia visual pos-
natal. La privación visual, por cualquier causa, congénita 
adquirida, durante el periodo crítico de desarrollo (proba-
blemente dura hasta la edad de ocho años en los humanos) 
evita el establecimiento de la visión normal en el ojo afecta-
do. La reversión de este efecto se hace progresivamente di-
fícil al aumentar la edad del niño. Es importante la sospecha 
oportuna, así como la pronta referencia para tratamien-
to del trastorno subyacente con el fin de que se evite la am-
bliopía.

Las causas más comunes de esta enfermedad son el 
estrabismo, en el cual la imagen del ojo desviado es suprimi-
da para prevenir la diplopía; también la anisometropía, en 
la cual la incapacidad para enfocar los ojos simultáneamen-
te causa supresión de la imagen en uno de ellos. Los altos 
grados de hipermetropía o astigmatismo, en los cuales 
ambos ojos pueden ser ambliópicos debido a la falla de for-
mar una imagen enfocada, son causas menos comunes de 
ambliopía. Este tipo de trastornos son tratables si se detec-
tan con tiempo y si el paciente cumple con las recomenda-
ciones del tratamiento. El manejo de la ambliopía compren-
de la corrección apropiada del error de refracción y luego, si 
fuere necesario, con el inicio de terapia oclusiva (parchar) 
del ojo afectado durante varias horas al día o con el uso de 
penalización con atropina (empañamiento farmacológico 
del ojo afectado) diariamente durante varias semanas. Inde-
pendientemente de la terapia instituida, debe vigilarse la 
agudeza visual de ambos ojos.

Como consecuencia de que la mala visión en los adoles-
centes puede pasar desapercibida, se aconseja vigilancia vi-
sual para éstos a partir de que cumplan los cuatro años de 
edad con el propósito de que se detecte, en lo posible, dismi-
nución o no de la agudeza visual o la presencia de factores 

ambliogénicos (estrabismo, anisometropía) (véase capítu-
lo 20).

� Abuso infantil (síndrome
del niño maltratado)

El abuso infantil es una causa progresivamente reconocida 
de traumatismos. Es esencial que se realice el diagnóstico 
respecto de si los niños afectados son apropiadamente pro-
tegidos, pero también debe evitarse el diagnóstico incorrec-
to para el caso de que los familiares sean tratados en forma 
injusta.

En este tipo de síndrome, los signos de lesiones a la 
cabeza están ausentes pero son comunes los intrarretinia-
nos, prerretinianos y las hemorragias del cuerpo vítreo. 
Están acompañados, a menudo, por hemorragia intracra-
neal y pueden ser indicativos de la presencia de lesión cere-
bral, aun si la tomografía computarizada que se aplique re-
sulta normal. Las hemorragias de la retina en niños menores 
de tres años de edad, sin evidencia externa de lesión a la 
cabeza, son bastante sugerentes de abuso infantil, mientras 
se hayan excluido otras causas como las discrasias sanguí-
neas.

El traumatismo contuso a la cabeza y ojos constituye 
una evidencia física más fácilmente reconocible de abuso 
infantil. Las manifestaciones oculares incluyen hemorragia 
subconjuntival, hipema, cataratas, subluxación del cristali-
no, glaucoma; hemorragias retinianas, del cuerpo vítreo, 
intraesclerales y del nervio óptico, además de papiledema.

Las víctimas de abuso infantil pueden presentarse ini-
cialmente con los oftalmólogos; asimismo, debe tenerse en 
mente el diagnóstico. Los oftalmólogos podrían también 
proveer evidencias de lesiones en la cabeza y en los ojos en 
niños que se presentan con lesiones inexplicables en otras 
partes del cuerpo. El oftalmólogo debe trabajar en colabora-
ción estrecha con el pediatra para asegurarse de que las 
otras causas potenciales de hemorragia hayan sido valo-
radas y documentadas con seriedad.

� Incapacidad para el aprendizaje
y dislexia

A menudo se le solicita al oftalmólogo que valore niños 
con sospecha de incapacidades para aprender con el propó-
sito de que se descarte algún trastorno ocular. La dislexia 
resulta el tipo más común de dificultad para aprender; se 
caracteriza por la incapacidad para desarrollar buenas habi-
lidades para leer y escribir. Los niños afectados tienen, por 
lo general, inteligencia normal y no tienen asociada ninguna 
anormalidad física o visual. Los padres y maestros atribu-
yen, algunas veces, la incapacidad para aprender a anorma-
lidades perceptuales de la visión, pero la mayoría de los 
niños afectados no tiene ningún impedimento visual u ocu-
lar.

Se cree que la dislexia es causada por un defecto espe-
cífico del procesamiento de información en el sistema ner-
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vioso central (SNC). Es posible hacer con facilidad el diag-
nóstico de incapacidad para aprender por medio de 
especialistas en educación; el tratamiento que éstos brindan 
es, a menudo, efectivo para aminorar esta condición. Cuan-
do se le pide valorar a un niño con este problema, el oftal-
mólogo debe realizar un examen completo y tratar cualquier 
problema de refracción, de estrabismo y ambliótico identifi-
cado. Es importante aconsejar a los padres que las anorma-
lidades oculares o visuales generalmente no conducen a la 
incapacidad para el aprendizaje, y que pueden ser necesa-
rios programas especiales de educación para apoyar el tra-
tamiento de estos niños. Los programas de “entrenamiento 
visual”, “terapia visual” y “entrenamiento perceptual” no 
han sido valorados de manera científica; por tanto, no ha 
sido probada su eficacia. Los oftalmólogos deben proveer 
cuidado de los problemas oculares y referir a los pacientes a 
los programas educacionales apropiados para diagnóstico y 
tratamiento de las incapacidades para aprender.
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La genética oftálmica se refiere al estudio genético de las 
enfermedades de origen oftalmológico, incluyendo la deter-
minación de los patrones y riesgos de herencia, así como el 
diagnóstico, pronóstico y desarrollo de tratamientos para 
las anormalidades genéticas. La información sobre las bases 
genéticas de enfermedades heredables y la disponibilidad 
de pruebas genéticas pueden consultarse en varios sitios 
web, incluyendo los del National Center for Biotechnology 
Information [www.ncbi.nlm.nih.gov] y la Gene Test Organi-
zation [www.genetest.org].

PATRONES DE HERENCIA

� Anormalidades del DNA nuclear 
o mitocondrial

Muchos trastornos con manifestaciones oftalmológicas se 
transmiten con patrón hereditario característico a través de 
muchas generaciones y son, por lo general, atribuibles a 
deleciones, mutaciones o duplicaciones de pequeños seg-
mentos de cromosomas específicos o DNA nuclear o DNA 
circular de la mitocondria.

Los trastornos autosómicos dominantes inclu-
yen la neurofibromatosis tipo 1, esclerosis tuberosa, distro-
fia macular viteliforme de Best, enfermedad de von Hippel-
Lindau, atrofia óptica autosómica dominante, la mayoría de 
los casos de retinoblastoma multifocal y algunos de retinitis 
pigmentosa. Los trastornos autosómicos recesivos in-
cluyen albinismo oculocutáneo, atrofia girada, xeroderma 
pigmentoso y algunos casos de retinitis pigmentosa. Los 
trastornos recesivos ligados a X incluyen ceguera a los 
colores rojo-verde, retinosquisis ligada a X, albinismo ocu-
lar, enfermedad de Norrie, algunos casos de retinitis pig-
mentosa y la mayoría de casos de coroideremia. La heren-
cia matrilineal es característica de las anormalidades del 
DNA mitocondrial, como las mutaciones puntuales que 
causan la neuropatía óptica hereditaria de Leber (LHON, 
por sus siglas en inglés).

Otros trastornos mitocondriales donde las manifesta-
ciones oftálmicas características son la oftalmoplejía exter-
na crónica progresiva y la retinopatía pigmentaria pueden 
ser causadas por mutaciones puntuales del DNA mitocon-
drial, pero también por deleciones grandes del DNA mito-
condrial, como en el síndrome de Kearn-Sayre, o mutacio-
nes del DNA nuclear que causan anormalidades de la función 
mitocondrial y son heredadas con un patrón autosómico 
dominante o autosómico recesivo. Algunas anormalidades 
del DNA nuclear o mitocondrial, por ejemplo en algunos 
trastornos mitocondriales, pocas veces son transmitidas por 
más de una generación, porque la gravedad de esta enfer-
medad resultante de un defecto pequeño más extenso limita 
la vida útil o capacidad reproductiva. En ocasiones, la enfer-
medad causada por una anormalidad genética no se trans-
mite porque dicha anormalidad está confinada a células 
 somáticas sin estar presente en las germinales, por ejemplo, 
la mayoría de los casos de retinoblastoma unifocal (véase 
capítulo 10).

� Anormalidades cromosómicas
En la mayoría de trastornos con manifestaciones oftálmicas 
que claramente tiene base genética pero que pocas veces se 
transmite por más de una generación, la anormalidad gené-
tica es una pérdida completa o mayor de uno o más cromo-
somas con numerosos genes. Por la ausencia de la mitad del 
complemento normal de genes asociados con un cromoso-
ma en particular en casos con deleciones cromosómicas 
completas y por la presencia de 50% más del complemento 
normal de genes asociado con un cromosoma en particular 
en casos con duplicación cromosómica completa, los indivi-
duos afectados suelen tener múltiples anormalidades mor-
fológicas, lo que motiva con frecuencia el análisis cromosó-
mico durante la infancia o niñez temprana. Muchas veces 
tales sujetos son estériles o incapaces de reproducirse. En la 
mayoría de los casos puede identificarse el complemento 
anormal de cromosomas con un cariotipo.
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Los trastornos cromosómicos con manifestaciones of-
tálmicas incluyen:

1. Síndromes por trisomías
Trisomía 13 (síndrome de Patau). Por lo común se • 
asocia con microftalmos, colobomas uveales y cata-
ratas congénitas.
Trisomía 18 (síndrome de Edward). Se asocia con • 
hipertelorismo, bordes supraorbitarios hipoplásicos 
y anomalías de los párpados.
Trisomía 21 (síndrome de Down). Se asocia con • 
pliegues en el epicanto, hipoplasia del iris y quera-
tocono.
Trisomía XXY (síndrome de Klinefelter). Se caracte-• 
riza por pliegues en el epicanto e hipertelorismo con 
inclinación hacia arriba de las fisuras palpebrales.

2. Síndrome por monosomías
Monosomía X (síndrome de Turner). Suele asociar-• 
se con ptosis congénita, estrabismo y cataratas.

3. Deleción cromosómica parcial o síndromes de 
la duplicación

Síndrome de deleción del cromosoma 13q. Se asocia • 
con hipertelorismo, pliegues en el epicanto y reti-
noblastoma.
Síndrome de deleción del cromosoma 11p. Se asocia • 
con aniridia congénita.

� Herencia poligénica y multifactorial
Algunas enfermedades oftálmicas, incluyendo la degenera-
ción macular relacionada con la edad (AMD, por sus siglas 
en inglés) y glaucoma primario de ángulo abierto, parecen 
ser heredados con patrón poligénico y multifactorial. No es 
posible identificar un patrón de transmisión simple, pero la 
prevalencia de la enfermedad en los miembros de una fami-
lia es sustancialmente mayor que lo esperado con base en la 
probabilidad. Se identificaron asociaciones con mutaciones 
de diferentes genes, por ejemplo, afectando la vía completa 
en AMD (véase capítulo 10) y la interacción entre estas 
anormalidades genéticas y condiciones ambientales parece 
afectar las características de la enfermedad, como la edad en 
la aparición clínica, gravedad en la detección, rapidez de 
progresión y resultados finales.

DIAGNÓSTICO GENÉTICO

Los usos principales del diagnóstico oftálmico genético 
son:

Identificación de una enfermedad heredada en indivi-1. 
duos afectados, para establecer el diagnóstico, proveer 
el pronóstico, recomendar un tratamiento y ofrecer 
asesoría genética con respecto a la transmisión de la 
anormalidad genética y el desarrollo de la enfermedad 
en sus descendientes.
Identificación de los portadores clínicamente no afec-2. 
tados de una enfermedad heredada, para aconsejar 

sobre la posibilidad de desarrollar la enfermedad, in-
cluyendo la conveniencia de búsquedas periódicas para 
obtener beneficios del tratamiento presintomático y 
ofrecer asesoría genética, incluyendo examen de los 
riesgos de transmisión y desarrollo de la enfermedad 
en sus descendientes.

En la práctica, el médico puede optar por una de las 
siguientes:

Reconocer un patrón de herencia familiar para una 1. 
enfermedad oftálmica, trastorno o anormalidad en más 
de una generación o rama familiar.
Diagnosticar en uno o más miembros de la misma ge-2. 
neración de una familia una enfermedad oftálmica, 
trastorno o anormalidad que se transmita genética-
mente en cuando menos algunas familias.

� Reconocimiento de un patrón
familiar de herencia

Ante la sospecha de un patrón familiar de herencia debe 
participar un consejero genético para:

Investigar la genealogía familiar, identificar el posible 1. 
patrón de herencia de la enfermedad y sugerir y orde-
nar las pruebas genéticas familiares para ese trastorno.
Determinar cuáles miembros familiares podrían desa-2. 
rrollar la enfermedad. Si ya la tienen o nunca se verán 
afectados, determinar quiénes son portadores y pue-
den transmitir la enfermedad a su descendencia y 
aconsejar a la familia entera y a cada individuo acerca 
de los hallazgos genéticos y las implicaciones para su 
descendencia.

Los resultados pueden usarse por los portadores no 
afectados para la planeación de su familia o para justificar 
las evaluaciones genéticas tempranas y clínicas de cualquier 
futura descendencia ante la evidencia de enfermedad o sus-
ceptibilidad genética a ésta. En enfermedades potencialmen-
te mortales para las cuales está disponible el tratamiento en 
etapas tempranas, la diferenciación por pruebas genéticas 
entre individuos predispuestos y no predispuestos a desarro-
llar el problema ayuda a buscar y dirigir soluciones. Por 
ejemplo, los exámenes oftálmicos frecuentes bajo anestesia 
general para detectar nuevos tumores en la retina en bebés 
con riesgo de retinoblastoma familiar son más fácilmente 
justificables cuando las pruebas genéticas han establecido la 
susceptibilidad a la enfermedad y pueden evitarse en bebés 
que no están en riesgo.

� Diagnóstico de un trastorno
transmitido genéticamente

Después del diagnóstico clínico en uno o más miembros de 
la misma generación de una familia respecto de una enfer-
medad oftálmica, trastorno o anormalidad que se sabe que 
es de transmisión genética (cuando menos en algunas fami-
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lias) o para la cual hay pruebas genéticas disponibles (p. ej., 
enfermedad de Norrie y neuropatía óptica hereditaria de 
Leber), pueden realizarse pruebas genéticas en los indivi-
duos afectados, sus padres y hermanos, para establecer un 
diagnóstico genético. Si se identifica una enfermedad gené-
tica importante en un miembro familiar afectado pero no en 
otro, es posible que esté causada por una mutación nueva. 
En cambio, si el individuo afectado y los parientes en primer 
grado no tienen la anormalidad genética, tal vez se haya 
realizado un diagnóstico clínico incorrecto o se trata de una 
anormalidad genética desconocida.

El árbol genealógico familiar puede confirmar o refutar 
un diagnóstico clínico. Por ejemplo, la LHON tiene patrón 
matrilineal de herencia porque es causada por una muta-
ción del DNA mitocondrial y sólo se transmite por el DNA 
mitocondrial materno; es decir, la mutación se transmite 
por madres portadoras, estén afectadas o no, a todos sus 
hijos, pero no se transmite por padres portadores, estén 
afectados o no, a ninguno de sus hijos. Entonces, sería nece-
sario reconsiderar un diagnóstico clínico de LHON si se 
encuentra que un individuo afectado tiene un padre con la 
enfermedad, o si un varón afectado tiene hijos con la enfer-
medad. (Una característica de LHON que no ocurre en otras 
enfermedades causadas por mutaciones del DNA mitocon-
drial es que los portadores varones tienen casi cinco veces 
más probabilidad de estar afectados que las mujeres porta-
doras. Se cree que esto se debe a un gen modificador ligado 
a X que determina el riesgo de pérdida visual en los porta-
dores.)

Con un patrón hereditario recesivo ligado a X, los varo-
nes (que sólo tienen un cromosoma X) son más afectados 
que las mujeres. Los varones afectados no transmiten la 
enfermedad a sus hijos, pero todas sus hijas serán portado-
ras. En mujeres portadoras, 50% de los hijos varones están 
afectados y 50% de las hijas son portadoras. Aunque las 
mujeres pocas veces manifiestan la enfermedad, que reque-
riría que ambos cromosomas X estén mutados, por la inac-
tivación de uno de ellos (hipótesis de Lyon) algunas células 
manifestarán el fenotipo anormal, de tal manera que la por-
tadora no será detectable clínicamente. Ejemplos de lo an-
terior son las anormalidades limitadas en el fondo de ojo 
en el albinismo ocular y la retinitis pigmentosa recesiva li-
gada a X.

Con la herencia autosómica recesiva o autosómica do-
minante, varones y mujeres están igualmente afectados. 
Con la herencia autosómica recesiva, el 25% de los herma-
nos sufre daño. Si está afectado más de un hermano y no 
hay individuos enfermos en la generación precedente, los 
sujetos afectados en ramas colaterales de la misma familia y 
la consanguinidad son sugestivos. La transmisión directa en 
dos o más generaciones y casi 50% de miembros familiares 
afectados es característica de la herencia autosómica domi-
nante. La expresión variable de las enfermedades autosó-
micas dominantes se refiere a la diferente intensidad de la 
enfermedad entre los individuos afectados, como en la neu-
rofibromatosis tipo 1.

Anticipación significa intensidad progresiva de la 
enfermedad con generaciones sucesivas y es típica de enfer-
medades causadas por duplicaciones de tripletas bases para 
el DNA, como en la enfermedad de Huntington, con el au-
mento de copias mutantes en generaciones sucesivas. Pe-
netrancia quiere decir que los portadores manifiestan la 
enfermedad. La herencia autosómica dominante con pe-
netrancia reducida puede confundirse con herencia autosó-
mica recesiva. La herencia codominante se refiere a la 
enfermedad autosómica dominante en la cual el estado he-
terocigoto tiene un fenotipo distinto del estado homocigoto, 
por ejemplo, la diferencia entre el rasgo de células falcifor-
mes y anemia de células falciformes.

PRONÓSTICO GENÉTICO

Se refiere al uso de información genética para predecir el 
pronóstico de un paciente. En oftalmología, la información 
genética se usa cada vez más para predecir la gravedad de la 
pérdida visual en enfermedades degenerativas de la retina y 
la probabilidad de metástasis en pacientes con melanoma 
uveal.

� Predicción del pronóstico en enfermedades 
hereditarias de la retina

La retinitis pigmentosa es la manifestación clínica de nume-
rosas anomalías genéticas, con patrones de herencia autosó-
mica dominante, autosómica recesiva y recesiva ligada a X. 
Los individuos de una familia que comparten la misma 
anormalidad genética (genotipo) tienden a mostrar las mis-
mas manifestaciones clínicas (fenotipo) (p. ej., edad en que 
se manifiestan los primeros síntomas visuales, gravedad de 
la pérdida de los campos visuales en la detección inicial, 
tasa de progresión después de los primeros síntomas y 
grado máximo de pérdida visual) pero difieren de los miem-
bros de otra familia con una anormalidad genética distinta.

Cada vez es más factible definir la correlación entre 
genotipo y fenotipo en los diferentes subtipos genéticos de 
la retinitis pigmentosa. De la misma manera, el desorden 
autosómico dominante, enfermedad de von Hippel-Lindau, 
tiene subgrupos genéticos con riesgo muy diferente de desa-
rrollar carcinoma de células renales.

� Predicción del riesgo de metástasis
en el melanoma primario de la úvea

La mayoría de los melanomas primarios de la úvea que al 
final producen metástasis exhibe monosomía 3 (deleción de 
un cromosoma 3) o una expresión genética característica 
(clase 2) dentro de las células tumorales. Los pacientes en 
quienes esta anormalidad se detecte en biopsia, enucleación 
o espécimen de resección deben considerarse en alto riesgo 
de metástasis y se les debe alentar a participar en experimen-
tos clínicos que intenten identificar la forma de evitar o retra-
sar la aparición del trastorno (ver www.clinicaltrials.gov).
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TERAPIA GENÉTICA

Se refiere al tratamiento para eliminar o mejorar los efectos 
de una pérdida (deleción) o inactivación funcional de un gen 
o unos pocos adyacentes, por la inserción de segmentos de 
DNA de reemplazo en células enfermas, con la esperanza 
de que éstas se reincorporen y restablezcan la expresión de los 
genes defectuosos. La terapia genética para trastornos ocula-
res aún está en sus inicios y sólo están en progreso estudios 
prospectivos fase 1. Se han reportado transferencias exitosas 
de genes vectores virales en tejidos blanco, recuperación vi-
sual limitada en algunos ojos de pacientes con retinitis pig-
mentosa y neuropatía óptica hereditaria de Leber y mejoría en 
trastornos corneales genéticos (véase www.clinicaltrials.gov).
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El traumatismo oftalmológico ocurre en muchos escenarios 
y se manifiesta de maneras diferentes, así como con grados 
distintos de gravedad. Puede resultar en un amplio rango de 
problemas permanentes, que incluyen pérdida visual leve a 
total en uno o en ambos ojos, diplopía temporal o persisten-
te, anormalidades cosméticas menores a graves de los ojos y 
cara, y dolor ocular o periocular.

VALORACIÓN INICIAL

Los pacientes con traumatismos oftálmicos pueden abarcar 
todo el rango de edades, de sexo indistinto, así como tener 
alguna extensión de una anormalidad preexistente de los 
ojos, párpados u órbitas. Sus lesiones se encuentran confi-
nadas a los ojos o asociadas a heridas de la cara y cabeza; 
son de tal riesgo que amenazan la vida. Por lo regular, los 
pacientes están completamente conscientes y al tanto de 
circunstancias y alrededores, pero podrían estar afectados 
por el consumo de drogas, alcohol o quizá padezcan alguna 
enfermedad mental. En casos de traumatismos graves con 
lesiones en la cabeza —incluyendo el hecho de cuando se ha 
realizado sedación electiva y ventilación para manejar lesio-
nes cerebrales, o cuando la sedación haya sido requerida 
por otras razones, como entubación y ventilación debido 
a problemas severos de la vía respiratoria, en las heridas 
faciales o daño grave al tórax— quizá se encuentren incons-
cientes y no respondan a estímulos.

La valoración inicial de un paciente con traumatismo 
oftálmico la realiza con frecuencia un paramédico en la es-
cena del accidente, o en el cuarto de urgencias intervienen 
una enfermera o un médico, quienes son, principalmente, 
responsables por la valoración de la persona herida, e iden-
tifican cualquier problema que amenace la vida o que re-
quiera tratamiento prioritario. Una vez determinado el ma-
nejo de cualquier lesión que haya puesto en riesgo la vida y 
se hayan estabilizado las condiciones generales del paciente, 
será posible valorar las lesiones oftálmicas, sea por personal 

del servicio de urgencias o, según de las circunstancias, por 
un oftalmólogo.

� Antecedentes
Es esencial establecer, tan precisamente como sea posible, 
las circunstancias y el mecanismo de lesión, así como de 
cualquier anormalidad oftálmica preexistente, no sólo para 
optimizar el cuidado oftálmico sino también en caso de una 
acción legal por daño personal. De manera sorprendente, 
con frecuencia se pasa por alto el antecedente de golpear 
metal contra metal, del cual es necesario asumir una lesión 
penetrante hasta probar otra cosa, en particular si el pacien-
te estaba inconsciente o no estaba en condiciones para 
proveer la suficiente información; en este contexto, en lo 
posible se interrogará a las personas que estaban presentes, 
así como a los miembros de la familia, paramédicos o ami-
gos, quienes aportarán información acerca de las circuns-
tancias en que sucedió el evento o si el paciente sufre de 
algún trastorno oftálmico preexistente.

A los pacientes cooperadores se les debe preguntar 
respecto de cualquier cambio subjetivo en la visión de cual-
quier ojo, dolor, que incluya la sensación de cuerpo extraño 
que pudiera sugerir anormalidades en la superficie ocular 
incluyendo un cuerpo extraño corneal o subtarsiano, o abra-
sión corneal y estado de inmunización contra el tétanos, 
dato que también puede ser obtenido de un miembro de la 
familia, en especial si algún niño se halla involucrado.

� Examen
Aunque es de vital importancia obtener tanta información 
como sea posible acerca de la visión, motilidad ocular, fun-
cionamiento pupilar y cualquier daño estructural a los ojos 
y tejidos perioculares, es fundamental que el examen no 
exacerbe cualquier daño ocular; un ejemplo, en lo particu-
lar, es la presión en el globo ocular en el momento en que se 
trata de abrir los párpados cuando éstos se encuentran in-
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flamados, causando extrusión del contenido intraocular en 
la presencia de una herida abierta en el globo ocular. El 
personal de urgencias no debe dudar en buscar asistencia de 
un oftalmólogo. Para el caso de que se sospeche una herida 
abierta en el globo ocular, el ojo deberá ser protegido por 
una cubierta con el fin de evitar presión inadvertida en él. 
En algunos casos de traumatismo grave se hace evidente 
que se puede lograr poco sin examinar bajo anestesia; aun 
así, si fuera posible, debe incluirse medición de la visión y 
valoración de la función pupilar.

Una regla general importante consiste en que cuando 
sea posible el primer paso en la valoración de un traumatis-
mo oftálmico se valore la visión en cada ojo, de preferencia 
usando una cartulina de Snellen o cualquier otra. Es impor-
tante tener en cuenta que el paciente pudo haber roto o ex-
traviado sus gafas o lentes de contacto como resultado del 
traumatismo, de tal manera que es importante hacer un 
examen a través de un orificio pequeño para superar el error 
por refracción. La agudeza visual menor al hecho de simple-
mente contar dedos, no explicada por un error de refracción 
o anormalidad preexistente, constituye una fuerte indica-
ción de daño ocular grave.

Los tejidos perioculares se examinan con la finalidad 
de detectar cualquier anormalidad, prestando particular 
atención a heridas de los párpados que afecten el margen o 
los canalículos lagrimales (figura 19-1), ambos requieren 
manejo por un oftalmólogo y la proptosis, que pudo deberse 
a hemorragia orbitaria, aire (enfisema orbitario que caracte-
rísticamente causa crepitación) debido a una fractura para-
nasal, infección (celulitis orbitaria), incluyendo la forma-
ción de un absceso o fístula arteria carótida-seno cavernoso. 
Se examinan los globos oculares para descartar hemorragia 
subconjuntival, corneal, conjuntival, heridas en la escleróti-
ca, claridad corneal, cuerpo extraño corneal, hifema y si el 
ojo se halla deformado por presión intraocular baja suge-
rente de ruptura.

Para el caso de que haya inflamación del párpado, pero 
sin evidencia de laceración o de ruptura, los párpados debe-
rán separarse con suavidad, evitando hacer presión sobre 
los globos oculares. Es importante el examen de las pupilas, 
no sólo para apreciar si pueden visualizarse claramente o si 
la vista está afectada, lo cual sugeriría daño corneal o del 
segmento anterior. Las anormalidades de la forma de la 
pupila son datos importantes de la lesión grave del globo 
ocular, incluyendo laceración corneal o córneo-escleral (fi-
gura 19-2), ruptura del globo ocular o traumatismo contuso 
grave del segmento anterior. Una pupila dilatada y que no 
muestre reacciones pudiera tener su origen en parálisis del 
tercer par, cuando ha habido lesiones en la cabeza; en este 
sentido, un defecto pupilar aferente relativo significa un 
signo importante de daño al nervio óptico. Esto último es 
particularmente importante para revisar a pacientes incons-
cientes, con traumatismos faciales, posiblemente como re-
sultado de daño al nervio óptico en la región del canal ópti-
co, con o sin fractura asociada.

A

▲ Figura 19–1. Laceración de los párpados con lesión abierta 
concurrente del globo ocular. A: laceración palpebral de aparien-
cia inocua en forma de V que afecta los párpados superior e infe-
rior, así como la piel de canto en su región medial. B: son 
evidentes al separar los párpados el hifema total de color rojo 
oscuro y la quemosis hemorrágica. Nótese también que la lacera-
ción se extiende a través de ambos canalículos lagrimales.

A

B

▲ Figura 19–2. Laceración corneoescleral inferonasal con despla-
zamiento de la pupila hacia la laceración, donde el iris está apri-
sionado en la herida.
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La valoración de la motilidad ocular no sólo provee 
información acerca de herida a la región ósea de la órbita, 
típica fractura por estallamiento del piso o pared medial 
orbitaria y tejidos blandos de la órbita, sino también daño 
intracraneal, incluyendo fractura de la base del cráneo, lo 
que resulta en parálisis del sexto par o limitación más exten-
sa del movimiento del ojo debida a fístula arteria carótida-
seno cavernoso, en cuyo caso también habrá proptosis y 
usualmente un frote que puede oírlo el mismo paciente, así 
como por colocar un estetoscopio sobre la órbita o región 
temporal.

El oftalmoscopio provee valoración de la claridad del 
medio ocular, que estará trastornada por daño corneal, hi-
fema (hemorragia de la cámara anterior), daño al cristalino 
o hemorragia del cuerpo vítreo, esta última es un dato im-
portante de laceración de la esclerótica o ruptura del globo 
ocular. El fondo de ojo se examina para descartar anormali-
dades en la retina o nervio óptico, como hemorragia, edema 
y desprendimiento de la retina y avulsión del nervio óptico 
—que ocurre característicamente después de rotación rápi-
da del globo ocular, como cuando se introduce por la fuerza 
un dedo en el ojo, así como por ruptura de la coroides. Si 
fuere posible, se dilatan las pupilas para revisar el fondo de 
ojo, esto último depende del daño ocular y del estado neu-
rológico del paciente.

El examen con lámpara de hendidura facilita la valora-
ción de los segmentos anterior y posterior, así como la me-
dición de la presión intraocular, aunque ello puede lograrse 
mediante presión digital, en caso de que se haya descartado 
laceración corneal, de la esclerótica, o rotura del globo ocu-
lar, aunque también puede realizarse usando el tonómetro 
de Perkins o Tonopen.

La tomografía computarizada (TC) supera a los rayos X 
simples cuando se trata de localizar cuerpos extraños, en 
parte porque sus capacidades en tres dimensiones mejoran 
la localización, sobre todo si aquéllos son metálicos, en cuyo 
caso la MRI estaría contraindicada. La TC también puede 
detectar algunos cuerpos extraños de vidrio, pero falla con 
frecuencia cuando éstos son de madera, para lo cual es pre-
ferible la MRI o el ultrasonido. La TC se usa cada vez con 
más frecuencia para detectar ruptura del globo ocular, de 
hecho consiste en la modalidad preferida para identificar 
fracturas de la órbita, aunque es preferible la MRI para va-
lorar cambios asociados de los tejidos blandos, incluyendo 
infección, sea ésta orbitaria o intracraneal.

En todos los casos de traumatismo oftálmico es impor-
tante examinar meticulosamente el ojo lesionado, en parte 
para asegurarse que no existe una anormalidad preexistente 
sin diagnosticar. En todos los casos de perforación ocular o 
de traumatismo periocular, debe asegurarse la inmuniza-
ción antitetánica adecuada.

TRATAMIENTOS DE URGENCIA
Los primeros auxilios y el tratamiento de urgencia en el 
hospital pueden hacer una contribución vital para mejorar 
los resultados debidos al traumatismo oftálmico.

� Lesiones químicas
Para el caso de que haya antecedentes de lesión química 
(por agresión con álcalis, ácidos o bolsas de aire; salpicadu-
ra con ácido de batería, solución limpiadora, o químicos ya 
sea industriales o domésticos; aerosol de pesticida o polvos 
químicos; o cuerpos extraños conteniendo sustancias dañi-
nas, como cal, cemento o yeso) y el examen inicial no mues-
tre evidencia de lesión abierta del globo ocular, antes de 
cualquier valoración posterior se debe irrigar en forma co-
piosa la superficie ocular con agua de la llave o, si estuviera 
disponible, con solución salina isotónica estéril, en la escena 
del daño y en la sala de urgencias. Podría requerirse la ad-
ministración de gotas de un anestésico tópico, así como la 
colocación de un separador de párpados para irrigar efecti-
vamente y remover algún cuerpo extraño retenido. Es útil la 
identificación del agente causal. Los álcalis siguen dañando 
la conjuntiva y la córnea mucho tiempo después de haber 
causado la lesión; por tanto, en la mayoría de los casos debe 
continuar la irrigación del ojo durante un periodo prolonga-
do (más de media hora). En cambio, los ácidos tienden a 
formar una barrera de tejido necrótico precipitado que limi-
ta la penetración y el daño a los tejidos profundos (siempre 
y cuando el químico ofensor sea lavado), de manera que la 
irrigación no necesita ser muy larga.

� Lesión abierta del globo ocular
La laceración de la córnea puede ser obvia o inferirse 
debido al desplazamiento de la pupila hacia la herida, cáma-
ra anterior plana, hifema o prolapso de la úvea (figura 19-2). 
En la laceración de la esclerótica ocurren anormalida-
des similares, así como quemosis hemorrágica, reblandeci-
miento y posible colapso del ojo, al igual que hemorragia del 
vítreo, que deben sospecharse si apareciera laceración pro-
funda del párpado (figura 19-1), así como ruptura del 
globo ocular debido a traumatismo contundente (figuras 
19-3 y 19-4). Cuando haya evidencia o sospecha de lesión 

▲ Figura 19–3. Quemosis hemorrágica masiva secundaria a trau-
matismo contuso grave. Se confirmó mediante exploración quirúr-
gica la ruptura del globo ocular en el cuadrante superonasal.
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abierta del globo ocular, se protege al ojo, no sólo para evitar 
que el paciente se haga más daño al frotarlo sino para alertar 
a otro personal respecto de la necesidad de evitar la mani-
pulación. Se administran medicamentos analgésicos y an-
tieméticos con el fin de reducir la probabilidad de vomitar.

� Cuerpo extraño
Debe sospecharse presencia de un cuerpo extraño cuando 
haya antecedentes de explosión, herida por arma de fuego, 
golpeo de metal contra metal, esmerilado de metales o un 
objeto punzante que golpea el ojo. Si hay evidencia o sospe-
cha de laceración ocular penetrante (figuras 19-1 y 19-2), o 
signos de lesión orbitaria, debe practicarse TC de la órbita 
para identificar y localizar cualquier cuerpo extraño, a 
menos que ya sea aparente (figura 19-5). El examen ocular 
debe identificar cualquier cuerpo extraño o abrasión cor-

neal, si fuere necesario, ayudado con la instilación de fluo-
resceína (figura 19-6). En particular, si hay tinción curvili-
neal con fluoresceína de la región superior de la córnea o 
persistencia de un cuerpo extraño, el párpado superior debe 
evertirse para identificar cualquier cuerpo extraño subtar-
sial (véase capítulo 2).

� Lesiones a la órbita
El enoftalmos, irregularidad a la palpación en el reborde de 
la órbita, inflamación orbitaria masiva, crepitación en la 
órbita, defectos en la motilidad ocular y alteraciones visua-
les graves en ausencia de lesiones oculares significativas que 
justifiquen la pérdida visual, se amerita la solicitud de una 
TC con el fin de detectar fracturas del borde, pared y ápex 
(figura 19-7), fragmentos óseos desplazados, aire, hemorra-
gia, infección y cuerpos extraños.

CATEGORÍAS DE TRAUMATISMOS 
OFTÁLMICOS

Los traumatismos oftálmicos pueden dividirse en lesiones 
mecánicas, químicas, térmicas y electromagnéticas.

▲ Figura 19–4. Lesión por arma de aire comprimido en el ojo 
derecho, resultando en lesión abierta del globo ocular. Note la 
quemosis hemorrágica masiva, en forma corneal irregular, pupila 
distorsionada e iris de color café oscuro aprisionado en la lesión 
limbal.

▲ Figura 19–5. Laceración ocular perforante con retención de 
cuerpo extraño, la punta metálica del cuerpo extraño protruye del 
ojo a nivel del limbo.

▲ Figura 19–6. Abrasión corneal teñida con fluoresceína.

▲ Figura 19–7. CT coronal de las órbitas que muestra fractura 
derecha de su piso (flechas).
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LESIONES MECÁNICAS

El traumatismo oftálmico mecánico puede producirse por 
objetos romos, punzantes o la combinación de ambos y se 
clasifica en lesiones cerradas y abiertas del globo ocular, de 
los párpados y orbitarias, pero éstas pueden coexistir, en 
cuyo caso es importante el manejo conjunto con el servicio 
de cirugía maxilofacial.

1. Lesiones cerradas del globo ocular

La abrasión corneal constituye una de las lesiones oftálmi-
cas más comunes que se observan en el servicio de urgencias, 
ocurre al dañarse el epitelio corneal, usualmente por un im-
pacto tangencial (como por la herida provocada por una uña 
o por corte con el borde de una hoja de papel). El paciente se 
queja típicamente de malestar intenso con sensación de cuer-
po extraño, lagrimeo profuso, incapacidad para mantener los 
párpados abiertos y visión trastornada. Si la revisión inicial 
no muestra una laceración corneal obvia se pueden instilar 
gotas de un anestésico local, lo que resulta en reducción rápi-
da de la incomodidad y hace más fácil el examen. La instila-
ción de fluoresceína resalta el defecto epitelial que, por lo 
general, se encuentra en la parte inferior de la córnea, por 
tinción de la membrana basal expuesta (figura 19-6). Si, en 
cambio, se observa tinción curvilínea de la parte superior de 
la córnea, entonces deberá sospecharse de un cuerpo extraño 
subtarsal (véase más adelante).

La abrasión corneal se trata con la instilación de un 
ungüento antibacteriano y parchado del ojo. Se instruye al 
enfermo a cambiar el parche por uno nuevo durante dos a 
cuatro veces al día con aplicación de ungüento antibacteria-
no hasta que el ojo se sienta cómodo. El paciente debe ser 
reexaminado periódicamente para asegurarse que no se ha 
desarrollado infección bacteriana y, ciertamente, debe revi-
sarse si los síntomas no se han resuelto o aumentan en unos 
pocos días. Bajo ninguna circunstancia se deben dar gotas 
anestésicas, ya que retrasan la curación del epitelio corneal, 
enmascaran la progresión de la enfermedad y si se usan por 
mucho tiempo podrían causar un defecto neurotrófico per-
sistente del epitelio corneal.

Ocurre cuerpo extraño corneal cuando una peque-
ña partícula, usualmente con bordes afilados más que lisos, 
golpea el ojo con fuerza insuficiente para pasar completa-
mente a través de la córnea, pero sí con la suficiente como 
para quedar incrustada en la superficie conjuntival del pár-
pado superior (cuerpo extraño subtarsal). Los síntomas 
son similares a los de una abrasión corneal, pero usualmen-
te no tan graves y con predominio de sensación de cuerpo 
extraño al abrir o cerrar el ojo. Dependiendo de su tamaño, 
color y transparencia, el cuerpo de metal es más fácil de 
detectar que el objeto de vidrio, un cuerpo extraño puede 
ser visible mediante el examen con luz difusa de una linter-
na (figura 19-8), pero con la lámpara de hendidura es defi-
nitivo. Si el examen resulta negativo, tiene que evertirse el 
párpado superior con el fin de detectar cualquier cuerpo 

extraño subtarsal (véase capítulo 2), que usualmente puede 
eliminarse al limpiar la superficie conjuntival con un hisopo 
estéril; el otro tratamiento requerido es la instilación de un 
ungüento antibacteriano.

El personal de servicio de urgencias entrenado en el 
examen con lámpara de hendidura puede remover los cuer-
pos extraños corneales, de otra manera el paciente es cana-
lizado directamente con el oftalmólogo. La córnea debe ser 
“adormecida” con gotas de algún anestésico tópico. Antes de 
intentar la remoción de un cuerpo extraño corneal, debe 
confirmarse mediante examen con lámpara de hendidura, 
que se trata de un evento superficial y no se extiende com-
pletamente a través de la córnea, en cuyo caso la remoción 
deberá realizarla un oftalmólogo, generalmente en un qui-
rófano con el apoyo de un microscopio o si es necesario que 
pueda aplicarse pegamento tisular o suturas. Un cuerpo 
extraño corneal superficial puede quitarse sólo con la ayuda 
de una lámpara de hendidura, usando la punta de una aguja 
estéril (calibre 18 o 21). Los cuerpos extraños de hierro o 
cobre usualmente producen un anillo de tinción química 
(“anillo de óxido”), que puede desprenderse con la punta 
de la aguja o con la de una broca de un taladro operado con 
baterías. Después de la remoción del cuerpo extraño corneal 
se instila ungüento antibacteriano y se parcha el ojo. Se 
instruye al paciente para que se quite el parche y luego se le 
aplica ungüento antibacteriano durante dos a cuatro veces 
al día, hasta que cure el defecto en el epitelio corneal. El 
enfermo deberá ser reexaminado periódicamente durante el 
periodo de curación para tener la seguridad de que no se ha 
desarrollado una infección microbiana del defecto corneal.

Es común la hemorragia subconjuntival de exten-
sión limitada después de la presencia de una lesión contusa 
ocular u orbitaria (figura 19-9). La quemosis hemorrágica 
extensa, en especial si el ojo se halla blando o está colapsado 
e indica presión intraocular baja, es bastante sugerente de 
ruptura del globo ocular (figuras 19-3 y 19-4) y amerita ex-
ploración quirúrgica de urgencia (véase más adelante, en 
este capítulo).

▲ Figura 19–8. Cuerpo extraño metálico en la córnea que apa-
rece como una mancha de color café (flecha).
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La mayoría de laceraciones conjuntivales y lace-
raciones esclerales o corneales de grosor parcial 
podría manejarse como una abrasión corneal. Después del 
examen con lámpara de hendidura, con el fin de tener la 
seguridad de que ninguna laceración corneal o de la escleró-
tica sea de grosor total, se instila ungüento antibacteriano y 
se parcha el ojo. Se instruye al paciente para que cambie el 
parche e instile ungüento dos a cuatro veces al día, hasta 
que la laceración haya sanado. El enfermo deberá ser reexa-
minado en forma periódica durante el periodo de curación 
para observar que no se ha desarrollado una infección bac-
teriana en la herida.

La iritis traumática se desarrolla con frecuencia 
después de una lesión cerrada del globo ocular. Los sínto-
mas incluyen dolor, especialmente con luz brillante, visión 
borrosa e hipersensibilidad del globo ocular. El examen con 
la lámpara de hendidura revela células inflamatorias, así 
como enrojecimiento de la cámara anterior y precipitados 
celulares queratínicos finos y dispersos en el endotelio cor-
neal. Podría presentarse un anillo de color café oscuro en 
la región anterior de la cápsula del cristalino, además de la 
presencia de sinequias posteriores y periféricas anteriores. 
El tratamiento consiste en la aplicación de gotas midriáticas 
ciclopléjicas (por ejemplo, ciclopentolato al 1% o atropina al 
1% durante dos veces al día) y gotas de corticosteroides (por 
ejemplo, dexametasona al 0.1%) durante dos a cuatro veces 
al día hasta que disminuya la inflamación intraocular.

El hifema traumático (hemorragia de la cámara ante-
rior) (figura 19-9) refleja daño a los vasos sanguíneos del iris 
y puede asociarse con iridodiálisis o ciclodiálisis (véase más 
adelante, en este capítulo). Siempre deben haber preocupa-
ciones acerca de lesión abierta en el globo ocular (figura 
19-1). Pudiera ser de corta duración y resolverse de manera 
espontánes, pero podría complicarse con glaucoma secun-
dario y tinción con sangre de la córnea, en particular si 
existiera recurrencia de la hemorragia. Dependiendo de la 
extensión del hifema, así como de la gravedad de cualquier 
otro daño ocular, el tratamiento varía de restricción de acti-

vidades para reducir el riesgo de sangrado hasta que el hife-
ma se haya resuelto con hospitalización con terapia médica 
(tópica, oral o aun intravenosa) que tiene como propósito 
controlar la presión intraocular y posiblemente lavado de la 
cámara anterior. El ácido aminocaproico oral reduce el ries-
go de sangrado. Deben evitarse la aspirina y los fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos (NSAID). Las consecuen-
cias del hifema son más serias en presencia de anemia de 
células falciformes.

La onda de choque de un traumatismo ocular contu-
so puede resultar en pequeñas rasgaduras radiales en el 
músculo del esfínter del iris en el margen pupilar (ruptu-
ras del esfínter del iris), localizadas o circunferenciales 
extensas en la unión iridociliar (iridodiálisis), o aun una 
separación localizada o circular extensa de la periferia del 
iris y del cuerpo ciliar, desde la esclerótica y de la parte tra-
sera del espolón de la esclerótica (ciclodiálisis). Tales 
 defectos pueden no ser aparentes inicialmente si se acom-
pañan con hifema. Debido a que la ciclodiálisis permite un 
aumento de drenaje del humor acuoso en el espacio supra-
coroidal, frecuentemente resulta en presión intraocular baja 
(hipotonía). Para este caso resulta útil la biomicroscopia 
con ultrasonido para identificar la ciclodiálisis y efusión ci-
liocoroidal asociada en los ojos hipotónicos.

La recesión traumática del ángulo de la cámara 
anterior constituye un desgarramiento orientado en forma 
de circunferencia de la malla trabecular del tejido. Se acom-
paña con frecuencia de hifema y no es evidente hasta que 
brota sangre de la cámara anterior. Puede ser detectable por 
gonioscopia o biomicroscopia con ultrasonido. Es impor-
tante que los ojos que han sufrido traumatismos contusos 
importantes, en particular si ha habido hifema, se sean so-
metidos a gonioscopia con el fin de detectar recesión del 
ángulo, ya que su presencia provee información sobre la 
probabilidad de glaucoma, que puede ocurrir por daño es-
tructural o trastorno de la función de la malla trabecular.

La dislocación traumática del cristalino (sub-
luxación) debido a daño de las zónulas puede manifestarse 
como inestabilidad del cristalino (facodonesis), a menudo 
más evidente durante el examen con lámpara de hendidura 
como temblor del iris (iridodenesis) a la rotación rápida del 
globo ocular o prolapso del cuerpo vítreo en la cámara ante-
rior. Todo el cristalino puede dislocarse posteriormente en 
el cuerpo vítreo o (raramente) hacia adelante en la cámara 
anterior. La dislocación del cristalino podría asociarse con 
desarrollo secundario de glaucoma, reflejando la gravedad 
del traumatismo ocular, de lo anterior resulta en daño de la 
malla trabecular pero también es posible debido al bloqueo 
del flujo del humor acuoso a través de la pupila (bloqueo pu-
pilar).

Las cataratas pueden ser una consecuencia retardada 
de traumatismo ocular contuso; usualmente pueden mane-
jarse con técnicas quirúrgicas convencionales con inserción 
de un lente intraocular en la cámara posterior, pero la ciru-
gía podría complicarse con inestabilidad del lente debido a 
daño zonular. Una entidad poco común consiste en ruptura 

▲ Figura 19–9. Hifema postraumático con hemorragia subcon-
juntival asociada.
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en la zona posterior de la cápsula de cristalino por trauma-
tismo, que requiere, por lo general, cirugía temprana con 
técnicas especializadas.

El commotio retinae representa un patrón caracte-
rístico de blanqueamiento retinal, ocurre después de contu-
sión ocular cerrada intensa. Generalmente se desarrolla 
180° opuestos al sitio de impacto, la onda de choque viaja 
posteriormente en el ojo para golpear el fondo ocular (lesión 
por contragolpe). El blanqueamiento retinal típicamente 
aparece 24 horas después del impacto y gradualmente se 
desvanece de algunos días a semanas. Si la mácula se afecta, 
la agudeza visual podría estar muy reducida.

La ruptura coroidal consiste en un desgarramiento 
del epitelio pigmentado de la retina, característicamente en 
forma de cuarto creciente de luna o con forma curvilínea 
orientada en forma tangencial hacia el margen del disco 
óptico, después de contusión cerrada del globo ocular (véase 
capítulo 10). La afectación de la parte central de la mácula, 
que generalmente ocurre, resulta en reducción permanente 
y profunda de la agudeza visual. También existe riesgo de 
neovascularización coroidal secundaria, pero ésta es usual-
mente tratable.

El orificio macular de espesor total (figura 19-10) 
puede ser secundario a contusión cerrada grave del globo 
ocular, en el cual la onda de choque se transmite directa-
mente a la fóvea. El orificio se desarrolla en forma abrupta, 
ya que la separación de la zona de adherencia del cuerpo 
vítreo a la mácula desprende un opérculo de espesor total de 
la retina en la región de la fóvea. El orificio puede cerrarse a 
veces por cirugía vítreo-retinal, pero, por lo general, no me-
jora la agudeza visual.

Las lesiones cerradas del globo ocular resultan con 
frecuencia en hemorragia del cuerpo vítreo, que puede 

ser de leve a grave. El mecanismo usual consiste en separa-
ción vítrea posterior parcial a completa con desgarre de los 
vasos sanguíneos superficiales de la retina en áreas de adhe-
rencia firme vítreo-retinal. Mientras no haya desgarre reti-
nal, la sangre intravítrea usualmente desaparece de manera 
espontánea en unas pocas semanas a meses. Para el caso de 
que se desgarre la retina, frecuentemente se desarrolla des-
prendimiento, que requiere reparación quirúrgica que 
comúnmente amerita vitrectomía.

2. Lesiones abiertas del globo ocular

Estas lesiones se caracterizan por la presencia de heridas de 
grosor total de la córnea o esclerótica, lo anterior resulta en 
exposición o extrusión del contenido intraocular. Se dividen 
en laceraciones oculares perforantes y rupturas del 
globo ocular.

A. Laceraciones oculares perforantes

Una laceración ocular perforante (traumatismo ocular pe-
netrante) puede causarla un objeto agudo que entra en el 
globo ocular:

a) Es retirado instantáneamente o después de la presen-
tación del paciente, los objetos pueden ser vidrio, alam-
bre, tijeras, cuchillo; esto es, heridas sin retención in-
traocular del cuerpo extraño.

b) Lo penetra por completo y se aloja en la órbita, como 
un cuerpo extraño metálico; o es retirado, como una 
aguja hipodérmica para la administración de anestési-
cos locales para cirugía de cataratas; esto es, heridas 
separadas de entrada y salida (perforación ocular do-
ble) sin retención de cuerpo extraño.

c) Permanece completa o parcialmente dentro del globo 
ocular, es decir, como retención intraocular del cuerpo 
extraño.

Las laceraciones oculares sin retención intraocular del 
cuerpo extraño (figuras 19-1 y 19-2) representan los tipos 
más comunes de lesiones abiertas del globo ocular que se 
observan en la mayoría de las salas de urgencias. Como 
se trató antes, tan pronto como se reconoce la laceración, se 
protege al ojo lesionado con una cubierta; los medicamen-
tos analgésicos, y posiblemente antieméticos, reducen las 
probabilidades de vomitar, y se aplica, si fuere necesario, el 
toxoide tetánico; asimismo, se realiza TC para descartar 
algún cuerpo extraño orbitario u ocular y, de esta manera, 
obtener más información acerca de la extensión del daño al 
globo ocular. Se administran antibióticos sistémicos si apa-
reciera afectación de la esclerótica o daño extenso al seg-
mento anterior. Luego se realiza exploración bajo anestesia 
(usualmente general, auxiliada, si es necesario, con seda-
ción intravenosa). (La perforación ocular doble con una 
aguja hipodérmica puede ser autoselladora y no ameritar 
exploración urgente, pero más tarde puede requerir cirugía 

▲ Figura 19–10. Orificio macular postraumático (flecha grande), 
rodeado de líquido seroso subretinal (flecha pequeña).
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vítreo-retiniana con el fin de tratar las complicaciones de la 
retina o remover la hemorragia del cuerpo vítreo.)

Cuando sea posible, es importante determinar la exten-
sión total de la herida; si es necesario, se abre la conjuntiva 
360° y se desprenden los músculos rectos, porque al no iden-
tificarlos y cerrar los bordes de la herida conduciría usual-
mente a hipotonía posoperatoria, lo cual aumenta el riesgo 
de endoftalmitis. Cuando la herida ha sido completamente 
expuesta se identifica el prolapso de cualquier tejido uveal y 
de la retina, para reposicionarlos dentro del globo ocular, 
mientras no estén sucios, disecados o necróticos, en cuyo 
caso las porciones externalizadas son resecadas. Se corta el 
cuerpo vítreo prolapsado. El cristalino puede estar intacto, 
ausente o dañado, esto último posiblemente requiere aspira-
ción del material o diferir un tratamiento específico hasta 
otro procedimiento (véase más adelante, en este capítulo).

Se sutura la laceración lo mejor posible —con particu-
lar atención al limbo para el caso de que se encuentre afec-
tado—, evitando la colocación de suturas a través del eje vi-
sual de la córnea, además de evitar la laceración de ésta o 
del epitelio conjuntival. Las laceraciones corneales se cie-
rran, por lo general, con suturas de nailon 10-0 con nudos 
sepultados, las de la esclerótica con suturas con nailon 8 o 
9-0 y las heridas conjuntivales con suturas absorbibles 7 u 
8-0. Al final de la reparación, la herida debe ser hermética. 
Si el globo ocular se encontrara suave, se inyecta solución 
salina isotónica estéril dentro de la cámara anterior o cavi-
dad vítrea para restaurar la forma y volumen ocular. Se ad-
ministra antibiótico subconjuntival o si hay afectación del 
segmento posterior, en particular si el mecanismo de daño 
sugiere un alto riesgo de infección o se retrasó la presenta-
ción, puede administrarse antibiótico intravítreo. Se aplica 
un parche estéril y un protector externo.

Al día siguiente se inician antibióticos tópicos, esteroi-
des y ciclopléjicos/midriáticos. Es necesario reexaminar con 
frecuencia al paciente para identificar fugas por la herida, 
ulceración corneal, infección intraocular (endoftalmitis), 
sangrado intraocular recurrente, hipotonía o hipertensión 
ocular que podría requerir intervenciones adicionales. Mu-
chos ojos con heridas en la esclerótica requieren cirugía ví-
treo-retinal debido a complicaciones en la retina, usualmen-
te relacionadas con encarcelamiento del cuerpo vítreo en la 
herida y con el desarrollo de tracción vítreo-retinal. La cica-
trización corneal puede requerir queratoplastia penetrante 
(trasplante de córnea), asumiendo que otras complicacio-
nes, como el glaucoma o daño retiniano, no la hagan inapro-
piada.

Si la exploración muestra tanto daño que no sea facti-
ble hacer sutura del globo ocular (por ejemplo, en algunas 
heridas por arma de fuego y metralla), probablemente sea 
apropiada la remoción del globo ocular. En forma tradicio-
nal, la enucleación, más que la evisceración, está aconsejada 
para maximizar la remoción del tejido uveal y así reducir el 
riesgo de oftalmía simpática (véase capítulo 7), pero los es-
tudios indican que no hay diferencia en el riesgo, de manera 
que la evisceración se asocia con menos complicaciones. De 

la misma manera, en los ojos que han sufrido reparación 
primaria, pero que no tienen percepción de la luz, el trata-
miento convencional consiste en la enucleación dentro de 
los 10 días posteriores a la lesión inicial con el fin de reducir 
el riesgo de oftalmía simpática; aunque es raro encontrar un 
tratamiento efectivo, se tienen los mejores resultados cos-
méticos si se conserva el globo ocular y existen posibilidades 
de recuperar la visión con cirugía vítreo-retinal; de acuerdo 
con lo anterior se ha puesto en duda este método de trata-
miento.

Las laceraciones oculares asociadas con uno o más 
cuerpos extraños retenidos (p. ej., un anzuelo incrustado, 
una astilla de vidrio, una porción de un fuego artificial o un 
segmento metálico generado al golpear metal contra metal) 
(figura 19-11) deberán manejarse en forma individual, to-
mando en cuenta el tipo de cuerpo extraño, su tamaño, lo-
calización anatómica, extensión y gravedad de la laceración, 
así como la disponibilidad de un cirujano experimentado e 
instrumentos idóneos para la aplicación de vitrectomía. Los 
cuerpos extraños que se proyectan parcialmente dentro y 
fuera del ojo (p. ej., un anzuelo o alambre) (figura 19-5) 
pueden removerse, por lo general, durante la cirugía inicial. 
Para cuerpos extraños que están completamente dentro del 
ojo y no pueden verse adecuadamente durante el transope-
ratorio, por ejemplo, debido a la presencia de sangre intra-
ocular u opacidad del cristalino, o no pueden removerse con 
éxito sin la fuerte posibilidad de daño intraocular adicional, 
o, por ejemplo, debido a falta de experiencia al instrumen-
tar, por lo general se difiere la remoción hasta un proce-
dimiento subsecuente. Considerando que los imanes se 
usaban para remover los cuerpos extraños intraoculares 
magnéticos, la remoción con pinzas, que también puede 
usarse para cuerpos extraños no magnéticos, es ahora el 
método preferido. Los cuerpos extraños metálicos con alta 
velocidad son usualmente estériles con bajo riesgo de cau-

▲ Figura 19–11. Cuerpo extraño metálico en la superficie de la 
retina.
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sar endoftalmitis, mientras otros, particularmente los de 
madera, se asocian con alto riesgo de causar aquélla, pue-
den administrarse antibióticos intravítreos al tiempo que se 
realiza la cirugía inicial o la subsecuente.

En muchos casos de laceraciones corneales o corneoes-
clerales, se retiene el cristalino pero la parte anterior de su 
cápsula está dañada, lo cual conduce a hidratación de su ma-
teria que progresa en los días siguientes y causa marcada 
inflamación intraocular. En ocasiones es posible o necesario 
aspirar la materia del cristalino al mismo tiempo que se 
efectúa la reparación inicial, pero con frecuencia se difiere 
hasta una segunda intervención, cuando hay más informa-
ción acerca de la extensión del daño ocular, incluyendo si se 
requiere cirugía vítreo-retinal y es probable que haya mejor 
visualización del segmento anterior. Si pudiera insertarse 
un lente intraocular ello dependerá de varios factores, inclu-
yendo si se retuvo suficiente cápsula en la región posterior y 
cuánto iris se perdió.

En algunos casos de laceración córnea o corneoescle-
ral, el cristalino se sale del ojo. El órgano expulsado puede 
identificarse o se aprecia su ausencia durante la cirugía, 
pero en la mayoría de los casos el ojo se encuentra afáquico 
demostrable con el examen posoperatorio con lámpara de 
hendidura o ultrasonido.

B. Ruptura del globo ocular

La ruptura del globo ocular se refiere a la pérdida de integri-
dad debida a un traumatismo contuso, como un golpe, parti-
cularmente si el agresor usa un anillo voluminoso. Los sitios 
relativamente comunes son el limbo, esclerótica por debajo 
de la inserción de los músculos extraoculares (en especial en 
el cuadrante superonasal) y en sitios de incisiones previas (p. 
ej., en la interfase entre la córnea del receptor y donador 
después de la queratoplastia penetrante). Debe sospecharse 
ruptura del globo ocular ante la aparición de cualquier trau-
matismo ocular contuso asociado con quemosis hemorrágica 
masiva, en especial si el ojo está blando y colapsado, lo cual 
indica presión intraocular baja (figuras 19-3 y 19-4). Cuando 
haya ruptura del globo ocular se requiere exploración quirúr-
gica urgente. El manejo pre, trans y posoperatorio es, en ge-
neral, el mismo que el que se aplica durante una laceración 
ocular penetrante sin cuerpo extraño, excepto que la TC 
preoperatoria podría no ser necesaria si los antecedentes no 
sugieren el riesgo de un cuerpo extraño.

3. Heridas de los párpados

Las laceraciones y rasgaduras de los párpados representan 
tipos comunes de lesiones oftálmicas, ocurren en una gran 
variedad de situaciones, como en accidentes automovilísti-
cos, peleas, impactos por proyectiles romos y agudos, caí-
das, mordeduras de animales y explosiones. Lo más impor-
tante del manejo es un examen meticuloso con el fin de 
determinar la localización precisa, profundidad y extensión 
de la herida, y si hubiere material extraño incrustado, así 

como para detectar todo lo relevante que se relacione con 
este tipo de lesión, incluyendo la afectación del aparato la-
grimal. Para el caso de que exista laceración del grosor total 
del párpado, deberá considerarse la posibilidad de lesión 
abierta del globo ocular (figuras 19-1 y 19-2).

Todas las heridas deben debridarse en forma meticulo-
sa, con remoción de tanto material extraño como sea posible. 
Debe considerarse, además, la administración profiláctica de 
antibióticos sistémicos cuando se trate de la mordedura 
de un animal y heridas sucias, en particular si la presenta-
ción es retrasada. Las heridas superficiales que no afectan el 
margen del párpado por la región cantal media, deben repa-
rarse en la misma forma como se hace con cualquier otra 
herida de la piel. Las heridas de espesor total que afectan el 
margen del párpado requieren reparación especializada para 
asegurar la realineación correcta del plano tarsal, unión mu-
cocutánea y las líneas de las pestañas. La afectación de la 
región cantal media amerita exploración microquirúrgica, 
con el propósito de que se repare la laceración de los cana-
lículos lagrimales, comúnmente mediante inserción de un 
stent lagrimal, así como reconstrucción del tendón cantal 
medio para reducir la probabilidad de epífora y limitar la 
anormalidad cosmética.

4. Lesiones orbitarias

La contusión de los tejidos blandos de la órbita, como re-
sultado de lesiones contundentes como un golpe, o un im-
pacto con bate de béisbol o caída, puede asociarse con heri-
das de los párpados, oculares o fracturas de la órbita. La 
manifestación más común consiste en la inflamación de la 
órbita, posiblemente con proptosis y equimosis del párpado 
(figura 19-13). Puede haber limitación de los movimientos 
oculares. Si se presentara proptosis grave con exposición 
corneal o pérdida de la visión debida a compresión del ner-
vio óptico, usualmente debido a hemorragia orbitaria, 
se puede practicar cantotomía lateral y cantólisis, como un 
procedimiento de urgencia. También podría realizarse una 

▲ Figura 19–12. Laceración de grosor total de la parte medial 
del párpado inferior izquierdo que afecta el margen con lacera-
ción de la esclerótica subyacente y prolapso uveal.
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CT orbitaria para identificar si existe hematoma que ameri-
te evacuación quirúrgica. Si no hubiera exposición de la 
córnea o compresión del nervio óptico y no fuera necesario 
el tratamiento, podrían aplicarse analgésicos y compresas 
frías.

Las fracturas de la órbita (figura 19-7) son conse-
cuencia común de traumatismos mecánicos, con afectación 
de una o más de las paredes óseas o reborde anterior, posi-
blemente extendiéndose a una fractura triple afectando el 
cigoma (eminencia malar), o aun una fractura tipo Le Fort 
II o III, mediante combinación de ondas de choque y fuerzas 
tirantes. Los signos clínicos incluyen inflamación orbitaria y 
equimosis de los párpados, depresión de la eminencia malar 
y defecto en escalón del reborde orbitario, entumecimiento 
en la distribución del nervio infraorbitario que atraviesa el 
piso de la órbita, crepitación a la palpación que indica la 
presencia de aire intraorbitario además de enoftalmos, pero 
esto pudiera no presentarse inicialmente si hubiera infla-
mación de tejidos blandos y restricción en la motilidad 
ocular. La TC de la órbita provee la confirmación. El trau-
matismo facial o de la cabeza, como el que se observa duran-
te los accidentes de automóvil, caídas graves o asaltos, re-
sultan en fracturas orbitarias comúnmente asociadas con 
otras fracturas de la cara o de la base del cráneo. Se deben 
tomar los estudios de imagenología apropiados para identi-
ficar tales fracturas, así como otras lesiones que amenacen 
la vida, además resulta necesaria la interconsulta a neuroci-
rugía y cirugía maxilofacial.

La mayoría de las fracturas del reborde orbitario y su 
pared no requieren reparación quirúrgica inmediata. Las 
excepciones son fractura de la pared orbitaria con atrapa-
miento de un músculo extraocular que se complica con bra-
dicardia recurrente profunda (debido a reflejo persistente 
oculocardiaco por el músculo atrapado), la variedad de trap-
door de fractura del piso de la órbita que usualmente ocurre 
en los niños y puede estar acompañado por náuseas, vómitos 
y quizá pérdida visual aguda debido a fractura ósea que afec-
ta el nervio óptico en la parte posterior de la órbita o canal 

óptico, aunque no están bien establecidos los beneficios de 
la exploración quirúrgica en esta situación. De otra mane-
ra, la cirugía podría retrasarse durante una o dos semanas 
para permitir que disminuya la inflamación, así como deter-
minar si se requiere la cirugía y manejo de cualquier otra 
lesión del globo ocular. Las indicaciones para reparación de 
las fracturas del piso orbitario son enoftalmos, fractura ex-
tensa que es probable que resulte en el desarrollo de enoftal-
mos y diplopía problemática por atrapamiento de tejidos 
blandos orbitarios, posiblemente incluyendo el músculo 
recto inferior, el cual no mejora espontáneamente. La repa-
ración se efectúa por medio de elevación del periostio sobre 
el defecto, liberación del tejido atrapado, remoción o recolo-
cación de los fragmentos óseos desplazados y cierre del de-
fecto como un revestimiento aloplástico. Puede ser necesaria 
una cirugía posterior para tratar el estrabismo o ptosis per-
sistentes; esta última se debe a daño al músculo elevador. 
Las fracturas desplazadas del arco cigomático requieren, por 
lo general, cirugía.

Algunas heridas del párpado se extienden de manera 
profunda dentro de la órbita, pero resulta en daño a los 
músculos extraoculares, glándula lagrimal, vasos sanguí-
neos, nervios orbitarios y tal vez el nervio óptico. La mayo-
ría de los cuerpos extraños profundamente incrustados, con 
excepción quizá de aquellos muy contaminados o compues-
tos de material orgánico como la madera, no amerita ser 
removido, a menos que resulte en infección de la órbita.

La lesión al nervio óptico (véase capítulo 14) podría 
ocurrir en heridas orbitarias, incluyendo inyecciones de 
anestésico local para cirugía ocular, o secundarias a trauma-
tismos contundentes de la frente, sin fractura, debido a la 
transmisión de ondas de choque al ápex orbitario, pero ocu-
rre más comúnmente con lesiones graves de la cabeza o fa-
ciales con fractura que afecta al canal óptico o la región 
posterior de la órbita. Aunque para la última situación han 
sido aconsejadas la terapia sistémica con dosis altas de este-
roides y descompresión del canal óptico, hay poca evidencia 
que alguna de las dos sea benéfica. Se indica cirugía para la 
hemorragia orbitaria. Característicamente ocurre avulsión 
del nervio óptico después de rotación repentina del globo 
ocular, como sucede al ser picado por un dedo y tiene mal 
pronóstico si no se hace un tratamiento efectivo.

LESIONES QUÍMICAS

Las lesiones químicas ameritan irrigación copiosa de urgen-
cia, de la superficie ocular, para remover cualquier residuo 
químico y evitar daños oculares adicionales (véase antes, en 
este capítulo). De acuerdo con la gravedad de la superficie 
ocular dañada, según la gravedad de pérdida epitelial, opa-
cidad del estroma corneal e isquemia limbal, el tratamiento 
puede incluir

a. Antibióticos tópicos para prevenir la infección mien-
tras haya un defecto epitelial de la córnea.

b. Ciclopléjicos-midriáticos para reducir la incomodidad.

▲ Figura 19–13. Equimosis importante del párpado derecho y 
hemorragia subconjuntival por traumatismo obtuso debido a 
caída.
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c. Terapia tópica con esteroides para reducir la superficie 
ocular y la inflamación intraocular.

d. Ascorbato (vitamina C) tópico (al 10% durante cuatro 
veces al día) y oral (1 g por día) para prevenir lisis de la 
colágena.

e. Citrato de potasio tópico (al 10% durante cuatro veces 
al día) para quelar el calcio, reduciendo la actividad 
celular inflamatoria.

f. Doxiciclina oral (100 mg durante dos veces del día) 
para reducir la inflamación y evitar el reblandecimien-
to de la córnea.

g. Lubricantes tópicos para prevenir el secado.
h. Acetazolamida oral (250 mg hasta cuatro veces al día) 

para tratar la presión intraouclar elevada.

El daño grave a los párpados puede resultar en necrosis 
y cambio de piel. La contracción del tejido puede conducir a 
ectropión, entropión o logoftalmos. El tratamiento de las 
lesiones químicas de los párpados es similar al recomendado 
para las quemaduras (véase más adelante, en este capítulo).

Los defectos persistentes del epitelio corneal con el 
potencial para infección sobreagregada y cicatrización cor-
neal con vascularización son usualmente secundarios a 
daño de las células madres de animales, pero puede contri-
buir a la deficiencia de lágrimas, debido a daño conjuntival 
que afecta las glándulas lagrimales accesorias y células cali-
ciformes, así como triquiasís debida a cicatrización de los 
párpados. Es importante lograr la epitelización corneal por-
que suprime la inflamación y detiene el reblandecimiento 
de la córnea. Podría requerir la inserción de lentes de con-
tacto protectores, ptosis inducida por toxina botulínica, ci-
rugía de los párpados incluyendo tarsorrafia o injerto de 
membrana amniótica.

Una vez estabilizado el estatus ocular por una lesión 
química grave, puede ser benéfico el trasplante de células 
madre limbales, de preferencia usando tejido donado por 
otro ojo, pero de otra manera utilizando tejido de algún 
donante muerto, antes de considerar la queratoplastia por 
penetración, que tiene alto riesgo de falla y requiere optimi-
zación de las condiciones de la superficie ocular. En ojos 
gravemente dañados que no son ideales para la reconstruc-
ción de la superficie ocular, la única opción disponible para 
restaurar la visión puede ser el implante de una queratopró-
tesis.

LESIONES TÉRMICAS

Las lesiones térmicas de los párpados, producidas por in-
cendios y explosiones, se manifiestan inicialmente con colo-
ración roja e inflamación de la piel con formación de ampo-
llas y carbonización en casos graves. Se aplica regularmente 
ungüento antibiótico para mantener lubricados los tejidos y 
así prevenir la infección secundaria. En quemaduras pro-
fundas, el ectropión y la retracción del párpado empiezan a 
desarrollarse en pocos días. En casos graves son necesarios 
la tarsorrafia e injerto de piel para evitar la exposición y ul-

ceración corneal. Con frecuencia se requiere repetición del 
procedimiento durante varias semanas a meses.

Las heridas térmicas del globo ocular son mucho menos 
frecuentes, pero el tratamiento ineficaz del párpado dañado 
puede conducir a exposición y secado de la córnea y conjun-
tiva, esto último conduce a ulceración, infección y aun per-
foración de la córnea, con la posibilidad de ceguera perma-
nente.

LESIONES ELECTROMAGNÉTICAS

La lesión electromagnética más común para los ojos es el 
daño inducido por la radiación ultravioleta al epitelio de la 
córnea y de la conjuntiva debida a la soldadura con arco 
eléctrico, uso de cama solar o exposición prolongada al re-
flejo de la luz solar de la nieve, agua y arena blanca, sin el 
uso de protección adecuada para los ojos. Estos últimos se 
irritan y duelen durante varias horas después de la exposi-
ción, además existe lagrimeo abundante. Es posible realizar 
el examen con lámpara de hendidura, después de instilar 
fluoresceína para confirmar el diagnóstico con la adminis-
tración de un anestésico tópico. El tratamiento es similar al 
descrito antes para las abrasiones corneales, pero, por lo 
general, no se requiere el reexamen de rutina. No deben 
recetarse gotas anestésicas para el uso del paciente.

Puede ocurrir daño inducido por radiación cuando el 
campo o la radiación externa incluye los párpados. En la 
mayoría de los casos se desarrolla inflamación de la piel de 
los párpados después de una o dos semanas del inicio del 
tratamiento, y persiste por varias semanas después de su 
conclusión. El tratamiento usual consiste en aplicación de 
ungüento de antibiótico o de corticosteroides hasta que 
desaparezca la inflamación.

SECUELAS IMPORTANTES
DEL TRAUMATISMO OFTÁLMICO

Los traumatismos oftálmicos se complican frecuentemente 
con secuelas que incluyen cicatrización corneal o de los pár-
pados, desprendimiento de retina, glaucoma y hemorragia 
intraocular.

La hipotonía ocular consiste en presión intraocular 
menor de 6 mmHg, que resulta en estrechamiento de la 
córnea y engrosamiento uveal, así como edema de la mácu-
la; lo anterior causa alteraciones visuales leves a marcadas. 
Puede deberse a fístula con ruptura ocular no reconocida, 
trasudado ciliocoroidal seroso, ciclodiálisis, insuficiencia 
del cuerpo ciliar, desprendimiento de retina e inflamación 
intraocular crónica. La hipotonía intratable conduce a ojo 
ciego encogido (phthisis bulbi).

La infección microbiana constituye una complica-
ción grave y potencialmente cegadora de muchas lesiones 
oculares. Puede limitarse a laceración de la córnea o cor-
neoescleral parcial o de grosor total, o podría extenderse 
para afectar el globo ocular completo (endoftalmitis) o toda 
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la órbita (panoftalmitis). La infección es más probable cuan-
do la lesión la causó un objeto muy contaminado o existe 
retención de un cuerpo extraño de madera.

La tinción corneal de sangre ocurre cuando se pre-
senta hifema extenso y elevación importante de la presión 
intraocular. Los glóbulos rojos son forzados al estroma por 
la presión intraocular elevada y se deposita pigmento de 
hemosiderina en el estroma de la córnea, mientras éstos se 
desintegran, dando a la córnea un color rojo oscuro en una 
distribución discoide que es más marcada en forma central 
e inferiormente. Cuando se resuelve el hifema y la presión 
intraocular regresa a lo normal, con o sin tratamiento, des-
aparece la tinción corneal en varios meses. Mientras éste es 
un problema tolerable para la mayoría de los adultos, es una 
causa potencial de ambliopía para los niños jóvenes.

El cuerpo extraño intraocular de hierro, que no es reco-
nocido o extraído, conduce a deposición de pigmento dentro 
de muchos tejidos intraoculares (siderosis ocular), que 
incluye la córnea, cristalino y retina, lo que resulta en deco-
loración oxidada a verdosa que es más evidente en el iris y 
se asocia con pérdida de la función pupilar. La retención de 
un cuerpo extraño de cobre conduce a deposición de sales 
de cobre (chalcosis ocular), en particular en la membrana 
de Descement, cápsula del cristalino y retina. En cualquier 
caso, si no se logra extraer el cuerpo extraño, podría perder-
se la visión debido a toxicidad de la retina y la electrorreti-
nografía es usualmente diagnóstica.

La oftalmía simpática constituye una uveítis poco 
común en la cual un ojo resulta traumatizado, pero la infla-
mación intraocular granulomatosa eventualmente se desa-
rrolla en ambos (véase capítulo 7). El trastorno se asocia, 
por lo común, con laceraciones extensas corneoesclerales 
complicadas con encarceración de tejido uveal en la herida, 
pero también puede ocurrir después de cirugía intraocular 
electiva no complicada. La inflamación en el ojo traumatiza-
do (incitador), usualmente comienza poco tiempo después 
de la herida, pero en el ojo contralateral (simpatizante) 
puede empezar como de una a dos semanas después del 
traumatismo o algunos años después, con la posibilidad de 
pérdida visual importante en ambos ojos. Por lo general, 
puede controlarse la inflamación intraocular con preserva-
ción de buena visión por medio de corticosteroides tópicos, 
perioculares y si fuere necesario sistémicos u otra terapia 
inmunosupresora. Se cree que la remoción de un ojo trau-
matizado dentro de los 10 días de la primera lesión reduce 
el riesgo de oftalmía simpática.

Después de lesiones orbitarias, algunos pacientes expe-
rimentan visión doble persistente (diplopía) debido a atra-
pamiento de tejido en una fractura del piso orbitario o daño 
nervioso o muscular. En la mayoría de los casos de atrapa-
miento con diplopía problemática que no mejora espontá-
neamente, la reparación quirúrgica de la fractura con libe-
ración del tejido atrapado se realiza una a dos semanas 
después de la lesión inicial, permitiendo la curación de la 
inflamación aguda. La cirugía de los músculos extraoculares 
puede ser apropiada en pacientes inadecuados para cirugía 

o ante la persistencia de la diplopía después de cirugía orbi-
taria.

Las lesiones a los canalículos lagrimales y fracturas de 
los huesos nasales que dañan el conducto nasolagrimal pue-
den resultar en epífora crónica (derrame de lágrimas en la 
cara por falta o reducción importante de drenaje de las lá-
grimas a través del sistema nasolagrimal). La cirugía lagri-
mal puede ser benéfica.

Las lesiones graves causadas por explosiones, armas de 
fuego y quemaduras o lesiones químicas graves podrían re-
sultar en desfiguramiento facial. Los oftalmólogos necesitan 
reconocer el impacto psicológico de tal desfiguración, así 
como trabajar con los cirujanos maxilofaciales, cirujanos 
plásticos y otros especialistas en la reconstrucción, inclu-
yendo los protesistas oculares, con el fin de optimizar los 
resultados cosméticos.
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de pérdida de la visión
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Este capítulo trata la pérdida de la visión como un problema 
de salud mundial. Se proporciona información sobre las 
causas, con datos de prevalencia y medidas para prevenirla. 

Todos los trastornos que pueden causar pérdida de la visión 
se discuten más a fondo en otros capítulos.

20.1 Causas de pérdida de la visión
Adnan Pirbhai, MD; William G. Hodge, MD, PhD, FRCSC

DEFINICIONES

La pérdida de la visión tiene consecuencias significativas. Es 
importante distinguir entre los diferentes grados de pérdida 
de la visión, porque las demandas para intervenciones mé-
dicas, sociales y rehabilitación varían.

La pérdida de la visión se ha definido de muchas mane-
ras determinadas por el propósito previsto pero que dan 
como resultado muchos términos que pueden no ser consis-
tentes entre sí. Mientras para los no especialistas implica 
pérdida completa de la visión, el término “ceguera” a menu-
do se aplica para individuos que tienen visión residual sig-
nificativa y útil. Un ejemplo extremo es el uso de la denomi-
nación “ceguera al color” para individuos con deficiencia 
leve en la visión de esa característica. La “ceguera indus-
trial”, un concepto de principios de siglo XIX, puede usarse 
para describir el efecto en la posibilidad de empleo. La de-
nominación “ceguera automotriz” puede servir para indicar 
que el individuo no satisface los requisitos para obtener una 
licencia de conductor. El nombre “ceguera legal” se usa en 
Estados Unidos para quienes satisfacen varios requisitos 
legales para obtener beneficios.

Un desafío importante es categorizar el amplio intervalo 
de pérdida de la visión. La octava revisión de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (International Classification 
Diseases, ICD-8) reconoce sólo dos categorías de visión: vi-
dente y ciego. En la década de 1970, el Consejo Internacional 

de Oftalmología (International Council of Ophthalmology) 
trabajó con la Organización Mundial de la Salud (OMS; en 
inglés World Health Organization, WHO) para definir tres 
categorías principales en la adaptación estadunidense de la 
novena revisión (ICD-9-CM): visión normal, visión baja y 
ceguera. ICD-9 e ICD-10 no utilizan la primera categoría.

Las categorías principales de ICD se usan en casi toda 
la población examinada, con las definiciones de la OMS 
(ICD-9/ICD-10) que por lo general se han usado para exá-
menes dirigidos a la detección de enfermedades oculares. La 
visión baja se define como agudeza visual mejor corregida 
de menos de 20/70 (6/18, 0.3) pero igual a o mejor que 
20/400 (3/60, 0.05). La ceguera se define como agudeza 
visual menor que 20/400 o diámetro máximo de campo vi-
sual de 20° o menos en el mejor ojo.

Para describir cómo la gente vive su cotidianidad, la 
OMS ha recomendado la categorización de acuerdo con 
la agudeza visual que se presenta con corrección (esto es, 
cualquier corrección que el sujeto tenga). Esta definición 
reconoce en todo el mundo la importancia del error de re-
fracción no corregido o subcorregido como una causa de 
pérdida de la visión y casi duplica el número de personas 
consideradas con pérdida de visión.

En Estados Unidos y Canadá, la ceguera legal se defi-
ne como agudeza visual mejor corregida igual a o menor que 
20/200 (6/60, 0.1), lo cual corresponde con el criterio de 
ICD-8; también, diámetro máximo de campo visual menor 
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que 20° en el mejor ojo. Se ha definido la visión baja como 
agudeza visual mejor corregida peor que 20/40 (6/12, 0.5) 
pero mejor que 20/200 (6/60, 0.1). En Europa el criterio de 
agudeza visual para registrar a un sujeto como ciego (o darle 
certificación de vista gravemente deteriorada) varía, siendo 
menos de 20/200 (6/60, 0.1) en la República de Irlanda y 
Escocia, menos de 20/400 (6/120), 0.05) en Inglaterra, País 
de Gales e Italia, y menos de 20/1 000 (6/300) en Alemania.

Hay también una categoría de videncia parcial (vista 
deteriorada o deterioro visual significativo). Por ejemplo, en 
Inglaterra y País de Gales está entre 20/200 (6/60, 0.1) y 
20/400 (6/120, 0.5) y en Escocia es peor que 20/60 (6/18, 
0.33) pero igual a o mejor que 20/200 (6/60, 0.1).

El cuadro 20-1 muestra la comparación entre las prin-
cipales categorías de ICD-9, ICD-9-CM e ICD-10, las reco-

mendaciones de la ICO y, como ejemplos de variaciones en 
Europa, el criterio para registro en Inglaterra, País de Gales 
y Escocia. Las diferencias enfatizan la importancia de cono-
cer cuál definición fue usada siempre que se comparen las 
estadísticas acerca de la pérdida de la visión. Debe observar-
se que la categoría de ICO de “pérdida profunda de la vi-
sión” se clasifica como ceguera en ICD-9 pero como (pro-
funda) visión baja en ICD-9-CM para indicar que aún hay 
visión residual útil.

� Privilegios del conductor
En Estados Unidos, los requisitos visuales para conducir 
varían de un estado a otro, para conductores privados o co-
merciales. La agudeza visual mejor corregida de 20/40 con 

Cuadro 20–1 Varias definiciones de pérdida de la visión

Agudeza visual
Intervalos

funcionales

EU
, I

CD
-8

OM
S-

IC
D-

9,
 

IC
D-

10

IC
D-

9-
CM

 (
EU

)

In
gl

at
er

ra
,

Pa
ís

 d
e 

Ga
le

s

Es
co

ci
a

Decimal EU 6 m
Recomendado 

por la ICO

1.6
1.25
1.0
0.8

20/12.5
20/16
20/20
20/25

6/3.8
6/4.8
6/6
6/7.5

Intervalo de visión normal

LV

SC

V(
C)

N

0.63
0.5
0.4
0.32

20/32
20/40
20/50
20/63

6/9.5
6/12
6/15
6/19

Ligera pérdida de visión

0.25
0.20
0.16
0.125

20/80
20/100
20/125
20/160

6/24
6/30
6/38
6/48

Moderada pérdida de 
visión

BV

BV

PV

0.10
0.08
0.063
0.05

20/200
20/250
20/320
20/400

6/60
6/75
6/95
6/120

Grave pérdida de visión

LC

PV

C

0.04
0.03
0.025
0.02

20/500
20/630
20/800
20/1 000

6/150
6/190
6/240
6/300

Profunda pérdida de visión

I C0.016
0.0125
0.01
—

20/1 250
20/1 600
20/2 000
—

6/380
6/480
6/600
—

Pérdida de visión casi total
(C

)I

Ninguna percepción de luz (NLP) Pérdida total

LV, legalmente vidente; LC, legalmente ciego; SC, sin código; BV, baja visión; I, invidencia; V(C)N, visión casi normal; PV, parcialmente vidente; 
C, ciego.
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ambos ojos es el requisito más común para conductores 
privados, pero algunos estados aceptan menos. Estos requi-
sitos establecen un margen de seguridad entre los resulta-
dos con el diagrama de letras en la oficina y la conducta en 
ruta bajo condiciones adversas. Los requisitos para conduc-
tores comerciales a menudo son más exigentes, no porque 
conduzcan en un medio visual diferente, sino porque se juz-
gó deseable un margen de seguridad más amplio. En Cana-
dá, el límite legal para conductores privados es la agudeza 
visual mejor corregida con ambos ojos de 20/50 (6/15) o 
mejor y un campo de visión continuo con fijación central 
inferior y superior de 15° verticalmente y horizontalmente 
de no menos de 120°, y con ninguna evidencia de diplopía 
en la fijación central de 40°.

Los profesionales sanitarios responsables están obliga-
dos por ley a reportar a pacientes que incumplan estos re-
quisitos al Ministerio de Transporte. Hay normas de visión 
publicadas para pilotos y para la admisión a academias de 
servicio.

PREVALENCIA

Los estudios de prevalencia sobre ceguera siempre han sido 
variados e inconsistentes, lo que hace difícil la comparación 
de los reportes de diferentes partes del mundo. Se han pues-
to a disposición de casi todos los miembros de la OMS datos 
que permiten intentar una comparación más precisa de las 
estadísticas mundiales. En un reporte de la OMS de 2004 
que resume estudios con base en la población disponible, la 
prevalencia mundial de pérdida profunda de la visión (ce-
guera según la OMS) se estimó en 0.57%, y la prevalencia 
mundial de visión baja moderada (visión baja según la 
OMS) se estimó en 2%. La prevalencia de pérdida profunda 
de la visión varió desde 0.2 hasta 0.3% en países desarrolla-
dos en América, Europa y regiones del Pacífico occidental, a 
1% en países desarrollados en el sudeste asiático, el Medite-
rráneo oriental y África. La prevalencia de visión baja siguió 
en su mayor parte estas tendencias regionales.

Casi 314 millones de personas en el mundo están vi-
sualmente deterioradas a partir de varias causas (incluyen-
do error de refracción no corregido). De ellas, 65 millones 
tienen pérdida profunda de la visión. Estudios basados en la 
población indican que la prevalencia global de pérdida de 
visión ha declinado desde principios de la década de 1990, 
con menos pérdida de la visión a partir de enfermedades 
infecciosas como conjuntivitis granular, pero mayor pérdida 
de la visión a partir de condiciones relacionadas con el en-
vejecimiento, como cataratas y degeneración macular. Por 
consiguiente, la mayoría de los enfermos de la vista son de 
edad avanzada (82% sobre la edad de 50 años) pero tam-
bién pobres, pues cerca de 90% de personas con deterioro 
visual viven en países de ingresos bajos y medios. La pérdi-
da de la visión se agrupa, además, en comunidades desfavo-
recidas en áreas rurales y barrios urbanos, donde el riesgo 
de pérdida profunda de la visión es 10 a 40 veces más alta 
que en las regiones desarrolladas de Europa y América. Las 

mujeres están en riesgo más alto de pérdida de la visión. 
Exámenes basados en la población estimaron que en el mun-
do, 64% de sujetos con pérdida de la visión son mujeres. 
Hay en el mundo casi 1.5 millones de niños con pérdida 
profunda de la visión, con incidencia anual de 500 000 y 
40% de casos son originados por situaciones que se conside-
ran inevitables.

CAUSAS

Aunque la definición del ICD-9 de deterioro visual se basa 
en la agudeza visual mejor corregida, en el mundo casi 153 
millones de personas tienen visión deteriorada (menor a 
20/60 a 20/200 en el mejor ojo) a causa del error de refrac-
ción no corregido. Se estimó que más de 12 millones de 
niños (entre las edades de 5 y 15 años) con visión deteriora-
da pudieron tener visión normal sólo con corrección del 
error de refracción.

Por lo general, las causas principales de pérdida pro-
funda de la visión en el mundo, en orden de prevalencia 
decreciente, son cataratas, error de refracción sin corregir, 
glaucoma y degeneración macular relacionada con la edad 
(cuadro 20-2). Otras causas importantes incluyen cicatrices 
corneales, retinopatía diabética y traumatismo, siendo esta 
última la causa más común de pérdida profunda de la visión 
monocular en el mundo. La pérdida de la visión causada por 

Cuadro 20–2  Causas de invidencia total como porcentaje 
mundial (definición de la OMS) en 2004

Causa
Porcentaje de invidencia 
total mundial

Cataratas 39.1

Error de refracción sin corregir 18.2

Glaucoma 10.1

Degeneración macular relacionada
con el envejecimiento

 7.1

Opacidades corneales  4.2

Retinopatía diabética  3.9

Ceguera infantil  3.2

Conjuntivitis granular Tracoma  2.9

Oncocercosis  0.7

Otras 10.6

Datos tomados de: Resnikoff S, Pascolini D, et al. Magnitud global de 
deterioro visual causado por errores de refracción sin corregir en 
2004. Bull World Health Org, 2008;86:63-70.
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enfermedades infecciosas es decreciente por las mejoras en 
la salud pública. La conjuntivitis granular afecta hoy a 40 
millones de personas, en comparación con 360 millones 
reportadas en 1985.

A nivel mundial, la prevalencia relativa de las diferen-
tes causas de pérdida de la visión está influida por el grado 
de desarrollo social y la geografía local. En países subdesa-
rrollados, la catarata es la causa principal, con glaucoma, con-
juntivitis granular, lepra, oncocercosis y xeroftalmía, que 
también son importantes. Las cicatrices corneales son una 
causa significativa de pérdida de la visión monocular en 
países en desarrollo, pues representan 850 000 casos de 
pérdida profunda de la visión corneal por año sólo en India. 
En países más desarrollados, la pérdida de la visión está en 
gran medida relacionada con el proceso de envejecimien-
to. Aunque la catarata es todavía un origen importante de 
pérdida de la visión, las causas importantes de pérdida pro-
funda de la visión en América del Norte y otros países desa-
rrollados son degeneración macular relacionada con el en-
vejecimiento, retinopatía diabética y glaucoma. Otras causas 
son queratitis por herpes simple, desprendimiento de reti-
na, trastornos vasculares retinianos y trastornos degenera-
tivos retinianos hereditarios.

Con respecto a la pérdida general de la visión en niños, 
las enfermedades retinianas como retinopatía de la prema-
turidad (ROP) representan 29%, las cicatrices corneales 
(sobre todo causadas por xeroftalmía, rubéola e infecciones) 
representan 21% y los trastornos congénitos (incluyendo 
cataratas, glaucoma y anormalidades estructurales del globo 
ocular) abarcan 14%. De nuevo, existen diferencias cuando 
se comparan las causas relativas en países desarrollados y 
en vías de desarrollo. En países desarrollados, las principa-
les causas son ROP, cataratas, enfermedades hereditarias de 
la retina, enfermedades del sistema nervioso central (inclu-
yendo lesión hipóxica a la trayectoria visual), malformacio-
nes congénitas del globo ocular (microftalmos, anoftalmos e 
hipoplasia del nervio óptico) y nistagmo. Las principales 
causas en países en vías de desarrollo son cicatrices cornea-
les, conjuntivitis granular, enfermedades genéticas y cata-
ratas.

� Cataratas
Cerca de 40% de las pérdidas profundas de la visión en el 
mundo pueden atribuirse a cataratas. En muchas regiones 
en vías de desarrollo, las instalaciones disponibles para tra-
tar cataratas son muy deficientes, insuficientes para hacer 
frente a nuevos casos y por completo inadecuadas para tra-
tar la acumulación de casos existentes (estimados al día en 
10 millones).

No se entiende por qué la frecuencia de cataratas varía 
tanto en áreas geográficas diferentes, aunque se piensa que 
son importantes la exposición a radiación ultravioleta y 
episodios recurrentes de deshidratación que ocurren con 
frecuencia en enfermedades diarreicas graves. Con índices 
de mortalidad decrecientes y cambios demográficos, se es-

pera que continúen aumentando las causas de pérdida de la 
visión relacionadas con el envejecimiento, incluyendo cata-
ratas. En el mundo, casi 17 millones de personas están cie-
gas como consecuencia de cataratas. Se espera que en 2020 
este número alcance 40 millones. Aunque no existe trata-
miento médico estándar para retardar el desarrollo de cata-
ratas, se estima que el retardo de 10 años en la formación de 
este problema reduciría el número de individuos que re-
quieren cirugía en 45%. Hasta que se establezca un trata-
miento eficaz para prevenir o retardar la formación de cata-
ratas, prevalecerá una causa importante de pérdida de la 
visión y se volverá preocupación de salud pública mundial 
cada vez más importante.

� Error de refracción no corregido
Cuando se incluyó en las estadísticas mundiales, el error de 
refracción no corregido representó más de 18% de la pérdi-
da profunda de la visión, con un porcentaje mucho más 
grande de pérdida moderada y grave de la visión que afectan 
a casi ocho millones de personas (con un millón tan sólo en 
India). Este problema es claramente evitable y fácil de co-
rregir. El suministro de lentes correctivos es el método más 
rentable para tratar este problema de salud mundial masi-
vo. No obstante, el error de refracción sin corregir sigue 
siendo una de las causas principales de pérdida de la visión 
en todo el orbe, incluso en países desarrollados como Esta-
dos Unidos, pero sobre todo en países en vías de desarrollo, 
donde el acceso limitado a profesionales de la salud visual, 
baja prevalencia conductual de búsqueda de misma y escasa 
habilidad para proporcionar lentes correctivos continúan 
siendo los problemas importantes. En niños, la detección 
ineficaz también contribuye.

� Glaucoma
La incidencia de pérdida de la visión por este trastorno ha 
disminuido en años recientes como resultado de la detec-
ción temprana, tratamiento médico y quirúrgico mejorado y 
mayor conciencia y comprensión del trastorno por la pobla-
ción no especializada. No obstante, en muchos países en 
vías de desarrollo el glaucoma persiste como la segunda 
causa más común de pérdida de la visión después de las 
cataratas. Esta situación es notoria en el caso en África occi-
dental, donde el glaucoma de ángulo abierto sin tratar es 
muy común. En China y el sudeste asiático parece haber 
preponderancia del glaucoma de ángulo estrecho. El glauco-
ma enceguece a seis millones de individuos a nivel mundial 
y aún no existe un método fácil y simple para detectar a 
pacientes en riesgo. El tratamiento es también un problema 
importante, por el reducido cumplimiento de la mayoría de 
los pacientes de aplicarse cada día las gotas oculares. Un 
procedimiento quirúrgico simple pero seguro puede ser la 
única solución final para reducir la carga innecesaria de 
pérdida de la visión causada por esta enfermedad. Es esen-
cial investigar más respecto de este trastorno.
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� Conjuntivitis granular
Es la causa de queratoconjuntivitis bilateral, por lo general en 
la niñez, lo que provoca cicatrices corneales en la edad adulta, 
que cuando son graves causan pérdida de la visión. Casi 40 
millones de personas tienen conjuntivitis granular, la mayoría 
de ellas en África, Medio Oriente y Asia. El problema puede 
tratarse con varios antibióticos, incluyendo tetraciclinas y 
eritromicina, pero la azitromicina ha probado ser el fármaco 
de elección. El número de individuos con pérdida profunda de 
la visión como consecuencia de conjuntivitis granular ha 
caído de seis millones a 1.3 millones, lo cual es un tributo a los 
programas normales de tratamiento supervisados por la OMS 
y a la efectividad de la azitromicina. No obstante, la elimina-
ción de la enfermedad dependerá del establecimiento a nivel 
mundial de la estrategia de seguridad de la OMS (cirugía para 
triquiasis, tratamiento con antibióticos, lavado facial y cam-
bios ambientales como construcción de letrinas). La preven-
ción de la diseminación de la enfermedad requerirá el sumi-
nistro de instalaciones sanitarias adecuadas, incluyendo agua 
limpia para tomar y lavar, disposición de desechos, control 
del aire y cambios conductuales en higiene.

� Oncocercosis
Se transmite por picaduras de la mosca negra, que se repro-
duce en corrientes claras (de ahí el nombre de ceguera de 
río). Es endémica en la mayor parte de África tropical y 
América Central y del Sur. La zona más infestada es la cuen-
ca del río Volta, que se extiende sobre partes de Dahomey 
(Benín), Ghana, Costa de Marfil, Malí, Nigeria, Togo y Alto 
Volta. A nivel mundial, 15 a 20 millones de personas están 
afectadas por la oncocercosis, con 20% de individuos en 
áreas hiperendémicas cegados por la enfermedad.

Las principales manifestaciones oftálmicas de este pro-
blema son queratitis, uveítis, retinocoroiditis y atrofia ópti-
ca. La enfermedad se previene por erradicación de los insec-
tos y protección personal con malla contra los insectos. El 
tratamiento con ivermectina es muy eficaz en la destrucción 
de microfilarias y la esterilización de las hembras adultas 
que residen en los ganglios corporales. El efecto de la distri-
bución de la masa de ivermectina en áreas donde la onco-
cercosis es endémica es una anécdota exitosa de salud pú-
blica. Como la lepra, la oncocercosis decrece en importancia 
debido a la pérdida de la visión en el mundo como conse-
cuencia de programas exitosos de tratamiento.

� Otras causas

La degeneración macular relacionada con el envejecimien-
to, retinopatía diabética y trastornos corneales se discuten 
en otras partes de éste y otros capítulos (véase capítulos 6, 
10 y 15).

La lepra (enfermedad de Hansen) afecta a 14 millones 
de personas en el mundo y tiene un porcentaje más alto de 
implicaciones oculares que cualquier otra enfermedad sisté-
mica. Hasta 10% de pacientes con lepra son ciegos o visual-
mente deteriorados a causa de la enfermedad. El estigma 
social fijado a la lepra ha obstaculizado mucho su trata-
miento, pero ya existen agentes quimioterapéuticos muy 
eficaces que en la mayoría de los casos erradican la infec-
ción. Los programas de tratamiento eficaces que usan tera-
pia de triple fármaco (dapsona, clofazimina y rifampicina) 
han reducido en forma marcada el número de casos de lepra 
en el mundo y han prevenido la deformidad y morbilidad 
asociadas con la enfermedad.

Se estima que la xeroftalmía causada por hipovitami-
nosis A afecta a cinco millones de niños cada año. De ellos, 
500 000 desarrollan implicaciones corneales y la mitad de 
éstos desarrollan pérdida profunda de la visión. Este pro-
blema es una causa común de pérdida de la visión en bebés, 
sobre todo en India, Bangladesh, Indonesia y Filipinas.

En el aspecto clínico, hay xerosis de la conjuntiva con 
manchas de Bitot características y ablandamiento de la cór-
nea (queratomalacia), la cual puede conducir a perforación 
corneal. La mala nutrición proteínica exacerba la condición y 
la vuelve resistente al tratamiento. Con frecuencia los bebés 
afectados no alcanzan la edad adulta y mueren a causa de la 
mala nutrición, neumonía o diarrea. La xeroftalmía puede 
prevenirse por mejoramiento dietético general o suplemen-
tación con vitamina A. Si los problemas de distribución y 
administración son resueltos, el costo de una cantidad de 
vitamina suficiente para prevenir la pérdida de la visión en 
1 000 bebés debe ser de sólo 25 dólares de Estados Unidos. 
La inmunización contra el sarampión es también importante 
a causa de la estrecha asociación del sarampión epidémico 
con complicaciones de ceguera por xeroftalmía.

Las condiciones hereditarias son causas importan-
tes de pérdida de la visión, pero su incidencia debe dismi-
nuir de manera paulatina en respuesta a los esfuerzos de 
consejeros en genética para incrementar la conciencia pú-
blica de la naturaleza prevenible de este trastorno.

20.2 Prevención de pérdida de la visión
Shefalee Shukla Kent, MD; William G. Hodge, MD, PhD, FRCSC

La medicina preventiva es cada vez más importante en el 
intento de satisfacer las expectativas sociales de la medicina 

moderna con los recursos disponibles. Aunque la preven-
ción es un procedimiento lógico para la solución de muchos 
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problemas en todas las ramas de la medicina, en la práctica 
hay numerosas dificultades a superar. Para cualquier condi-
ción, es esencial que los individuos en riesgo sean fácilmen-
te identificados. Si su identificación requiere detección sis-
temática de la población, este proceso debe ser fácil de 
efectuar, preciso y confiable. Las medidas preventivas deben 
ser tan eficaces como aceptables para la población objetivo. 
La injerencia injustificada en el estilo de vida de los indivi-
duos en riesgo sólo conduce al escaso cumplimiento. Puede 
requerirse la legislación para ciertas medidas, pero eso 
puede engendrar resentimientos cuando la población siente 
que se quebranta la libertad personal. Para que la medicina 
preventiva sea exitosa, debe haber cooperación entre todos 
los sectores de la sociedad (no sólo de la comunidad médica) 
al identificar áreas problemáticas, establecer soluciones po-
sibles de trabajo y difundir la información. Los éxitos logra-
dos en la salud laboral son ejemplo de lo que puede lograrse 
si se establece un consenso de opinión.

En oftalmología, las principales alternativas para la 
medicina preventiva son infecciones y lesiones oculares, en-
fermedades sistémicas y genéticas con implicaciones ocula-
res y enfermedades oculares donde es frecuente que las eta-
pas tempranas tratables sean ignoradas o no reconocidas.

PREVENCIÓN DE LESIONES OCULARES

Las lesiones oculares son una causa muy evitable de pérdida 
de la visión porque casi siempre están disponibles medidas 
preventivas sencillas. Las lesiones pueden variar desde 
globo ocular cerrado (como lesión traumática contundente 
o lesiones químicas) hasta lesiones del globo ocular abierto 
(que incluyen ruptura, perforación y penetración) (véase 
capítulo 19). Las estadísticas de la OMS muestran que cada 
año ocurren más de 55 millones de lesiones oculares. Han 
quedado ciegas 1.6 millones de personas, 2.3 millones desa-
rrollaron baja visión bilateral y 19 millones ceguera mono-
cular o visión baja. Las estadísticas del Registro de Lesiones 
Oculares de Estados Unidos (USEIR, United States Eye In-
jury Register) muestran que más de 57% de las lesiones 
ocurren en personas de menos de 30 años de edad, siendo 
el porcentaje aún más alto en lesiones laborales.

� Lesiones laborales
Casi 30% de los pacientes oftalmológicos que se presentan a 
los departamentos de urgencia tienen traumatismo ocular. 
Las lesiones oculares siguen siendo un riesgo significativo 
para la salud laboral, sobre todo entre individuos en traba-
jos que requieren labor manual intensiva.

Muchos procesos de fabricación presentan amenazas 
serias para los ojos. La trituración o perforación suele im-
pulsar pequeños fragmentos de metal en el ambiente a alta 
velocidad, y esos proyectiles pueden alojarse con facilidad 
sobre la córnea o penetrar el globo ocular a través de la cór-
nea o esclerótica. Instrumentos con extremos filosos (como 

desarmadores) también están involucrados en la produc-
ción de lesiones oculares penetrantes. Los arcos de soldadu-
ra producen radiación ultravioleta que puede causar quera-
titis epitelial (“oftalmía eléctrica”). Productos químicos 
industriales que contienen altas concentraciones de álcalis o 
ácidos pueden producir daño ocular rápido y grave que con 
frecuencia es bilateral y está asociado con malos resultados 
visuales.

Nueva legislación, entrenamiento creciente de trabaja-
dores (en especial de grupos expuestos a mayor riesgo), 
suministro de equipo de protección ocular eficaz y desarro-
llo de la cultura de seguridad en áreas laborales han condu-
cido a la disminución de las lesiones oculares. Los trabaja-
dores deben ser entrenados en forma adecuada en el uso de 
herramientas, maquinaria y productos químicos. Deben ins-
talarse dispositivos de seguridad en toda la maquinaria y 
deben usarse gafas de seguridad cuando la labor a realizar 
sea peligrosa o en el área de trabajo exista peligro. Es sor-
prendente cómo muchos trabajadores suponen que no 
están en riesgo de lesiones cuando no efectúan tareas peli-
grosas aunque cerca de ellos alguien está efectuando tales 
actividades.

El interés creciente en proyectos de “hágalo usted 
mismo” en el hogar expone a muchos más individuos a ries-
gos de lesiones oculares derivadas de maquinaria, herra-
mientas y productos químicos. La educación del público pa ra 
reconocer y minimizar dichos riesgos, que pueden no ser 
obvios para el ama de casa o personas que practican pasa-
tiempos, es particularmente importante.

El reconocimiento temprano y la valoración urgente de 
un oftalmólogo experto de cualquiera de las lesiones son 
esenciales. En el caso de lesiones químicas, el lavado copio-
so inmediato de los ojos con agua estéril, solución salina (si 
está disponible) o agua corriente durante al menos cinco 
minutos es el método más importante para limitar el daño. 
La negligencia en caso de lesiones penetrantes o cuerpos 
extraños en la córnea incrementa mucho el potencial de 
morbilidad a largo plazo. Obtener la historia detallada es cru-
cial para identificar la posibilidad de una lesión penetrante. 
Esto es particularmente verdadero cuando se busca ayuda 
médica algún tiempo después de la lesión y el paciente no 
puede percatarse de la importancia de un episodio aparen-
temente menor de traumatismo. Cualquier trabajador que 
se presente con pérdida visual inexplicable o inflamación 
intraocular debe ser cuestionado con detalle acerca de lesio-
nes oculares recientes y la posibilidad de tener un cuerpo 
extraño intraocular oculto.

La exposición crónica a rayos ultravioleta o radiaciones 
ionizantes (como las provenientes de materiales nucleares 
aislados de manera inadecuada o en departamentos de ra-
diología) puede conducir a cataratas tempranas y rápidas, 
por lo cual debe disminuirse la exposición y tener cuidado al 
monitorear. En un estudio, la prevalencia de cataratas fue de 
64% en técnicos de radiología, 16% en radiólogos, 10% en 
médicos de las vías respiratorias y 2% en el personal del de-
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partamento de medicina nuclear, con riesgo total relativo de 
5 en comparación con trabajadores sanitarios no expuestos.

� Lesiones no laborales
Como resultado de la legislación que requiere el uso de cin-
turón de seguridad, la marcada reducción en la incidencia 
de daño facial y ocular grave asociado con lesiones por pa-
rabrisas de carros es una prueba de la eficacia de dicha le-
gislación. Intentos similares para reducir la incidencia de 
lesiones originadas en juegos pirotécnicos al limitar su dis-
ponibilidad no han sido exitosos.

Varios deportes son notorios por la alta incidencia de 
lesiones graves al ojo. Por ejemplo, hay lesiones por contu-
sión en frontenis, béisbol, baloncesto, fútbol soccer y boxeo, 
y lesiones penetrantes en el hockey sobre hielo. Las lesiones 
varían desde menores (que incluyen abrasión corneal y cuer-
pos extraños superficiales) hasta más graves (que incluyen 
hifema, fractura orbital y ruptura del globo ocular). La dis-
ponibilidad de lentes protectores plásticos endurecidos, que 
pueden adaptarse con corrección de refracción si se requie-
re, es un adelanto importante en la prevención de dichas 
lesiones.

En el hogar se presentan numerosas lesiones oculares. 
Los corchos de botellas de champaña u otros vinos espumo-
sos pueden producir lesiones contusas, y la explosión de 
cualquier botella que contenga bebidas carbonatadas puede 
conducir a lesiones oculares penetrantes a causa de frag-
mentos de vidrio. A menos que sean supervisados en forma 
adecuada, niños usando lápices, tijeras o rifles de aire com-
primido (incluyendo rifles BB) pueden sufrir o causar serias 
lesiones penetrantes.

Desafortunadamente, una proporción significativa de 
traumatismos oculares serios resultan de asaltos violentos, 
en especial los que involucran armas de fuego o vidrios 
rotos. La prevención requiere reducir la frecuencia de di-
chos incidentes y el uso de envases de plástico en vez de vi-
drio. En países que han soportado recientemente la devas-
tación de la guerra, las minas terrestres y bombas sin 
explotar son causa importante de pérdida de la visión cor-
neal en niños. La queratitis aguda por irradiación ultra-
violeta, como se observa después de la exposición a un arco 
de soldadura, también puede ocurrir durante la práctica del 
esquí si no se usan las gafas protectoras. Quienes usan len-
tes de contacto y tienen antecedentes de enfermedades 
oculares son más vulnerables. La prevención de la queratitis 
se logra mejor con lentes para sol con piezas laterales y gafas 
con lentes fotocrómicos o polarizados. Se debate aún el 
papel de la exposición a largo plazo a los rayos ultravioleta 
en la etiología de catarata y degeneración macular relacio-
nada con el envejecimiento.

Puesto que la córnea y el cristalino son protectores 
eficaces ante los rayos ultravioleta (se vuelven aún más efec-
tivos con el envejecimiento en el caso del cristalino), no es 
extraño que el desarrollo de degeneración macular relacio-
nada con el envejecimiento en individuos fáquicos no tenga 

relación demostrada con la exposición a rayos ultravioleta y, 
por consiguiente, no sea prevenible con el uso de lentes para 
sol. El efecto de los rayos ultravioleta sobre las máculas del 
creciente número de individuos seudofáquicos está aún por 
ser evaluado totalmente. Con base empírica, se han incorpo-
rado filtros ultravioleta en muchos lentes intraoculares im-
plantados. Se ha animado a individuos sin dichos filtros en 
sus lentes intraoculares o quienes son afáquicos a incorpo-
rar filtros ultravioleta en sus gafas o a usar lentes solares 
adecuados cuando sea posible. Hay sustancial evidencia que 
vincula la exposición a los rayos ultravioleta con el desarro-
llo de cataratas. No obstante, ya que la exposición a los 
rayos ultravioleta ocurre desde el momento de nacer, el be-
neficio del uso regular de filtros ultravioleta en lentes de 
gafas o en anteojos para el sol como medida preventiva no 
está demostrado. Es mucho más aceptado el papel de la ex-
posición a rayos ultravioleta en la etiología de ciertos tras-
tornos corneales (en particular del síndrome de Bonnevie-
Ullrich) además de carcinoma de células basales y melanoma 
de los párpados. La educación del público acerca del ries-
go de adquirir cáncer cutáneo después de la exposición pro-
longada al sol es muy importante. Las cremas cutáneas 
bloqueadoras de rayos ultravioleta no deben usarse alrede-
dor de los ojos, y por esa razón se recomienda evitar la expo-
sición innecesaria al sol o usar lentes para el sol. En pacien-
tes con xeroderma pigmentosa, los párpados y la conjuntiva 
bulbar desarrollan con frecuencia carcinomas y melanomas. 
Este fenómeno puede minimizarse, si no se previene por 
completo, por medio de lentes protectores.

La retinitis solar (retinopatía de eclipse) es un 
tipo específico de lesión por radiación que suele ocurrir 
después de eclipses solares como resultado de la observa-
ción directa del sol sin filtro adecuado. Bajo circunstancias 
normales, la mirada al sol es difícil a causa del reflejo; pero 
se han reportado casos de gente joven que ha sufrido daño 
macular autoinfringido por mirar en forma deliberada el 
sol, tal vez mientras están bajo la influencia de fármacos.

El sistema óptico del ojo se comporta como una poten-
te lente amplificadora que enfoca la luz sobre una zona re-
ducida de la mácula, usualmente sólo en un ojo, producien-
do una quemadura térmica. El edema resultante del tejido 
retiniano puede eliminarse con mínima pérdida de la visión, 
o bien causar atrofia significativa del tejido y producir un 
defecto que es visible en oftalmoscopia. Resulta entonces 
un escotoma central permanente. La retinopatía de eclipse 
puede evitarse con facilidad con el uso de filtros adecuados 
cuando se observen los eclipses, pero la forma más segura 
para evitarla es mirar el eclipse en televisión.

Similar a la retinopatía de eclipse es el daño retiniano 
yatrogénico que puede ocurrir a causa del uso del microsco-
pio quirúrgico y el oftalmoscopio indirecto (retinopatía fóti-
ca). El riesgo de daño a causa del microscopio quirúrgico 
puede reducirse usando filtros para bloquear los rayos ul-
travioleta y la porción azul del espectro visible, protectores 
de luz como un disco opaco colocado sobre la córnea, o aire 
inyectado en la cámara anterior.
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PREVENCIÓN DE INFECCIONES
OCULARES ADQUIRIDAS

Las infecciones son una causa importante de morbilidad 
ocular evitable. Las medidas preventivas se basan en el 
mantenimiento de la integridad de los protectores normales 
contra las infecciones y la evasión de la inoculación con or-
ganismos patógenos. La patogenicidad de varios organis-
mos y el tamaño del inóculo requerido para establecer la 
infección varían mucho de acuerdo al estado del ojo. Un ojo 
expuesto es altamente susceptible a infección. No obstante, 
hay bacterias que penetran a pesar de existir protectores 
normales intactos. Por ejemplo, Corynebacterium diphthe-
riae, Acanthamoeba, Haemophilus aegyptius, Neisseria 
gonorrhoeae y meningitidis, Listeria, Shigella y Serratia 
son bacterias que pueden penetrar aunque exista un epitelio 
corneal intacto normal.

Los principales protectores ante infecciones oculares 
exógenas son los epitelios de la córnea y conjuntiva. Éstos 
pueden recibir daño directo por traumatismo (incluyendo 
traumatismo quirúrgico y el uso de lentes de contacto) o por 
los efectos secundarios de otras anormalidades del ojo ex-
terno, como anormalidades del párpado o deficiencia lagri-
mal. En todas las situaciones, debe tenerse particular cuida-
do para evitar o reconocer las infecciones secundarias en 
sus etapas tempranas.

En presencia de un defecto epitelial conjuntival o cor-
neal, en particular cuando hay una herida de espesor total 
asociada de la córnea o la esclerótica (por ejemplo, después 
de traumatismo penetrante o cirugía intraocular), es esen-
cial usar terapia profiláctica con antibióticos y sobre todo 
cerciorarse de que cualquier gota o ungüento administrado 
sea estéril. Deben evitarse, siempre que sea posible, lesiones 
epiteliales accidentales, en especial en ojos expuestos, por 
ejemplo, ojos secos, ojos con exposición corneal por exoftal-
mos o función anormal del párpado como la producida por 
parálisis del nervio facial o ectropión, además de ojos con 
sensación corneal reducida. La situación clásica es la com-
binación de disfunción de los nervios quinto y séptimo, 
como la que ocurre con tumores del ángulo cerebelo-protu-
berancial, que producen ojo anestésico y seco con cierre 
palpebral defectuoso. Cualquier paciente comatoso está 
también en riesgo de exposición corneal y en tal caso debe 
iniciarse la lubricación ocular profiláctica y tal vez el pegado 
horizontal del párpado con cinta adhesiva.

Debe evitarse cualquier exposición innecesaria del ojo 
a organismos patógenos (precaución fundamental en ciertas 
situaciones). Durante la cirugía intraocular se rompe la pro-
tección normal contra infecciones; entonces debe prestar-
se atención meticulosa para evitar la contaminación del ojo 
con tales agentes. El ámbito ocular debe evaluarse antes 
de la operación, para identificar y tratar cualquier fuente de 
organismos patógenos. Esto incluye descartar colonización 
o infección del saco lagrimal y los bordes del párpado, que 
con frecuencia son colonizados por Staphylococcus epider-
midis (una causa importante de endoftalmitis después de 

cirugía de cataratas, conjuntiva o córnea). Puede ser necesa-
rio considerar otros sitios de infección o colonización bacte-
riana, como la vejiga, garganta, nariz y piel. En situaciones 
de urgencia, sólo es posible identificar dichas fuentes y usar 
terapia profiláctica con antibióticos para reducir las posibi-
lidades de infección subsecuente, aunque para la cirugía 
electiva debe poderse emprender la terapia más definitiva 
para minimizar o erradicar los organismos patógenos. En 
pacientes con enfermedad ocular externa identificable se ha 
mostrado que es benéfica la instilación preoperatoria inme-
diata de yodopovidona en el saco conjuntival, y se supone 
que son importantes los antibióticos posoperatorios. La in-
yección intraocular de cefuroxima al concluir la cirugía de 
cataratas reduce el riesgo de endoftalmitis posoperatoria, 
pero debe usarse la formulación correcta para evitar daño 
corneal. Es discutible si debe continuarse la inclusión de 
antibióticos (como vancomicina) en el fluido de infusión 
durante la cirugía de cataratas. Debe asegurarse la esterili-
dad del campo operatorio, instrumentos, medicamentos 
intraoculares y tópicos y otros fluidos introducidos en el ojo. 
Durante el periodo posoperatorio deben usarse medica-
mentos estériles y evitar el contacto con otros pacientes con 
infecciones oculares declaradas.

El uso de lentes de contacto está fuertemente aso-
ciado con queratitis supurativa a causa de la combinación 
de una carga anormal de organismos patógenos y el posible 
traumatismo menor recurrente en el epitelio corneal. La 
incidencia de queratitis supurativa es particularmente alta 
con lentes blandos, en especial con el uso prolongado. El 
uso nocturno incrementa cinco veces el riesgo, en compara-
ción con el uso diario con reemplazo regular. Es obvio que 
mucha gente que usa lentes de contacto por razones cosmé-
ticas no está consciente de los riesgos implicados. Aunque 
puede ser razonable enfrentar los riesgos de infección con 
uso prolongado de lentes de contacto en adultos mayores 
afáquicos dependientes de lentes de contacto para correc-
ción de refracción que no pueden usar gafas diariamente, o 
en pacientes con ojos muy expuestos que son sintomáticos 
de queratopatía bullosa, los argumentos a favor del uso 
prolongado de lentes de contacto para corrección de refrac-
ción en pacientes con errores leves de refracción son menos 
fuertes. Numerosos pacientes en este último grupo se inicia-
ron con lentes de contacto y prefirieron usar los desechables 
de uso prolongado, lo cual por supuesto es una opción atrac-
tiva a causa de que reduce la necesidad de limpiar los lentes, 
pero esta práctica tal vez requiere el sacrificio inoportuno de 
seguridad por conveniencia. El uso de lentes de contacto 
expone al ojo a una carga anormal de organismos patóge-
nos, los cuales se ha mostrado que se adhieren con particu-
lar tenacidad a lentes blandos, a menos que el usuario sea 
muy meticuloso con respecto a la higiene de esos objetos. El 
uso de soluciones libres de conservadores, soluciones de 
propósitos múltiples o fórmulas que no requieren frota-
miento puede haber incrementado las probabilidades de 
queratitis supurativa al proporcionar menos actividad anti-
microbiana. Epidemias de Fusarium y Acanthamoeba ke-
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ratitis se han relacionado con ciertas soluciones para lentes 
de contacto.

Todos los usuarios de lentes de contacto deben ser ad-
vertidos del riesgo relativo de queratitis supurativa, además 
de la necesidad de procurar la higiene meticulosa de esos 
objetos y evitar su uso nocturno o continuo más allá del 
tiempo para desecho. Algunos no se percatan de que mu-
chas infecciones oculares son contraídas en piscinas y tinas 
de hidromasaje con concentraciones de cloro que no son 
adecuadas para destruir protozoarios como Acanthamoeba, 
de modo que los lentes de contacto deben retirarse. Se les 
debe aconsejar que conserven un par de espejuelos disponi-
bles de modo que el uso de lentes de contacto sea disconti-
nuado en cuanto un ojo se vuelva incómodo o se inflame. Si 
la incomodidad o inflamación ocular persiste, se aconseja al 
usuario buscar sin demora un oftalmólogo.

En países en vías de desarrollo donde el uso de lentes 
de contacto no es común, el factor de máximo riesgo para 
ulceración corneal es el traumatismo, por lo común experi-
mentado en el transcurso de actividades agrícolas diarias. 
Esas abrasiones no documentadas son reconocidas como el 
origen de una “epidemia silenciosa” de ulceración corneal 
que es una causa importante de pérdida de la visión mono-
cular en dichas regiones. Estudios en India muestran que 
tanto úlceras bacterianas como fúngicas que ocurren des-
pués de abrasión corneal pueden evitarse por aplicación de 
un ungüento antibiótico tres veces al día por tres días en el 
ojo lesionado. No se comprende fácilmente el mecanismo 
biológico para la prevención de úlceras fúngicas por medio 
de un antibiótico.

La conjuntivitis neonatal (véase capítulo 17) es un 
buen ejemplo de exposición a una carga pesada de organis-
mos patógenos con la susceptibilidad inherente adicional de 
los mecanismos inmunes poco desarrollados del ojo del 
neonato. Los organismos principales que pueden producir 
conjuntivitis neonatal son especies de N. gonorrhoeae, 
Chlamydia, herpes simple, Staphylococcus aureus, Haemo-
philus y Streptococcus pneumoniae. La exposición a estos 
organismos ocurre durante el paso por el canal de parto.

Debe poderse prevenir la conjuntivitis neonatal por 
medio del tratamiento de madres que albergan estos orga-
nismos antes del alumbramiento (esto se ha logrado para 
las bacterias, incluyendo Chlamydia). El procedimiento al-
ternativo es la profilaxis ocular de rutina en neonatos, que 
inició con la profilaxis de Credé con nitrato de plata y ha 
sido reemplazado en numerosos centros por eritromicina 
tópica, en vista de la predominancia de conjuntivitis neona-
tal por Chlamydia. La infección gonocócica neonatal puede 
conducir rápidamente a perforación corneal, de modo que 
es importante el tratamiento urgente con ceftriaxona.

PREVENCIÓN DE INFECCIONES NO OCULARES
Y OCULARES YATROGÉNICAS

Los oftalmólogos han sido implicados en la transmisión de 
enfermedades oculares infecciosas. Se han atribuido brotes 

de queratoconjuntivitis epidémica a contaminación en 
el hospital o en consultorios de oftalmólogos. El adenovirus 
se transmite a través de las manos, el tonómetro, soluciones 
contaminadas en goteros y frotación accidental contra la 
conjuntiva o borde del párpado infectados de un paciente. 
Las soluciones oftálmicas contaminadas también han sido 
origen de infección en úlceras corneales bacterianas y en-
doftalmitis después de cirugía intraocular.

La diseminación de la infección puede reducirse apli-
cando medidas de control de infección. Un estudio en Reino 
Unido demostró reducción en la proporción de infecciones 
por adenovirus que fueron adquiridas en hospitales, de 48.4 
a 22.7% en 12 meses y 3.4% en 24 meses, después de nuevas 
políticas de control de infección que incluyeron áreas de 
espera y de examen separadas y examen expedito de casos 
sospechosos. Pseudomonas aeruginosa suele ser un conta-
minante común de soluciones oftálmicas, en particular fluo-
resceína. La instilación de solución de fluoresceína contami-
nada para delinear defectos epiteliales corneales (por 
ejemplo, después de la remoción de un cuerpo extraño en 
córnea) puede producir grave queratitis por Pseudomonas 
y, con frecuencia, pérdida del ojo.

El oftalmólogo debe estar alerta ante la posibilidad de 
transmisión de agentes responsables de infecciones no ocu-
lares, incluyendo virus de hepatitis B, virus de inmunodefi-
ciencia humana (VIH) y priones, por medio de instrumen-
tos oftálmicos o en córnea o esclerótica de donador. Los 
extremos del tonómetro de aplanación pueden esterilizarse 
en forma adecuada con respecto a muchos agentes infeccio-
sos (incluyendo el virus de la hepatitis B, VIH, virus del 
herpes simple y adenovirus) por frotamiento con torundas 
de alcohol isopropílico al 70% y dejando secar los instru-
mentos por evaporación. Es imperativo que el extremo del 
tonómetro esté completamente seco antes de su uso en el 
siguiente paciente, pues de lo contrario resultará daño epi-
telial corneal. No obstante, este método de esterilización tal 
vez no sea efectivo contra priones, para los cuales se requie-
re la inmersión en hipoclorito, algo menos práctico y que 
puede dañar el extremo del tonómetro y provocar lesión 
corneal. En este caso, el extremo del tonómetro debe enjua-
garse con agua corriente y secarse antes de usarlo. La in-
mersión en hipoclorito al final de cada día de trabajo y 
después de examinar a pacientes de alto riesgo es un posible 
peligro.

Muchos oftalmólogos han convertido en rutina o usan 
en caso necesario extremos desechables de tonómetro, que 
proporcionan resultados confiables. Se recomienda el tonó-
metro de no contacto para reducir riesgos de transmisión de 
enfermedades, pero puede generar un rocío en aerosol que 
expone a los operadores del instrumento. Los tres espejos 
de Goldman y lentes de contacto similares usados para el 
examen de pacientes son también susceptibles de dañarse 
por inmersión en hipoclorito y el uso de desechables no es 
siempre factible.

Los donadores de esclerótica y córnea deben ser exami-
nados de manera adecuada para descartar infecciones trans-
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misibles. Los oftalmólogos y sus colaboradores deben man-
tener el grado máximo de higiene personal en todo mo mento 
y usar técnicas estériles estándar cuando sea necesario, en 
vista de la posibilidad de contaminación de cualquier solu-
ción puesta en contacto con los ojos.

Las manos tienen participación importante en la trans-
misión de infecciones. Deben lavarse o desinfectarse (por 
ejemplo, con alcohol isopropílico) antes y después de exa-
minar a cada paciente, en especial si se se piensa que está 
presente una infección ocular.

PREVENCIÓN DE DAÑO OCULAR
POR INFECCIONES CONGÉNITAS

Las enfermedades virales de la madre con la embriopatía 
resultante pueden conducir a la descendencia microftalmos, 
retinopatía, glaucoma infantil, iridociclitis, cataratas, colo-
boma de tracto uveal, ambliopía, estrabismo, nistagmo y 
otros. Sin embargo, es posible la prevención en algunos 
casos. Dos virus, rubéola y citomegalovirus, pueden ser muy 
dañinos para el bebé, aunque el virus de rubéola puede evi-
tarse por vacunación. Una vez que la enfermedad se contrae 
en la niñez, la rubéola conduce a inmunidad vitalicia. La 
vacunación respectiva es universal en los países desarrolla-
dos, pero no en los subdesarrolladas, de modo que la rubéo-
la se ha erradicado en los primeros pero aún representa un 
riesgo en los segundos.

Si una madre contrae la rubéola durante el principio de 
la gestación, debe ser informada de la posibilidad de anor-
malidades oculares y otras en su bebé, y se le deben presen-
tar los argumentos en pro y contra el aborto. Desafortuna-
damente, el citomegalovirus (CMV) continúa siendo una 
seria amenaza sin resolver, pues causa complicaciones ocu-
lares y sistémicas que amenazan la vista y aun la vida. No 
hay vacuna protectora disponible, aunque una está en estu-
dio. El diagnóstico y tratamiento tempranos con ganciclovir 
intravenoso e intravítreo es la mejor manera de evitar com-
plicaciones.

La toxoplasmosis es otra causa importante de infeccio-
nes congénitas que conducen a: 1) retinocoroiditis, que pue-
de ser obvia al nacer o permanecer subclínica hasta que 
ocurre la reactivación más adelante en la vida; 2) calcifica-
ción cerebral o cerebelar; 3) hidrocefalia, y en ocasiones, 4) 
anormalidades más graves del sistema nervioso central. A 
menos que la madre sea inmunológicamente deficiente, la 
infección fetal ocurre sólo si ella adquiere la infección pri-
maria durante el embarazo, con 40% de riesgo de transmi-
sión al feto. La infección materna puede evitarse comiendo 
sólo carne que esté bien lavada, así como vegetales y frutas 
limpios, y usando guantes cuando se deseche la arena higié-
nica para gatos o para trabajar en el jardín, de modo que se 
evite el contacto con oocistos o quistes tisulares. Está de-
mostrado cuando se identifica la infección materna aguda 
durante el embarazo (p. ej., con pruebas serológicas en 
serie, que se requieren por ley en Francia y Austria) y se 
establece el tratamiento antibiótico adecuado tan pronto 

como en la semana 15 de gestación en casos que admitan el 
procedimiento, con ajustes si también existe infección fetal, 
se reduce la incidencia de infección congénita y se mejoran 
los resultados clínicos en fetos infectados.

La infección por el virus del herpes simple 2 (HSV-2) 
es una enfermedad de transmisión sexual, con 50% de ries-
go de contagio al neonato si la madre tiene cervicitis activa 
en el momento del alumbramiento. Mujeres que adquieren 
HSV-2 como infección primaria en la segunda mitad del em-
barazo, en vez de antes del mismo, están en máximo riesgo 
de transmitir el virus. Un factor de riesgo adicional para 
infección por HSV neonatal es el uso de un electrodo del 
cuero cabelludo fetal. La infección por HSV-2 no sólo causa 
enfermedad ocular (lesiones vesiculares de párpado y ojo, 
conjuntivitis, queratitis, cataratas o retinocoroiditis), sino 
también infección diseminada, la cual tiene 75% de morta-
lidad.

Si la infección genital primaria se adquiere durante los 
primeros dos trimestres, deben realizarse cultivos virales 
repetidos de secreciones genitales a partir de la semana 32 
de gestación. Si dos cultivos consecutivos son negativos y no 
hay lesiones genitales herpéticas activas en el momento del 
alumbramiento, es seguro realizar el parto vaginal. Si la in-
fección genital primaria se adquiere durante el tercer tri-
mestre de embarazo, los lineamientos no son claros pero la 
recomendación vigente es la sección cesárea electiva.

Mujeres embarazadas con un primer episodio clínico 
o infección recurrente, sobre todo unas cuantas semanas 
tras el alumbramiento, pueden tratarse con aciclovir o vala-
ciclovir. Ningún fármaco está aprobado para tratamiento 
de mujeres embarazadas. Ningún incremento en anormali-
dades fetales se ha atribuido hasta la fecha a dicho trata-
miento.

PREVENCIÓN DE ENFERMEDADES
GENÉTICAS CON IMPLICACIONES
OCULARES

Hay centros de consejo genético en muchos centros médicos 
y la naturaleza genética de muchos trastornos que afectan al 
ojo es reconocida y su transmisión es mejor comprendida. 
Si hay antecedentes personales o familiares relevantes, por 
ejemplo de retinitis pigmentosa, retinoblastoma o neurofi-
bromatosis, el oftalmólogo puede (en colaboración con pe-
diatras y otros trabajadores sanitarios) recomendar consejo 
genético para parejas que planean tener hijos, en particular 
si se relacionan en el caso de enfermedades de herencia re-
cesiva.

El diagnóstico prenatal, con la opción de aborto si el 
diagnóstico se hace suficientemente pronto, está disponible 
para un número creciente de condiciones. También es im-
portante la detección posnatal para facilitar el diagnóstico 
temprano, cuando hay antecedentes familiares relevantes. 
Por ejemplo, niños en riesgo de retinoblastoma deben ser 
examinados cada seis meses hasta la edad de cinco o seis 
años, o hasta que se han efectuado las pruebas genéticas.
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PREVENCIÓN DE DAÑO OCULAR
POR ENFERMEDADES SISTÉMICAS

Es importante para el practicante no oftalmólogo, en espe-
cial internistas, practicantes generales y pediatras, estar 
conscientes de las enfermedades sistémicas que tienen con-
secuencias oftálmicas evitables.

La retinopatía diabética es la causa más común del 
desarrollo de ceguera entre las edades de 20 y 64 años en 
países desarrollados. Está disponible el tratamiento para 
prevenir la pérdida de la visión, pero para mejor efecto debe 
ser administrado antes de que ocurra la pérdida de la visión. 
Lo anterior significa que los diabéticos deben someterse a 
examen fundal regular y se les debe sugerir el tratamiento 
cada vez que sea conveniente (véase más adelante, en este 
capítulo). Tanto o más importante es la prevención del de-
sarrollo de retinopatía diabética, que es dependiente de la 
optimización de glucosa, presión sanguínea, lípidos en suero 
y función renal.

Incluso en Estados Unidos, donde este problema no es 
desconocido, aún ocurren casos ocasionales de deficiencia 
de vitamina A que pueden conducir a pérdida de la visión 
por disfunción de fotorreceptores retinianos (sobre todo 
bastones) o por xeroftalmía con enfermedad corneal asocia-
da (queratomalacia). En países en vías de desarrollo, donde 
muchas veces la nutrición es mala, la xeroftalmía es común 
todavía. En el mundo, la causa frecuente de deficiencia de 
esta vitamina es la mala alimentación asociada con pobreza 
(véase antes, en este capítulo). Otras causas son la absorción 
defectuosa en el tracto gastrointestinal causada por enfer-
medad gastrointestinal, resección del intestino, cirugía ba-
riátrica, dietas reductoras de peso, tratamiento dietético de 
alergias alimentarias y alcoholismo crónico. A causa de las 
manifestaciones oculares (ceguera nocturna, manchas de 
Bitot y epitelio corneal mate), el oftalmólogo debe ser el 
primero en reconocer la deficiencia de vitamina A. El reco-
nocimiento y el tratamiento temprano pueden prevenir 
pérdida de la visión. El tratamiento de la condición aguda 
puede requerir grandes dosis intramusculares de vitamina 
A seguidas por dieta correctiva y análisis cuidadoso de todas 
las posibles causas. A sujetos en riesgo de deficiencia, como 
pacientes de enfermedad gastrointestinal grave o que se ha 
sometido a resección del intestino o cirugía bariátrica, se les 
debe prescribir suplementación profiláctica de vitamina A.

PREVENCIÓN DE PÉRDIDA VISUAL
POR FÁRMACOS

Es responsabilidad del oftalmólogo prevenir la pérdida vi-
sual o incapacidad ocular importante originadas por fárma-
cos usados para tratar enfermedades oculares. Los corti-
costeroides tópicos predisponen a queratitis bacteriana y 
exacerban la queratitis por herpes simple. El uso a largo 
plazo de corticosteroides orales o inhalados puede conducir 
a glaucoma de ángulo abierto y catarata subcapsular poste-
rior. Los anestésicos tópicos nunca deben prescribirse o 

ponerse a disposición para uso a largo plazo, porque pueden 
provocar ulceraciones y cicatrices corneales graves. Los 
conservadores en gotas oculares son causas comunes de 
reacciones alérgicas y, con su uso a largo plazo, pueden 
causar conjuntivitis cicatrizante similar a penfigoide cicatri-
cial (véase capítulo 5).

Muchos fármacos de administración sistémica tie-
nen serios efectos secundarios oculares, como síndrome de 
Stevens-Johnson (eritema multiforme), glaucoma de ángu-
lo cerrado, neuropatía óptica y retinopatía (véase capítulo 
22). Por esta razón, el oftalmólogo debe obtener la historia 
detallada del uso de fármacos del paciente como parte del 
examen inicial.

DETECCIÓN TEMPRANA DE ENFERMEDADES 
OCULARES TRATABLES

El diagnóstico y tratamiento tempranos mejoran en forma 
notable los resultados visuales de muchas condiciones oftál-
micas. Para algunas, como queratitis supurativa, glaucoma 
agudo de ángulo cerrado, degeneración macular neovascu-
lar relacionada con el envejecimiento, desprendimiento de 
retina y arteritis macrocítica, el factor crucial es el reconoci-
miento por los trabajadores sanitarios y el aviso a pacientes 
de la importancia de buscar la evaluación oftalmológica tan 
pronto como ocurran los síntomas visuales. Para otras con-
diciones, las etapas tempranas de la enfermedad, cuando el 
tratamiento puede ser más eficaz, son asintomáticas. Puede 
indicarse la detección de rutina en individuos en riesgo, 
pero es necesario que la detección sea eficaz tanto en térmi-
nos de costo como de su efecto en la evolución de la enfer-
medad. Por ejemplo, no se indica la detección de rutina para 
retinopatía de células enfermas porque la detección de en-
fermedades asintomáticas no mejora los resultados a largo 
plazo.

� Glaucoma primario de ángulo abierto
Es una causa importante de pérdida de visión evitable en el 
mundo, sobre todo entre individuos de origen racial caribe-
ño o africano. Casi dos millones de estadunidenses tienen la 
enfermedad, aunque la mitad están sin diagnosticar. La 
prevalencia de esta enfermedad aumenta desde 0.1% para 
sujetos de 40 a 49 años de edad hasta 5% para los que reba-
san la edad de 75 años. Los síntomas suelen presentarse 
hasta que hay pérdida del campo visual avanzada. Para que 
el tratamiento sea eficaz, la enfermedad debe detectarse en 
una etapa mucho más temprana. Los programas de detec-
ción son obstaculizados por la alta prevalencia de presión 
intraocular elevada en ausencia de pérdida de campo visual 
glaucomatosa (hipertensión ocular), la cual es 10 veces más 
común que el glaucoma primario de ángulo abierto, la alta 
frecuencia de presión intraocular normal sobre una lectura 
individual en glaucoma de ángulo abierto sin tratar, y las 
complejidades de detección para anormalidades de campo 
visual o de disco óptico. No obstante, los mejores medios 
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para la detección temprana del glaucoma primario de ángu-
lo abierto son la tonometría anual y valoración del disco 
óptico de adultos familiares de primer grado de individuos 
afectados, además de la remisión a un oftalmólogo de todos 
aquellos con anormalidades relevantes. El examen de los 
individuos de más de 50 años cada tres a cinco años puede 
también ser válido, sobre todo en población de alto riesgo.

� Retinopatía diabética
Como ya se discutió (véase antes, en este capítulo), en paí-
ses desarrollados la retinopatía diabética es la causa princi-
pal de nuevas cegueras entre adultos de 20 a 65 años de 
edad. Este problema afecta a casi 40% de pacientes diabéti-
cos diagnosticados y su prevalencia es creciente sobre todo 
en individuos de 65 años de edad o mayores. La retinopatía 
aumenta en prevalencia y gravedad con la duración crecien-
te y el control más escaso de la diabetes.

En la diabetes tipo 1, la retinopatía no es detectable por 
al menos tres años después del diagnóstico. En la diabetes 
tipo 2, la retinopatía está presente en hasta 20% de pacien-
tes en diagnóstico y puede ser la característica de presenta-
ción. La retinopatía diabética es ampliamente clasificada 
como no proliferativa, que comprende retinopatía de 
fondo y maculopatía, o proliferativa, caracterizada por 
formación de nuevos vasos retinianos. La maculopatía y re-
tinopatía proliferativa pueden coexistir, en particular en la 
enfermedad grave. Para reducir el riesgo de pérdida visual 
permanente, las anormalidades principales hacia las que se 
dirigen los programas de detección son la formación de 
nuevos vasos, en especial sobre el disco óptico, y exudados 
alrededor de la mácula. Los programas de detección depen-
den por lo general de la revisión de fotografías fundales 
obtenidas al menos cada año después de la dilatación de la 
pupila, con remisión a un oftalmólogo cuando se detecten 
anormalidades que amenazan la visión. Se necesita inspec-
ción más frecuente durante el embarazo. Cualquier diabéti-
co que desarrolle pérdida visual debe ser remitido a evalua-
ción por un oftalmólogo. (El tratamiento de la retinopatía 
diabética se discutió en forma adicional en los capítulos 10 
y 15.)

� Retinopatía de prematuridad
Es la consecuencia de perturbación de la vascularización 
retiniana que de manera normal ocurre durante la última 
mitad del embarazo, para la cual los principales factores de 
riesgo son edad gestacional decreciente y peso de nacimien-
to decreciente. Se ha estimado que resultan 550 nuevos 
casos de ceguera de bebés cada año en Estados Unidos (véa-
se capítulo 17). En muchos casos, la retinopatía de prematu-
ros se revierte en forma espontánea, pero es benéfico el 
tratamiento con rayos láser para enfermedad activa grave. 
Se recomienda que todos los bebés menores de la edad de 
gestación de 30 semanas o con peso al nacer de 1 550 g o 
menos, y aquellos que reciban terapia de oxígeno suplemen-

tario, se sometan a detección regular a partir de dos a cuatro 
semanas después de nacer hasta que la retina esté vascula-
rizada por completo en ambos ojos, cualquier retinopatía de 
prematuridad se haya revertido, o hasta que se complete 
cualquier tratamiento necesario.

� Ambliopía (“ojo perezoso”)
La palabra ambliopía significa “visión escasa”, pero el tér-
mino se usa por lo general para designar la disminución de 
la agudeza visual por encima de lo explicado por enferme-
dad ocular estructural o de las vías ópticas. La visión central 
se desarrolla desde el nacimiento hasta la edad de ocho 
años, después de lo cual es improbable que ocurra desarro-
llo adicional. La experiencia visual normal depende de la 
formación de las conexiones y estructuras neurales necesa-
rias para el desarrollo de la visión central. Las entidades 
comunes que impiden lo anterior son el estrabismo (que 
deteriora la función binocular causando doble visión y con-
fusión visual) y el error de refracción desigual (anisome-
tropía), ya sea hipermetropía o astigmatismo (que causan 
una imagen retiniana peor enfocada en un ojo), además de 
la disrupción de la función binocular. La consecuencia es el 
desarrollo preferente de la visión central en el ojo que fija, 
en el caso de estrabismo, y en el ojo con menor error de re-
fracción, en el caso de la anisometropía, y visión central 
deteriorada (ambliopía) en el otro ojo. La opacidad media 
(como catarata congénita), marcado error de refracción, 
hipermetropía o astigmatismo, o ptosis grave pueden tam-
bién dar como resultado ambliopía. La ambliopía se trata 
por corrección de cualquier error de refracción u otra causa 
y luego, si se requiere, mediante parche (oclusión) o empa-
ñamiento de la visión con atropina (penalización) del ojo 
dominante (véase capítulos 12 y 17). Determinante crucial 
de éxito del tratamiento es la edad a la cual la ambliopía se 
detecta y se empieza a tratar.

Los exámenes neonatales de rutina deben incluir la 
valoración del reflejo rojo para identificar opacidad de los 
medios de refracción. El examen de rutina de bebés por 
pediatras o médicos familiares también debe incluir detec-
ción para estrabismo. Cualquier niño observado para estra-
bismo después de la edad de tres meses debe ser evaluado 
por un oftalmólogo. Todos los niños prescolares deben te-
ner su agudeza visual examinada. La fotorrefracción, que 
depende de la evaluación del reflejo rojo de cada ojo, es útil 
en la detección de anisometropía, ametropía, astigmatismo 
y estrabismo en niños prescolares.

Los padres deben estar conscientes de la importancia 
que implica reportar estrabismo, apariencia ocular anormal 
o resultados visuales escasos, en particular si hay antece-
dentes familiares relevantes. Puede efectuarse la prueba de 
agudeza visual en el hogar, con la carta de “E” para analfa-
betos, la cual algunas veces es conocida como “prueba ocu-
lar del hogar”. Las anormalidades del reflejo rojo sobre fo-
tografías pueden alertar a los padres acerca de anormalidades 
oculares.
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� Artritis idiopática juvenil
La uveítis asociada con artritis idiopática juvenil oligoarti-
cular, que ocurre por lo general en niñas con anticuerpos 
antinucleares positivos, es casi siempre asintomática en sus 
etapas tempranas y con frecuencia permanece sin detectar 
hasta que ha ocurrido ya pérdida grave de la visión a causa 
de glaucoma, catarata o queratopatía de banda. Debe reali-
zarse inspección oftálmica regular cada seis meses.
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414

La interpretación correcta de la información visual depende 
de la habilidad del ojo para enfocar los rayos de luz entran-
tes sobre la retina. Un entendimiento de este proceso y de 
cómo es influido por variaciones normales o enfermedades 
oculares es esencial para el uso exitoso de cualquier auxiliar 
óptico, por ejemplo, anteojos, lentes de contacto, lentes in-
traoculares o auxiliares de visión baja. Para lograr este en-
tendimiento es necesario dominar los conceptos de óptica 
geométrica, la cual define el efecto sobre los rayos de luz 
cuando pasan a través de diferentes superficies y medios.

ÓPTICA GEOMÉTRICA

� Velocidad, frecuencia y longitud
de onda de la luz

La velocidad, frecuencia y longitud de onda de la luz están 
relacionadas por la expresión siguiente:

Frecuencia
Velocidad

Longitud de onda
=

En diferentes medios ópticos, la velocidad y longitud 
de onda de la luz cambian, pero la frecuencia es constante. 
El color depende de la frecuencia, de modo que el color de 
un rayo de luz no se altera al pasar a través de medios ópti-
cos excepto por no transmitancia selectiva o fluorescencia. 
Las características ópticas de una sustancia solamente pue-
den ser definidas con respecto a frecuencias de luz especifi-
cadas claramente. Una sustancia que se pretenda utilizar 
para anteojos para refractar luz visible usualmente se prue-
ba con luz de sodio amarilla (línea D) y el azul (línea F) y el 
rojo (línea C) de un tubo de descarga de hidrógeno enrare-
cido.

En un vacío, la velocidad de todas las frecuencias de luz 
es la misma, esto es, 299 792.46 km por segundo (186 282.40 
millas terrestres por segundo). Puesto que la frecuencia de 
la línea D amarilla es aproximadamente de 5.085 � 1014 Hz, 

la longitud de onda de esta línea en un vacío es de 0.5896 �m. 
Similarmente, las longitudes de onda en un vacío de las líneas 
F azul y C roja son 0.486 y 0.6563 �m, respectivamente.

� Índice de refracción
Si la velocidad de un rayo de luz es alterada por un cambio 
en el medio óptico, la refracción del rayo también ocurrirá 
(figura 21-1). El efecto de una sustancia óptica sobre la velo-
cidad de la luz se expresa como su índice de refracción, n. A 
más alto índice, más lenta es la velocidad y es mayor el efec-
to sobre la refracción.

En un vacío, n tiene el valor 1.00000. El índice de 
refracción absoluto de una sustancia es la proporción 
de la velocidad de la luz en un vacío a la velocidad de la luz 
en la sustancia. El índice de refracción relativo de una 
sustancia se calcula con referencia a la velocidad de la luz en 
el aire. El índice de refracción absoluto del aire varía con la 
temperatura, presión y humedad del aire y con la frecuen-
cia de la luz, pero es de aproximadamente 1.00032. En óp-

▲ Figura 21–1. Refracción de la luz cuando entra a un medio 
transparente de alto índice de refracción n�.

n

nʹn�

n
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tica se supone que n es relativa al aire a menos que se espe-
cifique de otro modo.

� Coeficiente térmico del índice
de refracción

El índice de refracción cambia con la temperatura del medio: 
es más alto cuando la sustancia es más fría. Esta labilidad de 
n a la temperatura es distinta para diferentes sustancias. 
El cambio en n por grado Celsius para las sustancias si-
guientes (todo multiplicado por 10�7) es como sigue: vidrio, 
1; fluorita, 10; plástico, 140; agua, humor acuoso y humor 
vítreo, 185. Esto hace indeseables a los plásticos para dispo-
sitivos ópticos de precisión. (El plástico también tiene ocho 
veces la expansión térmica del vidrio.) Los lentes de agua se 
remontan a la antigüedad pero generalmente no son prácti-
cos a causa de problemas con la inestabilidad térmica, eva-
poración, congelación y susceptibilidad a la contaminación; 
pero en el ojo, estas objeciones desaparecen, haciendo los 
lentes fluidos del ojo aceptables.

� Dispersión de la Luz
En un vacío, la velocidad de todas las frecuencias de luz es 
la misma; por consiguiente, el índice de refracción es tam-
bién el mismo para todos los colores (1.00000). En todas las 
sustancias, n es diferente para cada color o frecuencia, sien-
do mayor en el extremo azul y menor en el extremo rojo del 
espectro. Esta diferencia puede ser cuantificada como el 
valor de dispersión, V:

V
n

n n
D

F C

=
−

−

1

donde nD, nF y nC, son los índices de refracción para la línea 
de sodio amarilla y las líneas de hidrógeno azul y rojo.

A valor de V más alto, menor es la dispersión de colo-
res. El cuadro 21-1 da los índices de refracción y algunos 
valores de dispersión para sustancias de interés oftalmoló-
gico.

� Transmitancia de la Luz
Los materiales ópticos varían en su transmitancia o transpa-
rencia a diferentes frecuencias. Algunos materiales “trans-
parentes” como vidrio son casi opacos a la luz ultravioleta. 
El vidrio rojo sería casi opaco a la frecuencia del verde. Los 
medios ópticos deben ser seleccionados de conformidad con 
la longitud de onda específica de la luz con la cual serán 
usados.

� Leyes de reflexión y de refracción
Las leyes de reflexión y de refracción fueron formuladas en 
1621 por el astrónomo y matemático alemán Willebrod Snell 
en la Universidad de Leyden. Estas leyes, junto con el prin-
cipio de Fermat, integran la base de la óptica geométrica 

aplicada. Todas pueden establecerse como sigue (figura 
21-2):

1. Rayos incidentes, reflejados y refractados residen todos 
en un plano conocido como el plano de incidencia, el 
cual es normal (en un ángulo recto) a la interfase.

2. Para reflexión, en relación a la normal, los ángulos de 
reflexión e incidencia son iguales.

3. Para refracción, el producto del índice de refracción del 
medio del rayo incidente y el seno del ángulo de inci-
dencia del rayo incidente es igual al producto de los 
mismos términos del rayo refractado (designado por 
una prima): n seno I = n� seno I� (ley de Snell).

4. Un rayo de luz que pasa de un punto a otro sigue la 
trayectoria que toma el menos tiempo en negociar 
(principio de Fermat). La longitud de la trayectoria 

Cuadro 21–1 Índices de refracción y valores de dispersión 
de algunas sustancias de interés oftalmológico

Sustancia (20°C a menos que se 
indique)

Índices de 
refracción (nD)

Valores de 
dispersión (V)

Agua 1.33299

Agua a 37°C 1.33093 55.6

Agua de mar 1.344

Agua de mar, 11 000 m de pro-
fundidad

1.361

Polimetacrilato de metilo 1.49166 57.37

Polimetacrilato de metilo a 37°C 1.48928

Copolímero de estireno-acriloni-
trilo

1.56735 34.87

Poliestireno 1.59027 30.92

Fluorita 1.4338 95.2

Vidrio óptico de baja dispersión 
y bajo índice de refracción para 
anteojos

1.523 58.8

Cristal de roca 1.617 36.6

Humor acuoso y humor vítreo a 
37°C

1.3337 55.6

Metacrilato de hidroxietilo 1.43

Butirato acetato de celulosa 1.47

Silicona 1.439
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óptica es el índice de refracción veces la longitud de la 
trayectoria actual.

� Ángulo crítico y reflexión total
En el ejemplo de refracción en la figura 21-2, el rayo que 
llega está en el medio menos denso (aire) y es refractado 
hacia la normal en el medio más denso (vidrio). Inversa-
mente, si el rayo que llega estuviera en el medio más denso 
sería refractado alejándose de la normal. En esta situación, 
cuando el ángulo de incidencia es creciente, el ángulo crítico 
se alcanza cuando la luz es reflejada totalmente (reflexión 
interna total) y el seno del rayo incidente en el medio más 
denso alcanza el valor n�/n. Éste es un método usado para de-
terminar el índice de refracción. Para agua, con un índice de 
refracción de 1.330, el ángulo crítico tiene el seno de 1/1.330, 
o 48.75° (figura 21-3).

La reflexión interna total obedece a las leyes de re-
flexión regular, que permiten la reflexión perfecta sin recu-
brir y que son usadas extensivamente en fibras ópticas.

En la figura 21-3, el área sombreada no es visible direc-
tamente desde la superficie, lo que explica porqué la visuali-
zación del ángulo de cámara anterior del ojo requiere un 
lente de gonioscopía (véase capítulo 2). El índice de refrac-
ción del humor acuoso, no el índice de refracción de las lá-
grimas o córnea, es el factor determinante en este contexto.

CÁLCULOS USADOS EN ÓPTICA

Hay dos procedimientos para la aplicación de los principios 
de óptica geométrica para anteojos individuales o para sis-
temas de lentes compuestos. El trazado trigonométrico 
de rayos es el procedimiento más válido y exacto, para no 
hacer suposiciones diferentes de las ya determinadas por las 
leyes de refracción. El método algebraico es un sistema 
basado en numerosas suposiciones que simplifican grande-
mente el cálculo de los efectos de varios sistemas de lentes 

pero también limita la precisión en un grado siempre cre-
ciente conforme a los sistemas de lentes. El método alge-
braico no puede ser confiable para resultados precisos, 
particularmente en la valoración de los efectos ópticos de 
lentes de contacto, lentes intraoculares y procedimientos 
queratorrefractivos.

Ciertas consideraciones son universales para cálculo 
óptico cualquiera que sea el método usado. Para cualquier 
sistema óptico, el objeto y su imagen se considera que se 
ubican en planos conjugados. Si el objeto fuera colocado 
en el plano de su propia imagen, el sistema óptico produci-
ría su nueva imagen en el plano del objeto original. Por 
consiguiente, los efectos de cualquier sistema óptico serán 
los mismos para desplazamientos luminosos en cualquier 
dirección a través del sistema. Cada sistema óptico tiene un 
número infinito de pares de planos conjugados. Puntos co-
rrespondientes sobre planos conjugados son conocidos 
como puntos conjugados.

� Trazado trigonométrico de rayos
El método trigonométrico de trazado de rayos consiste en 
graficar matemáticamente el curso de ciertos rayos específi-
cos a través de sistemas de lentes. Los tres rayos trazados 
más frecuentemente se muestran en la figura 21-4. Se deno-
minan de conformidad con sus posiciones en relación a la 
primera superficie de refracción. El rayo marginal entra al 
margen del lente, el rayo paraxial muy cerca del eje óptico 
(centro del lente), y el rayo zonal en la porción del lente 
donde el flujo luminoso promedio de luz pasa a través del 
lente. A cada superficie de refracción, el cambio en la direc-
ción de cada uno de estos rayos se calcula de conformidad 
con los principios de la ley de Snell. Esto requiere conoci-
miento del radio de curvatura de la superficie, el índice de 
refracción del medio sobre cada lado de la superficie de re-
fracción y la distancia a la siguiente superficie. La única ex-

▲ Figura 21–2. Ejemplos de las leyes de reflexión y refracción.

▲ Figura 21–3. Ejemplo del ángulo crítico.
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periencia matemática necesaria para dichos cálculos es la 
trigonometría elemental, aunque una calculadora progra-
mable auxilia grandemente con el número de dichos cálcu-
los que tienen que ser llevados a cabo.

El trazado trigonométrico de rayos proporciona una 
determinación exacta del punto de enfoque e información 
sobre la calidad de la imagen formada por un sistema de 
lentes. La diferencia entre las longitudes focales posteriores 
(distancia a lo largo del eje óptico desde la última superficie 
de refracción al punto de enfoque) de los rayos marginal y 
paraxial es una medida de la “diseminación del enfoque” 
indicando así el grado de aberración esférica (véase más 
adelante, en este capítulo). De manera similar, si rayos 
de diferente color (frecuencia), con sus diferentes índices de 
refracción en cada medio son trazados a través del sistema, 
puede determinarse el grado de aberración cromática 
(véase más adelante, en este capítulo). La trayectoria óptica 
es la suma de la distancia actual de un rayo que pasa a través 
de las sustancias multiplicada por el índice de refracción de 
las diversas sustancias a través de las cuales pasa. La cerca-
nía de emparejamiento de las trayectorias ópticas de los 
rayos marginal y paraxial determina la brillantez y el con-
traste de la imagen final.

El trazado trigonométrico de rayos permite la determi-
nación del comportamiento de cada superficie de refracción 
en relación a la contribución a la imagen final. Por ejemplo, 
se muestra fácilmente que un lente intraocular de plano 
convexo da una mejor imagen con la superficie convexa 
hacia adelante y la superficie plana más cerca de la retina. 
El punto de enfoque frecuentemente requiere refracción 
posoperatoria —y es fácilmente ajustado por esta misma—. 
No obstante, la imagen distorsionada causada al seleccionar 
un lente intraocular en forma inapropiada no puede ser re-
parada por refracción. La posibilidad de adaptación a este 
respecto debe lograrse por medio del diseño apropiado de 
lentes posoperatorios, y esto puede lograrse solamente por 
medio del cálculo usando el método trigonométrico de tra-
zado de rayos.

El trazado gráfico de rayos es un sistema compara-
ble al trazado trigonométrico de rayos que usa figuras para 
determinar las propiedades ópticas de sistemas de lentes. 
No deberá confundirse con el método de “trazado de rayos” 
descrito en varios libros, en los cuales el trazado de una 
imagen se basa en una derivación del método algebraico de 
cálculos ópticos discutidos posteriormente.

� Método algebraico
Carl Friedrich Gauss (1777-1855) es responsable de afinar un 
método de cálculos ópticos que prescinden de los senos y 
cosenos del método trigonométrico. Éste asumió que los len-
tes son “infinitamente delgados”, colocados uno al lado del 
otro, y de diámetros pequeños, de modo que cualquier ángu-
lo será tan pequeño que el tamaño del ángulo medido en ra-
dianes tendrá el mismo valor que el seno del ángulo y que el 
seno y la tangente del ángulo pueden suponerse iguales. Los 
resultados son las ecuaciones de lente delgado usadas 
por los especialistas en óptica para calcular curvas para ante-
ojos. No obstante, es necesario recurrir a la experiencia para 
corregir las imprecisiones de estas ecuaciones.

El uso del método algebraico depende de ciertas defini-
ciones. La posición del lente, reducida a una línea indivi-
dual, es el plano principal, el cual intersecta el eje óptico 
en el punto nodal (centro óptico). El punto focal prima-
rio (F) es el punto a lo largo del eje óptico donde debe ser 
colocado un objeto para formar una imagen a infinidad.

El punto focal secundario (F�) es el punto a lo largo 
del eje óptico donde rayos incidentes paralelos son enfoca-
dos. Si el medio sobre un lado u otro del lente es del mismo 
índice de refracción, la distancia entre el punto nodal y cada 
uno de los puntos focales, la longitud focal, es la misma.

La figura 21-5 muestra algunas de las ecuaciones de 
lentes delgados importantes.

La dioptría (D) es una medida de la potencia del lente 
derivada del método algebraico de cálculos ópticos. Se defi-
ne como el recíproco de la longitud focal de un lente en aire 
medida en metros. Las dioptrías son aditivas, pero solamen-
te para lentes de poca potencia. El resultado de combinar 
lentes de alta potencia varía grandemente con su espesor y 
la distancia de separación. Lentes de alta potencia deben ser 
descritos por medio de tres valores: 1) radio de curvatura; 2) 
índice de refracción, y 3) espesor.

En óptica gaussiana, un lente grueso es tratado como si 
hubiera dos puntos nodales y dos planos principales (n y n� 
y H y H� en la figura 21-6). Los puntos nodales se sitúan 
sobre los planos principales solamente si el medio de refrac-
ción es el mismo sobre uno u otro lado del lente. Las longi-
tudes focales verdaderas son medidas desde los planos prin-
cipales a los puntos focales, pero las longitudes focales del 
frente y posteriores —esenciales para la prescripción de 
anteojos correctivos— son medidas desde las superficies 
respectivas del lente a los puntos focales. El recíproco de la 
longitud focal posterior corresponde a la potencia del vérti-
ce posterior medido con un lentómetro.

▲ Figura 21–4. Ilustración de tres rayos trazados en trazado tri-
gonométrico de rayos.

Rayo marginal

Rayo zonal

Rayo paraxial Eje
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Para elaborar lentes de contacto más potentes o lentes 
de anteojos gruesos, de conformidad con el método algebrai-
co la ecuación para la potencia del lente en dioptrías es:

Potencia
F

n
r r

n d
nr r1 2 1 2

≅ ≅ − − −
−⎡

⎣

⎢
⎢
⎢

⎤

⎦

1
1

1 1 1
( )

( ) ⎥⎥
⎥
⎥

donde F = longitud focal, r1 = radio de la superficie del fren-
te, r2 = radio de la superficie posterior, y d = espesor del 
lente, todas medidas en metros, y n = índice de refracción.

Para lentes de contacto, actualmente se usa una deriva-
ción de las ecuaciones de lente delgado para relacionar la 
potencia dióptrica al radio de curvatura:

Potencia
(n 1)

r r rmm
y rmn

337
≈

−
≈

−
≈ ≈

1 3375 1 337 5. . ..5
Potencia

Para el presente propósito se supone que n de “córnea” es 
1.3375; rmn = radio en milímetros. Estas ecuaciones son 
solamente aproximaciones.

El método de trazado de rayos descrito comúnmente 
en textos de óptica oftálmica es una representación gráfica 
del sistema algebraico de cálculos ópticos —en contraste con 
el trazado gráfico de rayos verdaderos, el cual es una repre-
sentación gráfica del sistema trigonométrico—. Los rayos 
son trazados a través del sistema óptico para conectar pun-
tos conjugados. Las posiciones de los planos conjugados se 
derivan matemáticamente de las ecuaciones de lente delga-
do. El tamaño y la orientación del objeto son determinados 
luego por trazado del rayo central, el cual pasa en línea recta 
a través del extremo de la imagen, el punto nodal del lente 
(sin que sea refractado) y el extremo del objeto. Los rayos 
que atraviesan los puntos focales del lente se derivan por 
extrapolación (figura 21-7).

Para sistemas de lentes múltiples, los planos conjuga-
dos y la trayectoria del rayo central determinada para cada 
lente en sucesión, producen una imagen que convierte el 
objeto para el siguiente lente hasta que el tamaño y orienta-
ción de la imagen final es localizada. En el caso de un lente 
grueso, la refracción ocurre en los planos principales del 
lente, la posición de rayos que son trasladados desde un 
plano principal hacia otro sin algún cambio en su separa-
ción vertical desde el eje óptico (figura 21-6). El rayo central 

▲ Figura 21–5. Aproximaciones algebraicas para lentes delgados. Todas las longitudes en metros.

PPootteenncciiaa ppaarraa vvaarriiooss lleenntteess ccoommbbiinnaaddooss

Potenccia total Potencia Potencia Potencia , e1 2 3≅ + + ttcétera

Potencia de lente
1

Longitud focal Distanci
≅ ≅

1

aa de imagen Distancia de objeto

Potencia d

−
1

ee lente (n 1)
1

Radio de la superficie front
≅ −

aal Radio de la superficie posterior

Tamaño

−
1

de imagen

Distancia de imagen

Tamaño de ob
≅

jjeto

Distancia de objeto

Amplificación
Tamañ

=
oo de imagen

Tamaño de objeto

Distancia de i
≅

mmagen

Distancia de objeto

▲ Figura 21–6. Descripción de un lente grueso en óptica gaus-
siana.

▲ Figura 21–7. Trazado de rayos a través de lentes positivos y 
negativos.
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pasa desde el extremo del objeto al primer punto nodal y 
luego emerge desde el segundo punto nodal paralelo a su 
dirección original para alcanzar el extremo de la imagen. 
Cuando los medios en uno u otro lado del lente tienen dife-
rentes índices de refracción, los puntos nodales no coinci-
den con los planos principales.

� Amplificación
La amplificación lineal es la relación de la altura de la ima-
gen a la altura del objeto. Para un lente infinitamente delga-
do en aire —como se supone por el método algebraico de 
cálculos ópticos—, esta relación es igual a la relación de la 
distancia de la imagen a la distancia del objeto. Para siste-
mas de lentes reales, como los del ojo, debe usarse una 
ecuación más compleja que incluye el índice de refracción 
de los medios inicial y final. El trazado trigonométrico de 
rayos proporciona rápidamente otra información necesaria 
para los cálculos.

� Cambio de la distancia
del vértice

Si la distancia del vértice (la distancia desde el ojo) de 
un lente de potencia dada es alterada, la potencia efectiva 
del lente también cambiará. Para calcular un nuevo lente 
que tendrá el mismo efecto a la nueva distancia, puede usar-
se una derivación de las ecuaciones para lente delgado:

Potencia

Potencia
D D

2

1

≈
− −

1
1

1 2( )

donde Potencia1 y Potencia2 son las potencias de lente anti-
gua y nueva y D1 y D2 son las distancias del vértice antigua 
y nueva.

Ejemplo 1: A + lente de 13 dioptrías a 11 mm (0.011 m) 
es para ser reemplazado por un lente a 9 mm (0.009).

Potencia

13

13.347 dioptrí2 ≅
− −

≅
1

1
0 011 0 009( . . )

aas

Ejemplo 2: Mismo lente para ser reemplazado por un 
lente de contacto (D2 = 0).

Potencia

13

15.169 dioptrías2 ≅
−

≅
1

1
0 01( . )

Esta ecuación de vértice es también una aproximación 
y no deberá ser usada para cálculo de lentes intraoculares, 
pero es útil para conversión de potencias de anteojos a len-
tes de contacto.

� Aberraciones de lentes esféricos
Los lentes esféricos son sometidos a numerosas aberracio-
nes que reducen la calidad de imagen producida. La varia-
ción de índice de refracción con frecuencia de luz (disper-
sión) da como resultado mayor refracción de la luz azul que 
la roja (aberración cromática) (figura 21-8). Los rayos 
marginales son refractados más que los rayos paraxiales, 
produciendo aberración esférica (figura 21-9). Coma, 
un desenfoque conformado en cometa característico, es el 
resultado de aberración esférica de luz que se origina lejos 

▲ Figura 21–8. Aberración cromática de lentes.

▲ Figura 21–9. Aberración esférica de un lente biconvexo.
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del eje óptico del lente. Cuando la luz atraviesa un lente es-
férico en un ángulo oblicuo, hay un efecto de lente cilíndrico 
adicional —astigmatismo de incidencia oblicua—. La 
curvatura del campo es la producción de una imagen 
curva a partir de un objeto plano. Efectos prismáticos de la 
periferia del lente también causan distorsión de imagen. 
Pueden elaborarse lentes acromáticos cementando juntos 
lentes positivos y negativos de diferentes índices de refrac-
ción. Las aberraciones no cromáticas son superadas por 
combinación o conformación de lentes para reducir la po-
tencia de la periferia del lente, por restricción del área del 
lente usada para las zonas paraxiales, y por uso de lentes de 
menisco.

� Lentes cilíndricos

Un lente plano cilíndrico (figura 21-10) tiene una super-
ficie plana y una superficie cilíndrica, que produce un lente 
sin potencia óptica en el meridiano de su eje y potencia 
máxima en el meridiano 90° desde el eje meridiano. El efec-
to total es la formación de una imagen lineal, paralela al eje 
del lente, desde un objeto puntual. La orientación de un 
lente plano cilíndrico es especificada por el meridiano de su 
eje. La convención oftálmica para especificar la orientación 
del eje de un lente cilíndrico se muestra en la figura 21-11. El 
cero comienza nasalmente en el lente derecho y temporal-
mente en el lente izquierdo y procede en una dirección 
contraria a las manecillas del reloj a 180°.

En un lente esferocilíndrico, la superficie cilíndrica 
está curvada en dos meridianos pero no en el mismo grado. 
En lentes oftálmicos, estos meridianos principales están a 
90° entre sí. El efecto de un lente esferocilíndrico sobre un 
objeto puntual es producir una figura geométrica conocida 
como el conoide de Sturm (figura 21-12), que consiste de 
dos líneas separadas por el intervalo de Sturm. La posición 
de las líneas focales con relación al lente es determinada por 
la potencia de los dos meridianos y por su orientación en el 
ángulo entre los meridianos.

La sección transversal a través del conoide de Sturm 
revela líneas en las líneas focales y generalmente elipses en 
cualquier otra parte. En una posición, la sección transversal 

▲ Figura 21–10. Un lente plano cilíndrico con eje en el meri-
diano horizontal.

▲ Figura 21–11. Parte superior: ilustración de notación base de prismas. Parte inferior: ilustración de notación de eje cilíndrico.
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será un círculo que representa el círculo de menos con-
fusión.

Un lente esferocilíndrico puede ser considerado como 
una combinación de un lente esférico y un lente plano cilín-
drico. Puede entonces especificarse por la orientación de 
meridianos principales y la potencia que actúa en cada uno 
(figura 12-13). En un diagrama transversal, los brazos son 
dibujados paralelos a los meridianos principales y marca-
dos con la potencia relevante. En notación manuscrita, el 
cilindro se especifica por la orientación de su eje, la cual 
es 90° lejos del meridiano de máxima potencia. Prescrip-
ciones escritas para lentes esferocilíndricos usan notación 
manuscrita, y el lente puede ser especificado en forma cilín-
drica ya sea positivo o negativo (figura 21-13). El procedi-
miento para transposición entre estas formas es como sigue: 
1) algebraicamente sumar el cilindro y esfera originales; 2) 
invertir el signo del cilindro, y 3) cambiar el eje del cilindro 
en 90°.

Si los meridianos principales corresponden, las com-
binaciones de lentes esferocilíndricos pueden ser sumadas 
matemáticamente. De otra manera, se requieren fórmu-
las tri gonométricas. Alternativamente, la potencia de dichas 
combinaciones puede ser determinada colocándolas jun-
tas en un lentómetro. Los meridianos principales de cual-
quiera de dichas combinaciones estarán separados 90°.

� Prismas
Un prisma consiste de un material transparente con super-
ficies planas no paralelas. En sección transversal, tiene un 
vértice y una base. El prisma se especifica por su potencia y 
por la orientación de su base.

Un prisma refracta la luz hacia su base, mientras que 
un objeto visto a través de un prisma parece desviado hacia 
el vértice del prisma. La cantidad de desviación varía de 

conformidad con la inclinación del prisma, esto es, el ángu-
lo de incidencia de la luz. Para prismas de vidrio, la calibra-
ción se efectúa en la posición de Prentice, en la cual la 
luz incidente es perpendicular a la cara del prisma (figura 
21-14). Para prismas de plástico y en óptica general, un pris-
ma es calibrado en la posición de mínima desviación, 
en la cual la cantidad de refracción en las dos superficies del 
prisma es igual (figura 21-14). Cuando los prismas son usa-
dos en la práctica clínica, estas orientaciones deben ser ad-
heridas para resultados precisos.

Para un prisma de vidrio en la posición de Prentice, los 
rayos incidentes no son refractados en la primera superficie 
porque son perpendiculares entre sí (figura 21-15). En la 
segunda superficie, el ángulo de incidencia es el mismo que 
el ángulo del vértice del prisma (A). Si I� es el ángulo del 
rayo refractado final, a partir de la ley de Snell, seno I� =
(n/n�) seno A, siendo n el índice de refracción del prisma y 
n� el índice de refracción del medio circundante. Por ejem-
plo, si el prisma es de vidrio con n = 1.523 y A = 30°, enton-
ces seno I� es 1.523 � 0.5, o 0.7615. I� es 49.6°. El ángulo de 
desviación es I� – A, o 19.6°.

La potencia de un prisma se mide en dioptrías prismá-
ticas (PD). Una dioptría prismática desvía una imagen 1 cm 
a 1 m (figura 21-16). El arco tangente de 1/100 es 0.57°. Por 
consiguiente, 1 PD produce un ángulo de desviación de casi 
medio grado. La “regla general” es que un prisma de 2 PD 
produce un ángulo de desviación de 1°, pero esto no puede 
aplicarse a prismas de más de 100 PD.

Se usan prismas en oftalmología tanto para medir 
como para tratar heterotropía y heteroforia. La orientación 
de una base de prisma se indica por su dirección, por lo ge-
neral, descriptivamente, esto es, “base hacia arriba sobre el 
ojo derecho”, “base hacia abajo sobre el ojo izquierdo” “base 
hacia adentro” o “base hacia afuera”, u ocasionalmente por 
un sistema matemático (figura 21-11).

▲ Figura 21–12. El conoide de Sturm, formado por luz refractada por un lente astigmático.
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Los prismas de Fresnel son prismas de plástico de peso 
ligero que consisten de tiras paralelas, estrechas, de prismas 
con el ángulo de vértice igual cuando se desee el prisma in-
dividual (figura 21-17). Están disponibles como prismas de 
presión para fijación a la parte posterior de los lentes de 
anteojos, proporcionando una corrección prismática tem-
poral fácilmente ajustada que son prismas menos pesados 
que los prismas de vidrio convencionales. Sus desventajas 

son la degradación de la imagen debido a la difusión lumi-
nosa y suciedad en las ranuras.

� Efecto prismático de lentes esféricos
Los lentes prismáticos han incrementado la potencia pris-
mática cuando la trayectoria de la luz se aleja del centro 
óptico del lente. La cantidad de potencia prismática puede 

▲ Figura 21–13. Diagrama transversal y combinaciones equivalentes, que incluyen notaciones manuscritas, para un lente esferocilín-
drico.

▲ Figura 21–14. Calibración de prismas. Prismas de vidrio y prismas de anteojos son calibrados de conformidad con la posición de 
Prentice, mientras que prismas plásticos son calibrados de acuerdo con la posición de mínima desviación.
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ser calculada a partir de la regla de Prentice, la cual estable-
ce que la potencia prismática en dioptrías prismáticas es 
igual a la potencia dióptrica del lente en dioptrías multipli-
cada por el desplazamiento desde el centro óptico en centí-
metros. Por ejemplo, a 0.5 cm lejos del centro óptico de un 
lente de 6 dioptrías, la potencia prismática es de 3 PD. Los 
lentes positivos producen potencia prismática con la base 
orientada hacia el centro óptico del lente, y los lentes nega-
tivos producen potencia prismática con la base orientada 
lejos de su centro óptico.

El efecto prismático de lentes esféricos es una conside-
ración importante de anisometropía. Lentes de anteojos 
apropiados pueden producir desviación prismática verti-
cal apropiada significativa cuando se usan las porciones pe-
riféricas de los lentes. Esto ocurre principalmente cuando el 
paciente intenta leer. El efecto prismático puede ser supera-
do por adopción de una posición con el mentón hacia abajo, 
usando así los centros ópticos de los lentes una y otra vez, 
por pulido de un prisma de compensación en el segmento de 
lectura de los lentes (prisma descuadrado) o por cambio 
a lentes de contacto.

Si necesita incorporarse un prisma en una corrección 
de anteojos de paciente, tal como en el control de hiperme-
tropía, puede lograrse por descentrado del lente esférico en 
vez de por adición de un prisma al componente esférico.

� Detección rápida de características del lente
La naturaleza de un lente esférico puede ser detectada rápi-
damente mirando a través de 0.5 m (20 pulgadas) o desde el 

ojo y moviendo el lente en ángulos rectos al eje visual. La 
imagen vista a través de un lente negativo (cóncavo) tenderá 
a moverse con el lente. La misma prueba con un lente positi-
vo (convexo) causa que la imagen tienda a moverse alejándo-
se de la dirección de movimiento. Este efecto es debido al 
efecto prismático de la periferia del lente. La potencia del 
lente puede ser aproximada por neutralización de estos mo-
vimientos por lentes de potencia conocida. Un lente cilíndri-
co muestra distorsión cambiante de la imagen cuando el lente 
es rotado aproximadamente el eje visual (los lentes esféricos 
no lo hacen). La orientación del lente en la cual la imagen es 
clarísima indica los meridianos principales. La potencia en 
cada uno de los meridianos principales entonces puede deter-
minarse por el método descrito anteriormente para lentes 
esféricos. Un prisma es reconocido por desviación de la ima-
gen cuando el lente estático es visto a través de su centro.

ÓPTICA Y EL OJO

Se han hecho muchos intentos para simplificar el sistema 
óptico del ojo humano, particularmente usando las ecuacio-
nes de lentes gruesos del método algebraico de cálculos óp-
ticos.

Se ha hecho mucho el concepto de que la imagen sobre 
la retina se forma por dos elementos elementos lenticulares, 
la córnea contribuye con aproximadamente 34 D y el crista-
lino con los 19 D restantes, pero ésta es una sobresimplifica-
ción aproximada. El ojo esquemático de Gullstrand y su 
forma reducida (figura 21-18) son modelos a partir de los 
cuales se derivaron valores matemáticos para las caracterís-
ticas ópticas del ojo. Por ejemplo, en el ojo esquemático re-
ducido, se supone que la córnea es la única superficie refrac-
tante, el plano principal (H) es colocado en su vértice y un 
punto nodal individual (n) en su centro de curvatura. El 
globo ocular tiene una longitud axial de 22.5 mm, y el índice 
de refracción del ojo se dice que es 1.33. Desafortunadamen-
te, estos números han llegado a ser aceptados por muchos 
como sus valores fisiológicos verdadero en vez de como los 
valores derivados matemáticamente convenientes que son 
realmente. El índice de refracción del humor acuoso es de 
aproximadamente 1.3337 (para la línea D de sodio a 37°C).

▲ Figura 21–15. Ejemplo del prisma como se usa en oftalmología.

▲ Figura 21–16. Potencia de un prisma en dioptrías prismáticas.

▲ Figura 21–17. Prisma de Fresnel.
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El trazado trigonométrico del rayo demuestra que el 
sistema óptico del ojo humano es conceptualizado más pre-
cisamente como un sistema de tres lentes: el humor acuoso, 
el cristalino y el humor vítreo (figura 21-19). Contra la 
creencia popular, la córnea por sí misma casi no tiene poder 
de refracción en el sistema óptico pero es importante sola-
mente al conformar la curva anterior del humor acuoso. El 
cristalino es un componente óptico interesante porque su 
índice de refracción varía a través de su espesor en vez de 
ser constante, como se supuso en muchos cálculos de óptica. 
El humor vítreo es particularmente relevante por su efecto 
importante sobre la amplificación.

La revaloración de modelos para el sistema óptico del 
ojo humano es esencial ahora que mucha de la cirugía oftál-
mica, ya sea cirugía de catarata, procedimientos de querato-
refracción, o cirugía del humor vítreo, producen efectos 
profundos sobre componentes individuales del sistema. Los 
modelos de Gullstrand, en los cuales se supone que el siste-
ma funciona como una unidad integrada, no se pueden apli-
car bajo dichas circunstancias.

� Acomodamiento
El ojo cambia la potencia de refracción al enfocar sobre ob-
jetos cercanos por medio de un proceso llamado de acomo-
dación. El estudio de imágenes de Purkinje, las cuales son 
reflexiones a partir de varias superficies ópticas en el ojo, ha 
mostrado que el acomodamiento resulta de cambios en el 
cristalino. La contracción del músculo ciliar da como resul-
tado el engrosamiento y la curvatura decreciente del crista-
lino, probablemente debido a la relajación de la cápsula de 
este último.

� Agudeza visual
La valoración de la agudeza visual con la carta de Snellen se 
describe en el capítulo 2. La potencia de resolución prome-
dio del ojo humano normal es un minuto de arco. Puesto 
que las letras de Snellen son hechas a partir de cuadrados de 
5 � 5 unidades (figura 21-20), la letra de tamaño 20/20 
tiene un ángulo visual de 5 minutos de arco a 20 pies. Esto 
es equivalente a 8.7 mm (0.35 pulgadas) de ancho y de altu-
ra. El ojo amplifica una imagen de 20 pies aproximadamen-
te 350 veces. Por consiguiente, el tamaño de una letra de 
20/20 sobre la retina es de 0.025 mm de alto y de ancho. 
Esto es equivalente a una capacidad de resolución de 100 
líneas por milímetro. Para una pupila de 6 mm y luz de 0.56 
�m de longitud de onda (en aire), el límite teórico absoluto 
sería de 345 líneas por milímetro.

ERRORES DE REFRACCIÓN

Emetropía es ausencia de error de refracción y ametro-
pía es la presencia de error de refracción.

� Presbicia
La pérdida del acomodamiento que viene con el envejeci-
miento en toda la gente es llamada presbicia (cuadro 21-2). 
Una persona con ojos emetrópicos (sin error de refracción) 

▲ Figura 21–18. Esquema del ojo reducido.

▲ Figura 21–19. Sistema óptico del ojo, que ilustra el concepto 
de tres lentes.

▲ Figura 21–20. Bloque E de Snellen.

F

H

n
n′ = 1.33

F′

17 mm

17 mm 22.5 mm

Potencia = +60 D

Previo al “montaje”

Córnea “vidrio 

cubreojos”

Humor acuoso

Cristalino

Humor vítreo

Abertura 

pupilar

Después del “montaje”

21Riodan(414-429).indd   42421Riodan(414-429).indd   424 15/2/12   11:57:3515/2/12   11:57:35

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Óptica y refracción 425

comenzará a notar incapacidad para leer letras pequeñas o 
a discriminar objetos cercanos pequeños aproximadamente a 
la edad de 44 a 46 años. Esto es peor en luz tenue y usualmen-
te empeora temprano en la mañana o cuando el sujeto está 
fatigado. Estos síntomas incrementan hasta aproximadamen-
te la edad de 55 años, cuando se estabilizan, pero persisten.

La presbicia es corregida por el uso de lente positivo 
(+) para compensar la pérdida del poder de enfoque auto-
mático del cristalino. El lente positivo (+) puede ser usado 
de varias maneras. Los cristales de lectura tienen la correc-
ción de cerca en la abertura completa de los cristales, ha-
ciéndolos adecuados para lectura pero difusos para objetos 
distantes. Puede usarse medio vidrio para suprimir este 
perjuicio dejando la parte superior abierta y sin corrección 
para visión a distancia. Los bifocales hacen lo mismo pero 
permiten la corrección de otros errores de refracción. Los 
trifocales corrigen visión a distancia por el segmento supe-
rior, la distancia media por la sección media, y la distancia 
cercana por el segmento inferior. Lentes de potencia progre-
siva (varifocales) de manera similar corrigen para distancias 
lejanas, medias y cercanas pero por cambio progresivo en la 
potencia del lente en vez de cambios graduales.

� Miopía
Cuando se enfoca la imagen de objetos distantes en frente 
de la retina en el ojo sin acomodación, el ojo es miópico, 
o de vista corta (figura 21-21). Si el ojo es más largo que el 
promedio, el error es llamado miopía axial. (Por cada milí-
metro adicional de longitud axial, el ojo es aproximadamen-
te 3 dioptrías más miópico.) Si los elementos de refracción 
son más refractivos que el promedio, el error es llamado 
miopía de curvatura o miopía refractiva. Cuando el objeto es 
acercado a más de 6 m, la imagen se mueve más cerca de la 
retina y se enfoca de manera más aguda.

El punto alcanzado donde la imagen es enfocada más 
agudamente sobre la retina es llamado “punto lejano”. Se 

puede estimar el grado de miopía calculando el recíproco 
del punto lejano. Por consiguiente, un punto lejano de 0.25 
m sugeriría una corrección de lente negativo (–) de 4 diop-
trías para distancia. La persona miópica tiene la ventaja de 
ser capaz de leer en el punto lejano sin lentes aun a la edad 
de presbicia. Un alto grado de miopía da como resultado 
mayor susceptibilidad a cambios retinianos degenerativos, 
que incluyen desprendimiento de retina. Lentes esféricos 
cóncavos (negativo) se usan para corregir la imagen en mio-
pía. Estos lentes mueven la imagen atrás de la retina.

� Hipermetropía
Hipermetropía (hiperopía, dificultad para ver bien de cerca) 
es el estado en el cual un ojo no acomodado enfocaría la 
imagen detrás de la retina (figura 21-21). Puede ser debido 
a longitud axial reducida (hipermetropía axial), como ocu-
rre en ciertos trastornos congénitos, o error de refracción 
reducido (hipermetropía refractiva), como se ejemplificó 
por afaquia.

Cuadro 21–2 Cuadro de acomodación

Edad (años) Acomodación media (dioptrías)

 8 13.8

25  9.9

35  7.3

40  5.8

45  3.6

50  1.9

55  1.3

▲ Figura 21–21. Errores de refracción esféricos que se determi-
nan por la posición del punto focal secundario con respecto a la 
retina.
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Hipermetropía es un concepto más difícil de explicar 
que miopía. El término “hipermétrope” contribuye a la difi-
cultad, cuando hace la mala concepción prevalente que la 
presbicia es la dificultad para ver bien de cerca y que uno 
que ve bien de lejos es hipermétrope. Si la hipermetropía no 
es demasiado grande, una persona joven puede obtener una 
imagen distante aguda por acomodación, como percibiría 
un ojo normal. La persona hipermetrópica joven puede tam-
bién obtener una imagen cercana aguda por medio de más 
acomodación —o mucho más que uno sin hipermetropía—. 
Este esfuerzo extra puede dar como resultado la fatiga ocu-
lar que es más severa para trabajo de cerca. El grado de hi-
permetropía que una persona puede tener sin síntomas es 
variable. No obstante, la cantidad disminuye con la edad 
cuando la presbicia (disminución de la habilidad para aco-
modar) aumenta. Tres dioptrías de hipermetropía deben ser 
toleradas en un adolescente pero requerirá anteojos poste-
riormente, aunque la hipermetropía no haya aumentado. Si 
la hipermetropía es demasiado alta, el ojo puede ser incapaz 
de corregir la imagen por acomodación. La hipermetropía 
que no puede ser corregida por acomodación es denomina-
da hipermetropía manifiesta. Ésta es una de las causas de 
ambliopía carencial en niños y puede ser bilateral. Hay una 
correlación refleja entre la acomodación y la convergencia 
de los dos ojos. La hipermetropía es, por consiguiente, un 
motivo frecuente de isotropía (ojos cruzados) y ambliopía 
monocular (véase capítulo 12).

� Hipermetropía latente
Como se explicó anteriormente, una persona prepresbiópica 
con hipermetropía puede obtener una imagen retiniana 
clara por acomodación. El grado de hipermetropía que se 
supera por acomodación es conocida como hipermetropía 
latente. Es detectada por refracción después de instilación 
de gotas ciclopléjicas, lo cual determina la suma de ambas 
hipermetropías, latente y manifiesta. La refracción con un 
ciclopléjico es muy importante en pacientes jóvenes que se 
quejan de esfuerzo ocular cuando leen y es vital en esotro-
pía, donde la corrección total de hipermetropía puede lograr 
una curación.

Se recuerda que una persona moderadamente “hiper-
métrope” puede ver bien para cerca o lejos cuando joven. No 
obstante, cuando sobreviene la presbicia, el hipermétrope 
primero tiene problemas con trabajo de cerca —y a una edad 
más temprana que el no hipermétrope—. Finalmente, el hi-
permétrope tiene visión difusa para cerca y lejos y requiere 
lentes tanto para cerca como para lejos.

� Astigmatismo
En astigmatismo, el ojo produce una imagen con múltiples 
líneas o puntos focales. En astigmatismo regular hay 
dos meridianos principales, con potencia constante y orien-
tación a través de la abertura pupilar, que da como resulta-
do dos líneas focales. El astigmatismo es entonces definido 
adicionalmente de conformidad con la posición de estas lí-

neas focales con respecto a la retina (figura 21-22). Cuando 
los meridianos principales están en ángulos rectos y sus ejes 
se sitúan en 20° de la horizontal y vertical, el astigmatis-
mo se subdivide en astigmatismo con la regla, en el cual 
la mayor potencia de refracción está en el meridiano verti-
cal, y astigmatismo contra la regla, en el cual la mayor 
potencia de refracción está en el meridiano horizontal. As-
tigmatismo con la regla se encuentra más comúnmente en 
pacientes más jóvenes, y astigmatismo contra la regla más 
comúnmente en pacientes de edad avanzada (figura 21-23). 
Astigmatismo oblicuo es astigmatismo regular en el cual 
los meridianos principales no se sitúan en 20° de la horizon-
tal y vertical. En astigmatismo irregular, la potencia u 
orientación de los meridianos principales cambian a través 
de la abertura pupilar.

La causa usual de astigmatismo, particularmente astig-
matismo irregular, son las anormalidades de la conforma-
ción de la córnea. El cristalino también puede contribuir. En 
la terminología de lentes de contacto, astigmatismo lenticu-
lar se denomina astigmatismo residual porque no es corre-
gido por medio de un lente de contacto duro esférico, el cual 
no corrige astigmatismo corneano.

El astigmatismo regular a menudo puede ser corregido 
con lentes cilíndricos, frecuentemente en combinación con 
lentes esféricos, o algunas veces más efectivamente por alte-
ración de la conformación corneana con lentes de contacto 
rígidos, los cuales, usualmente, son el único medio óptico de 
tratar astigmatismo irregular. Porque el cerebro es capaz 
de adaptarse a la distorsión visual de un error astigmático 
no corregido, nuevos lentes que corrijan el error pueden 
causar desorientación temporal, particularmente una incli-
nación aparente de imágenes.

� Historia natural de errores de refracción
La mayoría de los bebés son ligeramente hipermetrópicos, 
el error de refracción medio al nacer es de 0.5 D. La hiper-
metropía disminuye lentamente, con una ligera aceleración 

▲ Figura 21–22. Tipos de astigmatismo regular determinados 
por las posiciones de las dos líneas focales con respecto a la 
retina.
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en la adolescencia, para aproximarse a emetropía. La curva-
tura corneana es mucho más pronunciada (6.59 mm de 
radio) al nacer y se aplana a casi la curvatura adulta (7.71 
mm) en aproximadamente un año. El cristalino es mucho 
más esférico al nacer y alcanza la conformación adulta en 
aproximadamente seis años. La longitud axial media es 
corta al nacer (16.6 mm), se alarga rápidamente en los pri-
meros 2 o 3 años (a 21.8 mm), luego moderadamente (0.4 
mm por año) hasta la edad de 6, y luego lentamente (aproxi-
madamente 1 mm total) hasta la estabilidad (24 mm) en 
aproximadamente 10 o 15 años. La presbicia se manifiesta 
en la quinta década de la vida.

Los errores de refracción son hereditarios. El modo de 
herencia es complejo e involucra muchas variables. El error 
de refracción, aunque heredado, no necesita estar presente 
al nacer tanto como la estatura, la cual es también heredita-
ria, necesita estar presente al nacer. Por ejemplo, un niño 
que alcanza emetropía a la edad de 10 años probablemente 
pronto se convertirá en miópico. La miopía usualmente in-
crementa durante la adolescencia. Factores que influyen el 
avance de la miopía son definidos escasamente pero es pro-
bable que incluyan trabajo confinado. Tratamientos ópticos 
y farmacológicos para retardar el avance de la miopía en 
niños no se ha mostrado aún que tengan beneficio a largo 
plazo.

� Anisometropía
La anisometropía es una diferencia en el error de refracción 
entre los dos ojos. Es una causa importante de ambliopía por 
que los ojos no pueden acomodarse independientemente y el 
ojo más hipermetrópico está difuso crónicamente. La correc-
ción de la refracción de anisometropía es complicada por 
diferencias en el tamaño de las imágenes retinianas (anisei-
conia) y por el desequilibrio oculomotor debido al grado 
diferente de potencia prismática de la periferia de los dos 
lentes correctivos. Aniseiconia es predominantemente un 
problema de afaquia monocular. La corrección por anteojos 

produce una diferencia en el tamaño de la imagen retiniana 
de aproximadamente 25%, la cual es raramente tolerable. La 
corrección por lentes de contacto reduce la diferencia en el 
tamaño de la imagen en aproximadamente 6%, la cual puede 
ser tolerada. Los lentes intraoculares producen una diferen-
cia de menos de 1 por ciento.

� Corrección de errores de refracción

A. Anteojos

Los anteojos continúan siendo el método más seguro de 
corrección de refracción. Para reducir aberraciones no cro-
máticas, los lentes se hacen en forma de meniscos (curvas 
corregidas) e inclinados hacia adelante (inclinación pantas-
cópica).

B. Lentes de contacto

Los primeros lentes de contacto fueron lentes esclerales lle-
nos de fluido vítreo. Éstos fueron difíciles de usar por pe-
riodos prolongados y causaron edema corneano y mucha 
incomodidad ocular. Lentes corneanos duros, hechos de po-
limetacrilato de metilo, fueron los primeros lentes de con-
tacto realmente exitosos y ganaron amplia aceptación para 
reemplazo cosmético de lentes. El desarrollo subsecuente 
incluye lentes permeables a gas, hechos de butirato acetato 
de celulosa, silicona, o varios polímeros plásticos y silicona, 
y lentes de contacto blandos, hechos de varios plásticos de 
hidrogel, todos proporcionaron comodidad creciente pero 
mayor riesgo de complicaciones serias.

Lentes rígidos (duros y permeables a gas) corrigen erro-
res de refracción por cambio de la curvatura de la superficie 
anterior del ojo. La potencia de refracción total consiste de 
la potencia inducida por la curvatura posterior del lente, la 
curva base, junto con la potencia actual del lente debido 
a la diferencia entre sus curvaturas frontal y posterior. Sola-
mente la segunda es dependiente del índice de refracción 
del material del lente de contacto. Los lentes rígidos superan 

▲ Figura 21–23. Tipos de astigmatismo determinados por la orientación de los meridianos principales y por la orientación del eje cilín-
drico corrector.
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el astigmatismo corneano, incluyendo astigmatismo irregu-
lar, por modificación de la superficie anterior del ojo en una 
conformación verdaderamente esférica.

Lentes de contacto blandos, particularmente las for-
mas más flexibles, adoptan la forma de la córnea del pacien-
te. Por consiguiente, su potencia de refracción reside sola-
mente en aquella diferencia entre sus curvaturas frontal y 
posterior, y corrigen poco astigmatismo corneano a menos 
que se incorpore una corrección cilíndrica para hacer un 
lente teórico.

Las curvas base de los lentes de contacto son seleccio-
nadas de conformidad con la curvatura corneana, según se 
determine por queratometría o adaptaciones de prueba. La 
curvatura frontal es entonces calculada a partir de los resul-
tados de sobre-refracción con un lente de contacto de prue-
ba, o a partir de la refracción de los anteojos del paciente 
como se corrigió para el plano corneano.

Los lentes de contacto rígidos son específicamente in-
dicados para la corrección de astigmatismo irregular, como 
queratocono. Los lentes de contacto blandos se usan para el 
tratamiento de trastornos de la superficie corneana, pero 
para control de síntomas en vez de por razones de refrac-
ción. Todas las formas de lentes de contacto se usan en la 
corrección de refracción de afaquia, particularmente en 
la superación de la aniseiconia de afaquia monocular, y la 
corrección de miopía alta, en la cual producen una imagen 
visual mucho mejor que los anteojos. No obstante, la vasta 
mayoría de lentes de contacto usados son para corrección 
cosmética de bajos errores de refracción. Estos tienen impli-
caciones importantes por los riesgos que pueden ser acepta-
dos razonablemente en el uso de lentes de contacto. (Una 
discusión adicional acerca del uso de lentes de contacto 
cosméticos y terapéuticos, y de las complicaciones asocia-
das, se da en el capítulo 6.)

C. Cirugía queratorrefractiva

La cirugía queratorrefractiva abarca un intervalo de métodos 
para cambiar la curvatura de la superficie anterior del ojo. El 
efecto de refracción esperado se deriva generalmente de re-
sultados empíricos de procedimientos similares en otros 
pacientes y no se basan en cálculos de óptica matemática. La 
discusión adicional de los métodos y resultados de procedi-
mientos queratorrefractivos se incluyen en el capítulo 6.

D. Lentes intraoculares

El implante de un lente intraocular se ha convertido en el 
método preferido de corrección de refracción para afaquia, 
usualmente es realizado en el momento de cirugía de cata-
ratas pero algunas veces es diferido en casos complicados. 
Están disponibles numerosos diseños, lentes plegables, ela-
borados de silicona o plásticos de hidrogel, los cuales pue-
den ser insertados en el ojo a través de una pequeña inci-
sión; generalmente se prefieren cuando están disponibles y 
son aplicables, pero lentes rígidos que consisten más co-
múnmente de un elemento óptico elaborado de polimetacri-

lato de metilo y bucles hápticos elaborados del mismo ma-
terial o polipropileno, también se usan aún. La posición más 
segura para un lente intraocular es en una bolsa capsular 
intacta después de cirugía extracapsular. La potencia del 
lente intraocular se determina usualmente por medio de un 
método de regresión empírica basado en analizar el resulta-
do de usar un estilo de lentes en muchos pacientes, lo cual 
derivó una fórmula matemática basada en una constante 
para el lente particular (A), lecturas queratométricas prome-
dio (K), y longitud axial en milímetros (L). Un ejemplo sim-
ple es la ecuación de SRK (Sanders-Retzlaff-Kraff):

Potencia IOL � A � 2.5L � 0.9K

Una derivación es la fórmula SRK II. No obstante, en la ac-
tualidad las fórmulas de regresión se usan raramente. Fór-
mulas teóricas que utilizan una constante de lente, lecturas 
queratométricas y longitud axial, junto con profundidad es-
timada de cámara anterior después de cirugía, incluyen las 
fórmulas de SRK/T, Haigis, Holladay y Hoffer Q. Desafortu-
nadamente, ninguna de estas fórmulas se basa en métodos 
de trazado trignonométrico de rayos, los cuales predicen 
precisamente la potencia correcta del lente intraocular para 
un paciente individual. No obstante, generalmente se obtie-
nen resultados satisfactorios con la selección de la fórmula 
más confiable para la longitud axial particular. Hoffer Q se 
indica para ojos cortos (longitud axial de menos de 22 mm), 
Holladay para ojos relativamente largos (longitud axial de 
24.6 a 26 mm) y Haigis o SRH/T para ojos especialmente 
largos (longitud axial mayor que 26 mm). Debido a que hay 
una tendencia a subestimar la potencia requerida en ojos 
que han sido sometidos previamente a cirugía queratorre-
fractiva, el cálculo del lente intraocular correcto es mucho 
más difícil en dichos casos, pero es auxiliado por el conoci-
miento del error de refracción y de las lecturas queratomé-
tricas antes de la cirugía de refracción.

Un lente intraocular adicional (parásito) es implantado 
algunas veces para corregir error de refracción residual. Los 
lentes intraoculares son insertados ocasionalmente sin re-
moción del cristalino (lente intraocular fáquico) para trata-
miento del error de refracción en individuos jóvenes sin 
catarata y antes del principio de presbicia.

E.  Extracción de cristalinos transparentes
por miopía

La extracción de cristalinos no cataratosos puede realizarse 
para la corrección de refracción de miopía moderada a alta, 
con resultados reportados comparables a los logrados con 
cirugía queratorrefractiva con rayos láser. Las complicacio-
nes operatorias y posoperatorias de la cirugía intraocular, 
particularmente en alta miopía, necesitan ser consideradas.

METODOS DE REFRACCIÓN

La determinación de una corrección de refracción de pa-
ciente puede lograrse por medios objetivos o subjetivos y se 
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logra mejor por medio de una combinación de los dos méto-
dos cuando sea posible.

� Refracción objetiva
La refracción objetiva se efectúa por retinoscopia, en la cual 
un rayo de luz, conocido como intercepto, es proyectado 
en el ojo del paciente para producir un reflejo conformado 
de manera similar, el reflejo retinoscópico, en la pupila 
(figura 21-24). La alineación en paralelo del intercepto y del 
reflejo retinoscópico indica la presencia de solamente un 
error esférico, o de un error cilíndrico adicional en el cual el 
intercepto coincide con uno de los meridianos principales. 
La rotación del rayo proyectado determinará cuál de éstos 
aplica y la localización del otro meridiano principal en el 
caso de un error cilíndrico.

El intercepto es entonces barrido a través de la pupila 
del paciente, y se observa el efecto sobre el efecto retinoscó-
pico (figura 21-25). Si se mueve en la misma dirección (con 
movimiento) se colocan lentes positivos antes del ojo del 
paciente, y si se mueve en la dirección opuesta (contra el 
movimiento), se añaden lentes negativos hasta que el reflejo 
pupilar llene la abertura de la pupila entera y no se detecte 
movimiento (punto de neutralización). Cuando se ha 
alcanzado el punto de neutralización, el error de refracción 
del paciente se ha corregido con una corrección adicional 
relacionada con la distancia entre el paciente y el examina-
dor (distancia de trabajo). La potencia esférica igual al 
recíproco de la distancia de trabajo (medida en metros) es 
restada para compensar por esta corrección adicional y ob-

tener la corrección de refracción del paciente. La distancia 
de trabajo es usualmente 2/3 m, y la corrección a ser sus-
traída por la distancia de trabajo por consiguiente es usual-
mente de 1.5 D.

Están disponibles refractores automáticos para deter-
minar rápidamente la refracción objetivo, pero no son útiles 
en niños jóvenes o en adultos con enfermedad del segmento 
anterior significativa.

� Refracción subjetiva
En pacientes de cooperativa, la refracción subjetiva produce 
resultados más precisos que la refracción objetiva. Depende 
de la respuesta del paciente a alteraciones en la potencia y 
orientación del lente, usando refracción objetivo o la correc-
ción de refracción normal del paciente como el punto inicial.

La corrección esférica es verificada por medio de pe-
queños cambios, que incrementan inicialmente la potencia 
positiva para superar cualquier esfuerzo acomodativo, hasta 
que se obtiene la imagen más clara posible.

La prueba del duocromo de letras negras sobre rojo y 
fondo verde usa la aberración cromática normal del ojo para 
afinar la corrección esférica. Cuando las letras negras de las 
dos mitades de la carta son igualmente claras, se ha alcan-
zado el punto final.

Un cilindro transversal consiste de dos lentes pla-
nos cilíndricos de igual potencia pero de signo opuesto, de 
modo que su eje de potencia de refracción se sitúa en ángu-
los rectos entre sí. Éste es equivalente a un lente esferocilín-
drico en el cual la potencia del cilindro es dos veces la poten-
cia de la esfera y de signo opuesto. El cilindro transversal 
permite cambios pequeños rápidos en el eje y potencia de 
una corrección cilíndrica.

� Refracción ciclopléjica
En la determinación de la corrección de refracción hiperme-
trópica total, ya sea en el tratamiento de esotropía de la 
niñez o en la valoración de fatiga ocular en adultos hipermé-
tropes, es necesario superar la acomodación. Esto puede 
lograrse usualmente en adultos por medio de técnicas de 
nebulización en la cual lentes positivos se usan para vencer 
el esfuerzo acomodativo. Pero de otra manera —y siempre 
en niños—, la acomodación se ha relajado por medio de 
fármacos ciclopléjicos. Gotas de cilopentolato al 1% instila-
do dos veces 30 minutos antes de refracción, pueden ser 
suficientes, pero pueden ser necesarios atropina al 0.5% o 
ungüento al 1%, aplicados dos veces al día por tres días, en 
niños con iris oscuro y en la valoración inicial de esotropía 
acomodativa. Los padres deberán ser alertados de los sínto-
mas de toxicidad de atropina (fiebre, rubor facial y pulso 
rápido) y la necesidad de discontinuar el tratamiento, en-
friar a los niños con baños de esponja y, en casos graves, 
búsqueda urgente de asistencia médica.

▲ Figura 21–24. Reflejo retinoscópico.

▲ Figura 21–25. Movimiento del reflejo retinoscópico.
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Lo siguiente está previsto como un formulario conciso de 
fármacos oftálmicos usados comúnmente. Para información 
más detallada deberán consultarse folletos del producto, 
insertos de empaque, así como textos de farmacología y 
toxicología.

ANESTÉSICOS TÓPICOS

Los anestésicos tópicos son útiles para procedimientos de 
diagnóstico, pero también como terapéuticos, que incluyen 
tonometría, remoción de suturas o cuerpos extraños, go-
nioscopia, raspado de la córnea o de la conjuntiva, y opera-
ciones quirúrgicas menores sobre la córnea y conjuntiva. La 
cirugía de cataratas (facoemulsificación) se está llevando a 
cabo con mayor frecuencia bajo anestesia tópica, se comple-
menta, si fuere necesario, mediante inyección intracraneal 
de anestésico local en la cámara anterior (véase más adelan-
te, en este capítulo) o sedación oral o intravenosa. Una o dos 
instilaciones de anestésico tópico son usualmente suficien-
tes, pero la dosificación puede repetirse durante el procedi-
miento.

Los anestésicos tópicos más comúnmente usados son 
proparacaína, tetracaína y benoxinato. Para propósitos 
prácticos puede decirse que tienen potencia anestésica equi-
valente. La lidocaína al 3.5% en gel y solución al 1 a 4% de 
cocaína se usan también para anestesia tópica.

(Nota. Los anestésicos tópicos nunca deberán pres-
cribirse para uso doméstico, ya que su aplicación prolonga-
da podría causar complicaciones corneanas y ocultar enfer-
medades oculares serias.)

� Proparacaína (Proximetacaína)
Clorhidrato de oftaína
Preparación: solución al 0.5%. Una preparación combi-
nada de proparacaína y fluoresceína está disponible 
como fluoracaína.

Dosificación: una gota y repetir cuando sea necesario.

Principio y duración de la acción: la anestesia comienza 
en 20 segundos y dura 10 a 15 minutos.

Comentario: constituye el menos irritante de los anesté-
sicos locales y más adecuado para raspado corneano para 
cultivos microbiológicos.

� Clorhidrato de tetracaína (Pontocaína)
Preparación: solución al 0.5% y ungüento al 0.5%.

Dosificación: una gota y repetir cuando sea necesario.

Principio y duración de la acción: la anestesia ocurre en 
un minuto y dura 15 a 20 minutos.

Comentario: irritación considerable en instilaciones.

� Clorhidrato de benoxinato
Preparación (como Fluress): solución al 0.4%.

Dosificación: una gota y repetir cuando sea necesario.

Principio y duración de la acción: la anestesia comienza 
en uno o dos minutos y dura 10 a 15 minutos.

22.1 Medicamentos oculares usados comúnmente
Allan J. Flach, PharmD, MD
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Comentario: puede usarse benoxinato al 0.4% y fluores-
ceína al 0.25% (Furate, Fluress) antes de tonometría de 
aplanación.

ANESTÉSICOS LOCALES INYECTABLES

Lidocaína, procaína y mepivacaína son anestésicos locales 
que se usan comúnmente para cirugía ocular. Algunos agen-
tes de acción prolongada como bupivacaína y etidocaína se 
mezclan con frecuencia con otros anestésicos locales para 
prolongar la duración del efecto. Los anestésicos locales son 
bastante seguros cuando se usan con discreción, pero el 
médico debe estar consciente de la acción tóxica sistémica 
potencial cuando ocurre la absorción rápida desde el sitio de 
la inyección, con dosificación excesiva, o después de inyec-
ción intravascular inadvertida.

La adición de hialuronidasa favorece la diseminación 
del anestésico y acorta el principio a tan sólo un minuto. 
Debido a estas razones, la hialuronidasa se usa de manera 
frecuente en inyecciones peribulbares antes de extracción 
de cataratas. Los oftalmólogos usan anestésicos inyectables 
más comúnmente en pacientes de edad avanzada, que pue-
den ser susceptibles a arritmia cardiaca; por consiguiente, 
no debe usarse l-epinefrina en concentraciones mayores de 
1:200 000.

� Lidocaína (Lignocaína), clorhidrato 
(Xilocaína)

Debido a su principio rápido y acción más prolongada (1 a 2 
horas), la lidocaína ha llegado a ser el anestésico local que 
se utiliza con mayor frecuencia. Es casi dos veces más po-
tente que la procaína. Puede usarse con seguridad, hasta 30 
ml de solución al 1%, sin epinefrina. En cirugía de cataratas, 
10 ml usualmente es cantidad suficiente para inyecciones 
peribulbares o de sub-Tenon. La dosis máxima segura es de 
4.5 mg/kg sin epinefrina y 7 mg/kg con epinefrina. Para ci-
rugía de cataratas se emplea solución de lidocaína al 1% 
libre de conservador intracamaral.

� Clorhidrato de procaína (Novocaína)
Preparación: solución al 1, 2 y 10%.

Dosificación: alrededor de 50 ml de una solución al 1% 
puede ser inyectada sin causar efectos sistémicos. La 
dosis máxima segura es de 10 mg/kg.

Duración de la acción: 45 a 60 minutos.

� Clorhidrato de mepivacaína
(Carbocaína, otros)
Preparación: solución al 1, 1.5, 2 y 3%.

Dosificación: infiltración y bloqueo nervioso, hasta 20 
ml de solución al 1 o 2%.

Duración de la acción: aproximadamente dos horas.

Comentario: la carbocaína es similar a la lidocaína en 
potencia. Con frecuencia se usa en pacientes que son 
alérgicos a la lidocaína. La dosis máxima segura es de 7 
mg/kg.

� Clorhidrato de bupivacaína (Marcaína, 
Sensorcaína)
Preparación: solución al 0.25, 0.5 y 0.75%.

Dosificación: la solución al 0.75% se ha usado con más 
frecuencia en oftalmología. La dosis máxima segura en 
un adulto es de 250 mg con epinefrina y 200 mg sin 
epinefrina. La bupivacaína se mezcla de manera cons-
tante con una cantidad igual de lidocaína.

Principio y duración de la acción: el principio de acción 
es más lento que el de la lidocaína, pero persiste mucho 
más tiempo (hasta 6 a 10 horas).

� Clorhidrato de etidocaína (Duranest)
Preparación: solución al 1 y 1.5%.

Dosificación: la dosis máxima segura de etidocaína es 
de 4 mg/kg sin epinefrina y 5.5 mg/kg con epinefrina. 
Este agente con frecuencia se mezcla con lidocaína para 
anestesia focal en cirugía oftálmica.

Principio y duración de la acción: el principio de acción 
es más lento que el de la lidocaína, pero más rápido que 
el de la bupivacaína. La duración de acción es de alrede-
dor de dos veces el de la lidocaína (4 a 8 horas).

MIDRÍATICOS Y CICLOPLÉJICOS

Tanto los fármacos midriáticos como los ciclopléjicos dila-
tan la pupila. Además, los ciclopléjicos causan parálisis de la 
acomodación (paciente incapaz de ver objetos de cerca; por 
ejemplo, letras impresas). Son fármacos usados común-
mente en oftalmología, de manera particular y en combina-
ción. Sus primeros usos son: 1) para dilatar las pupilas para 
facilitar la oftalmoscopia; 2) para paralizar los músculos de 
acomodación, en particular en pacientes jóvenes, como un 
auxiliar en la refracción; 3) para dilatar la pupila y paralizar 
los músculos de acomodación en uveítis para prevenir la 
formación de sinequia y aliviar el dolor y la fotofobia, en 
virtud de que tanto los midriáticos como los ciclopléjicos 
dilatan la pupila, deben ser usados con extremo cuidado en 
ojos con ángulo de cámara anterior estrecho, ya que tanto 
los midriáticos como los ciclopléjicos pueden causar glauco-
ma de ángulo cerrado en dichos ojos.

1. Midriáticos (simpaticomiméticos)

La fenilefrina es un midriático sin efecto ciclopléjico.
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� Clorhidrato de fenilefrina
(Neosinefrina, otros)
Preparación: solución al 0.12, 2.5 y 10%.

Dosificación: una gota y repetir cada 5 a 10 minutos.

Principio y duración de la acción: el efecto usualmente 
ocurre en 30 minutos después de instilación y dura 2 a 
3 horas.

Comentario: la fenilefrina se usa tanto de manera indi-
vidual como con ciclopléjicos con el propósito de facili-
tar la oftalmoscopia en el tratamiento contra uveítis, así 
como para dilatar la pupila antes de cirugía de cataratas. 
La solución al 10% no debe usarse en bebés neonatos, en 
pacientes cardiacos, o en aquellos que recibieron reser-
pina, guanetidina o antidepresivos tricíclicos, a causa de 
la susceptibilidad creciente al efecto vasodepresor.

2.  Ciclopléjicos
(parasimpatomiméticos)

� Sulfato de atropina
Preparación: solución al 0.5 a 3%; ungüento al 0.5 y 1%.

Dosificación: para refracción en niños se deberá instilar 
una gota de solución entre 0.25 al 0.5% en cada ojo dos 
veces al día durante uno o dos días antes del examen y 
luego una hora antes del examen; ungüento en franjas 
de 0.635 cm (1/4 de pulgada) dos veces al día durante 
dos días antes del examen.

Principio y duración de la acción: el principio de acción 
es de 30 a 40 minutos. Un efecto máximo se alcanza en 
casi dos horas. El efecto dura hasta dos semanas en un 
ojo normal, pero en la presencia de inflamación aguda, 
el fármaco debe ser instilado dos o tres veces al día para 
mantener su efecto.

Toxicidad: las gotas de atropina deben usarse con pre-
caución con el fin de evitar reacciones tóxicas que po-
drían resultar de la absorción sistémica. Inquietud y 
ansiedad con sequedad y sonrojo de la piel de la cara, 
boca seca, fiebre, inhibición de la sudoración y taquicar-
dia son síntomas tóxicos prominentes, en particular en 
adolescentes.

Comentario: la atropina es un ciclopléjico efectivo y de 
acción prolongada. Además de su uso para tratar la ci-
cloplejía en niños, la atropina se aplica en forma tópica 
durante dos o tres veces al día en el tratamiento de iritis. 
Se usa también para mantener una pupila dilatada des-
pués de procedimientos quirúrgicos intraoculares.

� Bromhidrato de escopolamina
Preparación: solución al 0.25%.

Dosificación: una gota durante dos o tres veces veces al 
día.

Principio y duración de la acción: la cicloplejía tiene 
lugar en alrededor de 40 minutos y dura entre tres y 
cinco días, cuando se usa escopolamina como auxiliar 
para la refracción en ojos normales. La duración de ac-
ción es mucho más corta en ojos inflamados.

Toxicidad: la escopolamina ocasiona vértigo en forma 
ocasional, así como desorientación, principalmente en 
adultos mayores.

Comentario: la escopolamina es un ciclopléjico efectivo. 
Se usa para el tratamiento de uveítis, en refracción de 
niños y en el posoperatorio.

� Bromhidrato de homatropina
Preparación: solución al 2 y 5%.

Dosificación: para refracción, una gota en cada ojo y 
repetir durante dos o tres veces en intervalos de 10 a 15 
minutos.

Principio y duración de la acción: el efecto ciclopléjico 
máximo dura alrededor de tres horas, pero el tiempo de 
recuperación completa es de casi 36 a 48 horas. En cier-
tos casos, la acción más corta es una ventaja sobre la 
escopolamina y la atropina.

Toxicidad: sensibilidad y efectos secundarios asociados 
con la instilación tópica de homatropina son raros.

Comentario: la homatropina constituye un ciclopléjico 
efectivo usado con frecuencia para el tratamiento de 
uveítis.

� Clorhidrato de ciclopentolato (Ciclogil, otros)
Preparación: solución al 0.5, 1 y 2%.

Dosificación: para refracción, una gota en cada ojo y 
repetir después de 10 minutos.

Principio y duración de la acción: el principio de dila-
tación y cicloplejía sucece en 30 a 60 minutos. La dura-
ción de la acción es de menos de 24 horas.

Toxicidad: ocasionalmente puede ocurrir neurotoxici-
dad, manifiesta por incoherencia, alucinación visual, 
mala articulación y ataxia. Estas reacciones son más 
comunes en niños.

Comentario: el ciclopentolato es más popular que la 
homatropina y la escopolamina en refracción a causa de 
su periodo de acción más corto.

� Tropicamida (Midriacil, otros)
Preparación: solución al 0.5 y 1%; 0.25% con 1% de 
bromhidrato de hidroxanfetamina.
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Dosificación: una gota de solución a 1% durante dos a 
tres veces al día en intervalos de cinco minutos.

Principio y duración de la acción: el tiempo requerido 
para alcanzar el efecto ciclopléjico máximo usualmente 
es de 20 a 25 minutos, y la duración de este efecto es de 
15 a 20 minutos; por consiguiente, es importante la evo-
lución del examen después de la instilación de tropica-
mina. La recuperación completa requiere entre 5 y 6 
horas.

Comentario: la tropicamida es un midriático efectivo 
con leve acción ciclopléjica y, por consiguiente, más útil 
para oftalmoscopia.

� Clorhidrato de ciclopentolato-clorhidrato
de fenilefrina (Ciclomidril)
Preparación: solución al 2% de clorhidrato de ciclopen-
tolato y al 1% de clorhidrato de fenilefrina.

Dosificación: una gota cada 5 a 10 minutos por cada dos 
o tres dosis. Deberá aplicarse presión sobre el saco na-
solagrimal después de instilación de la gota para mini-
mizar la absorción sistémica.

Principio y duración de la acción: en los primeros 3 a 6 
minutos sucede la midriasis y un poco de cicloplejía. La 
duración de acción es con frecuencia menos de 24 horas. 
Esta combinación de fármaco es de valor particular para 
la dilatación pupilar en examen de bebés y prematuros.

FÁRMACOS USADOS EN EL
TRATAMIENTO DE GLAUCOMA

La dosis y frecuencia de administración de terapia deben ser 
individualizada de acuerdo con mediciones de presión in-
traocular, se usa para el tratamiento mínimo que controla 
de manera suficiente la presión intraocular para evitar daño 
al nervio óptico.

1. Análogos tópicos de prostaglandina

Los análogos de prostaglandina reducen la presión intra-
ocular debido al incremento de la excreción de humor acuo-
so, principalmente vía la trayectoria uveoescleral. Puede 
usarse cada agente solo o en combinación con otros tipos de 
medicamentos para glaucoma, pero el efecto aditivo es más 
probable cuando se usa de manera conjunta con agentes 
que reducen la producción de humor acuoso.

Toxicidad: todas las preparaciones están asociadas con 
pigmentación marrón creciente del iris, crecimiento de pes-
tañas, hiperpigmentación de la piel periorbital, hipere-
mia conjuntival, queratopatía epitelial puntiforme y sensa-
ción de cuerpo extraño. Además, pueden agravar inflamación 
ocular y haber estado asociadas con el desarrollo de edema 
macular quístico.

� Latanoprost (Xalatan)
Preparación: solución al 0.005%.

Dosificación: una gota al día en la noche.

� Bimatoprost (Lumigan)
Preparación: solución al 0.03%.

Dosificación: una gota al día, en la noche.

� Travoprost (Travatan)
Preparación: solución al 0.004%.

Dosificación: una gota al día.

� Tafluprost (Taflotan, Saflutan)
Preparación: solución al 0.0015% (libre de conserva-
dor).

Dosificación: una gota al día, en la noche.

� Isopropil unoprostona (Rescula)
Preparación: solución al 0.15%.

Dosificación: dos gotas al día.

2.  Antagonistas del receptor beta-adrenérgico 
tópicos (simpaticolíticos)

Los agentes bloqueadores beta-adrenérgicos reducen la pre-
sión intraocular por supresión de la producción de humor 
acuoso.

Toxicidad: todas las preparaciones, particularmente 
los agentes no selectivos, tienen el potencial para causar 
efectos sistémicos adversos (véase discusión en sección apar-
te), en especial broncoconstricción y bradicardia, pero tam-
bién depresión, confusión y fatiga. Están contraindicados 
en pacientes con enfermedad obstructiva de las vías respira-
torias, ya sea asma o enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (COPD), aunque el betaxolol, con su selectividad en 
relación al receptor β1 es más seguro en este contexto, y así 
como en pacientes con defectos de conducción cardiaca.

� Maleato de timolol (Timoptic, Timoptic XE, 
Timoptic GFS, Betimol)
Preparaciones: solución al 0.25 y 0.5%; gel al 0.25 y 
0.5%.

Dosificación: una gota de 0.25 o de 0.5% en cada ojo, 
una o dos veces al día, si fuere necesario. Una gota de 
gel una vez al día.

Comentario: beta-bloqueador no selectivo.
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� Clorhidrato de levobunolol (Betagan)
Preparaciones: solución al 0.25 y 0.5%.

Dosificación: una gota, una o dos veces al día.

Comentario: beta-bloqueador no selectivo, comparable 
en eficiencia al timolol.

� Clorhidrato de metipranolol (Optipranolol)
Preparación: solución al 0.3%.

Dosificación: una gota, una o dos veces al día.

Comentario: beta-bloqueador no selectivo, comparable 
en eficiencia con el timolol.

� Clorhidrato de carteolol (Ocupress)
Preparación: solución al 1%.

Dosificación: una gota, una o dos veces al día.

Comentario: beta-bloqueador no selectivo, comparable 
en eficiencia con el timolol.

� Clorhidrato de betaxolol
(Betoptic, Betoptic S)
Preparaciones: solución al 0.25 y 0.5%.

Dosificación: una gota, una o dos veces al día.

Comentario: la selectividad en relación con el receptor 
β1 de betaxolol reduce el riesgo de efectos secundarios 
pulmonares, pero es menos efectivo en la reducción de 
la presión intraocular que los beta-bloqueadores no se-
lectivos.

3.  Agonistas del receptor adrenérgico tópicos 
(simpaticomiméticos)

Los fármacos simpatomiméticos, que reducen la presión 
intraocular por medio de efectos variables sobre la produc-
ción y drenaje de humor acuoso, comprenden los agonis-
tas α2-adrenérgicos apraclonidina y brimonidina, así 
como dipivefrin, un profármaco del agonista no selectivo 
epinefrina.

� Clorhidrato de apraclonidina (Iopidina)
El clorhidrato de apraclonidina está indicado específícamen-
te para la prevención y el tratamiento de elevaciones de la 
presión intraocular después de procedimientos con rayos 
láser en el segmento anterior, así como terapia coadyuvante 
en pacientes en terapia médica máximamente tolerada que 
necesiten reducción adicional de la presión intraocular. La 
presión intraocular desciende por producción decreciente de 
humor acuoso, cuyo mecanismo exacto no es comprendido 
claramente, también mejora la excreción de humor acuoso.

Preparación: solución al 0.5 y 1%.

Dosificación: una gota de solución al 1% antes de trata-
miento con rayos láser del segmento anterior y una se-
gunda gota después de la terminación del procedimien-
to. Una gota de solución al 0.5% durante dos o tres veces 
al día como tratamiento coadyuvante a corto plazo en 
glaucoma no controlado por medio de otros medica-
mentos.

Comentario: a diferencia de la clonidina, la apraclonidi-
na no parece penetrar fácilmente las barreras hematoti-
sulares, además de que produce pocos efectos secunda-
rios. Los efectos sistémicos que se notifican incluyen 
disminución ocasional en la presión sanguínea diastóli-
ca, bradicardia y síntomas del sistema nervioso central, 
respecto de insomnio, irritabilidad y libido decreciente. 
Los efectos secundarios oculares incluyen decoloración 
de la conjuntiva, elevación del párpado superior, mi-
driasis y ardor.

� Tartrato de brimonidina (Alphagan-P)
La brimonidina disminuye la producción de humor acuoso 
e incrementa su drenaje a través de la trayectoria uveoescle-
rótica.

Preparación: solución al 0.1 y 0.15%.

Dosificación: una gota, dos o tres veces al día. Puede 
usarse como monoterapia o en combinación con otros 
medicamentos para glaucoma. Se usa con frecuencia 
como un fármaco de reemplazo en pacientes incapaces 
de tolerar beta-bloqueadores.

Toxicidad: la brimonidina tiene un efecto mínimo sobre 
el ritmo cardiaco y la presión sanguínea. Produce escozor 
debido a instilación; la hiperemia conjuntival y boca seca 
son efectos secundarios comunes.

� Clorhidrato de dipivefrin (Propine)
El dipivefrin es una forma esterificada de epinefrina, que 
constituye un agonista adrenérgico no selectivo, primero 
incrementa la excreción de humor acuoso pero también 
disminuye su producción con uso a largo plazo. Se piensa 
que dipivefin pasa más rápido que la epinefrina, a través de 
la córnea, y que se hidroliza con rapidez en ésta.

Preparación: solución al 1%.

Dosificación: una gota, dos veces al día.

Comentarios: la epinefrina no es aprovechable por tiem-
po prolongado para tratamiento para glaucoma. Cuando 
se pone a disponibilidad por primera vez, sus ventajas 
sobre la pilocarpina (véase más adelante, en este capítu-
lo) consisten en duración de acción más prolongada (12 
a 72 horas), y no se presentó miosis, lo cual es en espe-
cial importante en pacientes con cataratas. No obstante, 
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al menos 25% de pacientes desarrollaron alergias loca-
les, otros se quejaron de dolor de cabeza y palpitaciones 
cardiacas, y se encontraron expuestos los resultados de 
cirugía para drenado de glaucoma. Los efectos adversos 
locales son menos frecuentes con dipivefrin.

4. Inhibidores de anhidrasa carbónica tópica

Los inhibidores de anhidrasa carbónica en el epitelio secre-
tor del cuerpo ciliar reducen la producción de humor acuo-
so. Los inhibidores de anhidrasa carbónica en uso son deri-
vados de sulfonamida.

Por ejemplo, dorzolamida y brinzolamida pueden ser 
usados tópicamente porque tienen suficiente penetración 
corneana para alcanzar el cuerpo ciliar. Pueden usarse como 
monoterapia, pero más frecuentemente se usan en combi-
nación con otros medicamentos para tratar el glaucoma, 
excepto para inhibidores de anhidrasa carbónica orales 
(véase más adelante, en este capítulo).

Toxicidad: las reacciones locales incluyen ardor y esco-
zor, queratopatía puntiforme superficial, así como reac-
ciones alérgicas de la conjuntiva. El resabio amargo es 
común. En este contexto son raros los efectos secunda-
rios sistémicos asociados con anhidrasa carbónica oral.

� Clorhidrato de dorzolamida (Trusopt)
Preparación: solución al 2%.

Dosificación: una gota tres veces al día cuando se use 
solo, o dos veces al día si fuere usado en combinación 
con otro tratamiento tópico para glaucoma.

� Brinzolamida (Azopt)
Preparación: suspensión al 1%.

Dosificación: una gota tres veces al día cuando se use 
sola, o dos veces al día si se usa en combinación con otro 
tratamiento tópico para glaucoma.

5.  Agonistas colinérgicos de acción tópica 
directa (parasimpaticomiméticos)

Todos los parasimpaticomiméticos disminuyen la presión 
intraocular debido al incremento de la excreción de humor 
acuoso a través de la malla trabecular.

� Nitrato y clorhidrato de pilocarpina
Preparación: soluciones al 0.25, 0.5 a 6, 8 y 10%; gel al 
4%. También disponible en un sistema de liberación 
sostenida (Ocussert).

Dosificación: una gota hasta seis veces al día; media tira 
de gel en el fondo del saco lagrimal al irse a dormir.

Comentarios: deberá evitarse la pilocarpina en ojos con 
uveítis activa.

� Carbacol

Preparación: soluciones al 0.75, 1.5, 2.25 y 3%.

Dosificación: una gota en cada ojo, tres o cuatro veces al 
día.

Comentarios: el carbacol es escasamente absorbido a 
través de la córnea y con frecuencia se usa si la pilocar-
pina no es efectiva. Su duración de acción es de 4 a 6 
horas. Si el cloruro de benzalconio se usa como vehículo, 
la penetración del carbacol incrementa en forma signifi-
cativa. La farmacodinámica del carbacol también inclu-
ye actividad indirecta.

6.  Agentes anticolinesterasa
de acción tópica indirecta

� Sulfato y salicilato de fisostigmina (Eserina)

Preparaciones: solución al 0.25% y ungüento al 0.25%.

Dosificación: una gota tres o cuatro veces al día, o 1/4 de 
tira de ungüento una o dos veces al día.

Comentarios: una alta incidencia de reacciones alérgi-
cas ha limitado el uso de este antiguo fármaco antiglau-
coma rara vez usado. Puede combinarse en la misma 
solución con pilocarpina.

Los parasimpaticomiméticos siguientes son fuertes y de 
duración prolongada, además de que se usan cuando otros 
medicamentos antiglaucoma fallan para controlar la pre-
sión intraocular. Se emplean con menos frecuencia que en 
el pasado. La miosis producida es extrema; espasmo ciliar y 
miopía son comunes. La irritación local es común, se cree 
que el yoduro de fosfolina es queratogénico en algunos pa-
cientes. Podría presentarse bloqueo pupilar. Con el desarro-
llo de nuevos medicamentos antiglaucoma estos agentes se 
usan raramente.

� Yoduro de ecotiofato (yoduro de fosfolina)

Preparaciones: solución al 0.03, 0.06, 0.125 y 0.25%.

Dosificación: una gota durante una o dos veces al día, o 
con frecuencia menos, dependiendo de la respuesta.

Comentarios: el yoduro de ecotiofato es un fármaco de 
acción prolongada similar al isofluorofato, con las ven-
tajas de que es soluble en agua y que causa menos irrita-
ción local. Podría presentarse toxicidad sistémica en la 
forma de estimulación colinérgica, que incluye saliva-
ción, náuseas, vómitos y diarrea. Los efectos secunda-
rios oculares incluyen formación de cataratas, espasmos 
de acomodación y formación de quistes en el iris.

� Bromuro de demecario (Humorsol)

Preparación: solución al 0.125 y 0.25%.
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Dosificación: una gota una o dos veces al día.

Comentarios: podría presentarse toxicidad sistémica 
similar a la asociada con el yoduro de ecotiofato.

7. Preparaciones tópicas en combinación

Un número creciente de preparaciones tópicas que combi-
nan agentes diferentes en el aspecto farmacológico están 
siendo desarrolladas, en especial las avocadas a mejorar la 
aceptación pero que no necesariamente provocan reducción 
importante de presión intraocular, como se esperaba a par-
tir de la suma de los efectos de los agentes individuales ad-
ministrados en forma separada. La mayoría de ellos, excep-
to Cosopt dorzolamida al 2% y timolol al 0.5%, no están 
disponibles en Estados Unidos. Incluyen:

a. Azarga-Brizolamida al 1% y timolol al 0.5%, una 
gota dos veces al día.

b. Combigan-Brimonidina al 0.2% y timolol al 0.5%, 
una gota dos veces al día.

c. Cosopt-Dorzolamida al 2% y timolol al 0.5%, una 
gota dos veces al día.

d. Dotrav-Travoprost al 0.004% y timolol al 0.5%, una 
gota una vez al día.

e. Ganfort-Bimatoprost al 0.03% y timolol al 0.5%, 
una gota una vez al día.

f. Xalocom-Latanoprost al 0.005% y timolol al 0.5%, 
una gota una vez al día en la mañana.

8.  Inhibidores sistémicos de anhidrasa
carbónica

La administración sistémica de inhibidores de anhidrasa 
carbónica incrementa su eficiencia, es capaz de reducir la 
producción de humor acuoso en 40 a 60%. Se usa principal-
mente cuando la presión intraocular no puede ser controla-
da con terapia tópica, así como en situaciones agudas que 
incluyen el tratamiento de ángulo cerrado agudo cuando 
puede necesitarse terapia parenteral debido a vómitos, al 
igual que la urgencia de la situación. El efecto máximo ocu-
rre alrededor de dos horas después de la administración 
oral, dura entre 4 a 6 horas, y 20 minutos después de admi-
nistración intravenosa.

La administración sistémica está asociada con varios 
efectos adversos que incluyen el agotamiento del potasio, en 
particular si el paciente está también en terapia diurética, 
acidosis, fatiga gástrica, diarrea, necrólisis epidérmica, for-
mación de piedras renales, acortamiento de la respiración, 
fatiga y hormigueo en las extremidades. El desarrollo en 
medicamentos tópicos y terapia con rayos láser para glauco-
ma ha reducido el uso de inhibidores sistémicos de anhidra-
sa carbónica.

� Acetazolamida (Diamox)
Preparación y dosificaciones: oral: tabletas de 125 y 
250 mg; administrar 125 a 250 mg dos a cuatro veces al 
día (dosificación que no exceda de 1 g en 24 horas). Cáp-
sulas de liberación sostenida de 500 mg; administrar 
una cápsula una o dos veces al día.

Parenteral: se puede administrar ampolletas de 500 mg 
en forma intramuscular o de manera intravenosa duran-
te periodos cortos en pacientes que no toleran el fárma-
co vía oral.

� Metazolamida (Neptazane)
Preparación: tabletas de 25 y 50 mg.

Dosificación: 50 a 100 mg, dos o tres veces al día (el 
total no excederá de 600 mg/día).

� Diclorfenamida (Doranida)
Preparación: tabletas de 50 mg.

Dosificación: administrar una primera dosis de 100 a 
200 mg seguida por 100 mg cada 12 horas hasta que se 
obtenga la respuesta deseada.

La dosificación de mantenimiento usual para glaucoma 
es de 25 a 50 mg, tres o cuatro veces al día. La dosifica-
ción diaria total no excederá de 300 mg.

9. Agentes osmóticos sistémicos

Se usan agentes hiperosmóticos, como urea, manitol y glice-
rina con el propósito de reducir la presión intraocular, por hi-
pertonicidad del plasma con respecto al humor acuoso. Es 
común su uso en el tratamiento de glaucoma (de ángulo erra-
do) agudo y en forma ocasional de manera preoperatoria.

� Glicerina (Osmoglyn)
Preparaciones y dosificación: la glicerina es adminis-
trada oralmente de manera usual como solución al 50% 
con agua, jugo de naranja o solución salina normal sabo-
rizada sobre hielo (1 ml de glicerina pesa 1.25 g). Dosis, 
1 a 1.5 g/kg.

Principio y duración de la acción: el efecto hipotensor 
máximo ocurre en una hora y dura entre 4 y 5 horas.

Toxicidad: náuseas, vómitos y dolor de cabeza ocurren 
ocasionalmente.

Comentario: la administración oral y la ausencia de 
efecto diurético son ventajas significativas de la gliceri-
na sobre los otros agentes hiperosmóticos.

� Isosorbida (Ismotic)
Preparación: solución al 45%.
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Dosificación: 1.5 g/kg, vìa oral.

Principio y duración de la acción: similar a la glice-
rina.

Comentario: a diferencia de la glicerina, la isosorbida no 
produce calorías o glucosa elevada. Otras reacciones se-
cundarias son similares a la glicerina. Cada 220 ml de 
isosorbida contienen 4.6 meq de sodio.

� Manitol (Osmitrol)
Preparación: solución inyectable al 5 a 25%.

Dosificación: 1.5 a 2 g/kg en forma intravenosa, usual-
mente en concentración de 20%.

Principio y duración de la acción: el efecto hipotensor 
máximo ocurre en aproximadamente una hora y dura 
entre 5 y 6 horas.

Comentario: los problemas con sobrecarga vascular y 
edema pulmonar son comunes con este agente, como 
consecuencia de los grandes volúmenes de fluido reque-
ridos.

� Urea (Ureaphil)
Preparación: solución al 30% de urea liofilizada en azú-
car invertida.

Dosificación: 1 a 1.5 g/kg en forma intravenosa.

Principio y duración de la acción: el efecto hipotensor 
máximo ocurre en aproximadamente una hora y dura 
entre 5 y 6 horas.

Toxicidad: la extravasación accidental en el sitio de in-
yección podría causar reacciones locales que varían 
desde ligera irritación hasta necrosis tisular.

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS

� Indicaciones
La terapia tópica con corticosteroides se indica para condi-
ciones inflamatorias del segmento anterior del globo ocular. 
Algunos ejemplos son conjuntivitis alérgica, uveítis, epies-
cleritis, escleritis, flictenulosis, queratitis puntiforme super-
ficial, queratitis intersticial, conjuntivitis vernal e inflama-
ción posoperatoria.

� Administración y dosificación
Los corticosteroides y sus derivados varían en su actividad 
antiinflamatoria. La potencia en relación con hidrocortiso-
na es cuatro veces para prednisolona y 25 veces para dexa-
metasona y betametasona. Los efectos adversos no dismi-
nuyen con los fármacos de potencia más alta, aunque la 
dosificación terapéutica sea más baja.

La duración del tratamiento puede variar de conformi-
dad con el proceso de enfermedad básica y se puede exten-
der desde unos cuantos días hasta varios meses. La terapia 
inicial para un ojo severamente inflamado consiste de insti-
lación de gotas cada 1 o 2 horas al despertar. Cuando se 
observe una respuesta favorable se disminuirá de manera 
gradual la dosificación y se suspenderá tan pronto como sea 
posible.

Precaución: los efectos adversos de terapia con corti-
costeroides periocular y tópica consisten en exacerbación o 
desarrollo de queratitis microbiana, que incluye la reactiva-
ción de herpes simplex, queratitis, hipertensión ocular, que 
incluye el riesgo de desarrollo de glaucoma de ángulo abier-
to, y raramente formación de cataratas. (Estos efectos son 
producidos, en un menor grado, con terapia sistémica con 
corticosteroides, excepto por el desarrollo de cataratas, típi-
camente subcapsular posterior.) Cualquier paciente que re-
ciba terapia sistémica con corticosteroides deberá estar bajo 
el cuidado de un oftalmólogo.

La siguiente es una lista parcial de los corticosteroides 
tópicos disponibles para uso oftalmológico:

Ungüento al 0.5, 0.12, 0.125 y 1% de hidrocortisona.

Suspensión al 0.125 y 1% de acetato de prednisolona.

Solución al 0.125 y 1% de fosfato sódico de predniso-
lona.

Suspensión al 0.1% o ungüento al 0.05% de fosfato sódi-
co de dexametasona.

Suspensión al 1% de medrisona.

Suspensión al 0.1 y 0.25% o ungüento al 0.1% de fluoro-
metolona.

Suspensión al 1% de rimexolona.

Suspensión al 0.5% de etabonato de loteprednol.

AGENTES ANTIINFECCIOSOS Y CORTICOSTEROIDES 
EN COMBINACIÓN TÓPICA

Existen numerosos productos comerciales que contienen 
combinaciones en dosis fijas de corticosteroides y uno o 
más agentes antiinfecciosos. Son usados por los oftalmólo-
gos, principalmente, para tratar condiciones en las cuales 
pueden requerirse ambos agentes; por ejemplo, queratitis 
marginal debida a infección estafilocócica y reacción alérgi-
ca combinadas, blefaroconjuntivitis y queratoconjuntivitis 
flictenular. Se usan también en el posoperatorio.

Estas mezclas no deberán usarse para tratar conjunti-
vitis o blefaritis debido a causas desconocidas. No deberán 
ser usadas como sustitutos solamente para agentes antiin-
fecciosos sino sólo cuando exista también una indicación 
clara para corticosteroides. Las mezclas de corticosteroides 
y agentes antiinfecciosos pueden causar las mismas compli-
caciones que ocurren con la preparación del esteroide tópi-
co solo.
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AGENTES ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDALES TÓPICOS Y ORALES (NSAID)

Los NSAID orales —75 mg de indometacina al día, 150 mg 
de flurbiprofeno al día, o 600 mg de ibuprofeno al día— son 
el tratamiento de primera línea para escleritis no necrosan-
te. La irritación gástrica, así como la hemorragia constitu-
yen un riesgo. Preparaciones oftálmicas tópicas de varios 
NSAID proporcionan biodisponibilidad ocular con poca 
toxicidad. Estos agentes actúan primero mediante bloqueo 
de la síntesis de prostaglandina a través de la inhibición de 
ciclooxigenasa, la enzima catalizadora de la conversón de 
ácido araquidónico a prostaglandinas. Algunos oftalmólo-
gos usan combinaciones de corticosteroides tópicos y NSAID 
para tratar inflamación ocular.

En la actualidad, el flubiprofeno (Ocufen) al 0.03%, y 
suprofeno (Profenal) al 1%, han sido aprobados por la Food 
and Drugs Administration (FDA) para la inhibición de mio-
sis durante la cirugía de cataratas. El ketorolaco (Acular) al 
0.5% tiene aprobación para uso en conjuntivitis alérgica 
estacionaria. Diclofenaco (Voltaren) al 0.1% y ketorolaco 
(Acular) al 0.5%, fueron los primeros NSAID aplicados de 
manera tópica aprobados para el tratamiento de inflama-
ción posoperatoria, después de cirugía de cataratas y para 
alivio de dolor y fotofobia en pacientes sometidos a cirugía 
de refracción corneana con rayos láser. Además, hoy día 
están disponibles dos nuevos NSAID para aplicación tópica, 
suspensión al 0.1% de nepafenaco (Nevanac) y solución al 
0.09% de bromfenaco (Xibron). Otra preparación, suspen-
sión al 1% de indometacina (Indocid) no está disponible en 
Estados Unidos. Aunque no están aprobados por la FDA 
para esta indicación, los NSAID se utilizan con frecuen-
cia para prevenir y tratar edema macular quístico después 
de cirugía de cataratas.

OTROS FÁRMACOS USADOS EN EL TRATAMIENTO 
DE CONJUNTIVITIS ALÉRGICA

� Cromolín sódico (Crolom)
Preparación: solución al 4%.

Dosificación: una gota cuatro a seis veces al día.

Comentario: cromolín es útil en para tratamiento de 
muchos tipos de conjuntivitis alérgica. La respuesta a la 
terapia usualmente ocurre en unos cuantos días, pero 
algunas veces no hasta que el tratamiento se continúe 
durante varias semanas. Cromolín actúa mediante inhi-
bición de la liberación de histamina y sustancia de reac-
ción lenta de anafilaxis (SRS-A) a partir de mastocitos. 
No es útil para el tratamiento de síntomas agudos.

� Fumarato de ketotifeno (Zaditor)
Preparación: solución al 0.025%.

Dosificación: dos veces al día.

Comentarios: el ketotifeno tiene actividad antihistami-
na y estabilizante de mastocitos.

� Lodoxamida trometamina (Alomide)
Preparación: solución al 0.1%.

Dosificación: una gota cuatro veces al día.

Comentario: lodoxamida es un estabilizante de mas-
tocitos que inhibe reacciones de hipersensibilidad in-
mediata de tipo 1. Está indicada para el tratamiento de 
reacciones alérgicas de los tejidos oculares externos, que 
incluyen conjuntivitis primaveral y queratitis primave-
ral. Al igual que con cromolín, la respuesta terapéutica 
no ocurre usualmente hasta después de unos cuantos 
días de tratamiento.

� Nedocromilo sódico (Alocril)
Preparación: solución al 2%.

Dosificación: dos veces al día.

Comentario: el nedocromilo tiene el principio rápido de 
un antihistamínico y verdadera actividad estabilizante 
de mastocitos.

� Clorhidrato de olapatadina
Preparación y dosificaciones: solución al 0.1% (Pata-
nol) dos veces al día a intervalos de 6 a 8 horas, al 0.2% 
(Pataday) una vez al día.

Comentario: la olapatadina tiene ambas acciones: anti-
histamínica y estabilizante de mastocitos.

� Clorhidrato de levocabastina (Livostin)
Preparación: suspensión al 0.05%.

Dosificación: una gota cuatro veces al día (durante dos 
semanas).

Comentario: la levocabastina es un potente antagonista 
del receptor H1 de histamina, selectivo. Es útil para la 
reducción de síntomas agudos de conjuntivitis alérgica. 
El alivio de los síntomas ocurre minutos después de la 
aplicación y dura hasta dos horas.

� Clorhidrato de azelastina (Optivar)
Preparación: solución al 0.5%.

Dosificación: una gota dos a cuatro veces al día (durante 
seis semanas).

Comentarios: la azelastina es un antihistamínico.

� Difumarato de emedastina (Emadine)
Preparación: solución al 0.05%.
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Dosificación: una gota cuatro veces al día.

Comentario: la emedastina es un antihistamínico.

� Clorhidrato de epinastina
(Elestat, Relestat)
Preparación: solución al 0.05%.

Dosificación: una gota dos veces al día (durante ocho 
semanas).

Comentarios: la epinastina es un antihistamínico.

� Besilato de bepostatina (Bepreve)
Preparación: solución al 1.5%.

Dosificación: una gota dos veces al día.

Comentarios: la bepostatina es un antagonista del re-
ceptor H1 histamina, se notifica que tiene actividad es-
tabilizante de mastocitos, es moduladora/inhibidora de 
eosinófilos.

� Trometamina ketorolaco (Acular)
Preparación: solución al 0.5%.

Dosificación: una gota cuatro veces al día.

Comentarios: constituye el único inhibidor de ciclooxi-
genasa aprobado para alergia por la FDA.

� Vasoconstrictores y descongestionantes
Existen en el mercado muchos agentes vasoconstrictores 
oftálmicos de libre adquisición (OTC) disponibles. Los in-
gredientes activos en estos agentes son: efedrina al 0.123%, 
nafazolina al 0.012 a 0.1%, fenilefrina al 0.12%, o tetrahi-
drozolina al 0.05 a 0.15%.

Estos agentes contraen los vasos superficiales de la 
conjuntiva y alivian el enrojecimiento. También alivian irri-
tación superficial menor y prurito de la conjuntiva, esto úl-
timo pudiera representar una respuesta a agentes nocivos o 
irritantes como contaminación o cloro de uso en albercas. 
También están disponibles productos que contienen una 
antihistamina, fosfato de antazolina al 0.25 a 0.5%, o nalea-
to de feniramina al 0.3%.

INMUNOMODULADOR TÓPICO

� Ciclosporina (Restasis)
Preparación: emulsión al 0.05%.

Dosificación: una gota dos veces al día.

Comentarios: la ciclosporina suprime la activación de 
células T por inhibición de calcineurina, representa una 
inmunosupresora sistémica efectiva, se usa particular-

mente en medicina de trasplantes. La formulación oftál-
mica tópica la aprueba la FDA para tratar la enfermedad 
de sequedad ocular, que es un componente inflamatorio 
para la patogénesis básica que se ha establecido, se in-
tenta su aplicación para otras enfermedades inflamato-
rias oculares, que incluyen enfermedad alérgica severa, 
blefaritis posterior y queratitis estromal herpética, así 
como en pacientes de injerto de córnea de alto riesgo. 
Se han notificado pocos efectos adversos en individuos 
tratados por hasta cuatro años.

FÁRMACOS USADOS EN EL TRATAMIENTO
DE INFECCIONES OCULARES

Las dosis de adulto de agentes usados con frecuencia para 
tratar infecciones intraoculares, como endoftalmitis exóge-
na o endógena debida a bacterias o a hongos y retinitis viral, 
se detallan en el cuadro 22-1.

1. Sulfonamidas tópicas

Las sulfonamidas son los fármacos usados más común-
mente para el tratamiento de conjuntivitis bacteriana. Sus 
ventajas incluyen: 1) actividad contra organismos tanto 
grampositivos como gramnegativos; 2) bajo costo; 3) baja 
alerginicidad, y 4) el hecho de que su uso no sea complicado 
debido a infecciones fúngicas secundarias, como ocurre al-
gunas veces después del uso prolongado de antibióticos.

Las sulfonamidas empleadas más comunes son sulfa-
cetamida sódica y sulfisoxazol.

� Sulfacetamida sódica
Preparación: solución oftálmica al 10, 15 y 30%; un-
güento al 10%.

Dosificación: instilación de una gota con frecuancia, 
según la severidad de la conjuntivitis.

� Sulfisoxazol (Gantrisin)
Preparación: solución oftálmica al 4%; ungüento al 4%.

Dosificación: dosis igual que para sulfacetamida sódica 
(véase párrafos anteriores).

2. Antibióticos tópicos

Los antibióticos tópicos son usados en el tratamiento de 
infecciones oculares externas, que incluyen conjuntivitis 
bacteriana, orzuelo, blefaritis marginal y úlceras cornea-
nas bacterianas. La frecuencia de uso está relacionada con 
la severidad de la condición. La bacitracina, neomicina, po-
limixina, eritromicina, tetraciclina, gentamicina, tobramici-
na, así como las fluoroquinolonas son los productos más 
usados y que se hallan disponibles comercialmente. Se usan 
en forma separada y en combinación como soluciones y 
como ungüentos. Existen formulaciones adecuadas para 
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Cuadro 22–1 Dosis usual para adulto de antimicrobianos para infecciones intraoculares1,2

Dosis intravitreal
(0.1 ml)3,4

Dosis subconjuntival 
(0.5 ml)3 Dosis oral o intravenosa3

Aciclovir 5 a 10 mg/kg IV cada 8 horas5

Amikacina 0.4 mg 25 mg 6 mg/kg IV cada 12 horas

Anfotericina B 0.005 a 0.01 mg 1 a 2 mg Varía (determinada con base en cada caso)

Cefamandol 1 a 2 mg 75 mg 1 g IV cada 6 a 8 horas6

Cefazolin 2.25 mg 100 mg 1 a 1.5 g IV cada 6 a 8 horas

Ceftazidima 2 mg 100 mg 2 g IV cada 12 horas

Ceftriaxona 1 mg 1 a 2 g IV una o dos veces al día

Cidofovir 5 mg/kg IV una vez a la semana por dos semanas para 
terapia de inducción7

Ciprofloxacino 750 mg VO 2 veces al día

Clindamicina 0.5 a 1 mg 30 mg 600 a 900 mg IV cada 8 horas

Foscarnet 1.2 a 2.4 mg 90 mg/kg IV cada 12 horas para terapia de inducción

Ganciclovir 0.2 a 2 mg o 
implante de 4.5 mg

5 mg/kg IV cada 12 horas para terapia de inducción5

Gentamicina 0.1 a 0.2 mg 20 mg 1 mg/kg IV cada 8 horas6

Meticilina 2 mg 100 mg 1 a 2 g IV cada 6 horas

Miconazol 0.025 mg 5 mg 200 a 600 mg IV cada 8 horas

Tobramicina 0.5 mg 20 mg 1 mg/kg IV cada 8 horas6

Valaciclovir 1 a 2 g VO 3 veces al día5

Valganciclovir 900 mg VO 2 veces al día para terapia de inducción5

Vancomicina 1 mg 25 mg 1 g IV cada 12 horas

Voriconazol 0.1 mg 6 mg/kg IV cada 12 horas por 2 dosis, luego 4 mg/kg 
IV cada 12 horas

IV, intravenosa.
VO, vía oral.
1 Modificada y reproducida, con permiso, de Parke DW, Brinton GS: Endophthalmitis. En: Infections of the Eye, 2a. ed. Tabara KF, Hybduk RA (ed). Little Brown, 
1996.
2 Se han recomendado dosis más altas en algunos casos. Las dosis enlistadas en el presente capítulo son consideradas apropiadas por el autor del mismo, con 
base en estudios de toxicidad de fármacos.
3 La teoría principal para endoftalmitis microbiana es intravitreal, suplementada por terapia tópica y subconjuntival, especialmente si existe infección superficial 
ocular primaria. La terapia sistémica no parece presentar ventajas adicionales en endoftalmitis exógena después de cirugía intraocular primaria, pero se indica en 
endoftalmitis endógena y para el tratamiento y profilaxis de endoftalmitis que complica el trauma ocular.
4 Preparaciones antibióticas intravitreales no deberán contener conservadores.
5 Excreción renal. Dosis ajustada de acuerdo con la eliminación de creatinina.
6 Nefrotóxico. Dosis ajustada de acuerdo con el peso corporal y la eliminación de creatinina.
7 Nefrotóxico. Se requiere pretratamiento con probenecida e hidratación adecuada.
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uso oftálmico tópico de cefalosporinas, como cefazolina (al 
5%) y ceftazidima (al 5%), así como preparaciones de con-
centraciones más altas (fortificadas) de gentamicina (al 
1.5%) y tobramicina (al 1.5%), que pueden obtenerse a partir 
de compuestos farmacéuticos.

Como un principio general, la utilización tópica de an-
tibióticos usados comúnmente de manera sistémica, deberá 
evitarse para reducir el riesgo de desarrollo de organismos 
resistentes y porque la sensibilización del paciente podría 
interferir con el uso sistémico futuro. No obstante, circuns-
tancias clínicas pueden necesitar su uso. La disponibilidad 
para uso oftálmico de fluoroquinolonas (ciprofloxacino, ga-
tifloxacino, moxifloxacino, norfloxacino y ofloxacino), con 
su eficiencia contra una amplia variedad de patógenos ocu-
lares grampositivos y gramnegativos, que incluyen Psudo-
monas aeruginosa, las han hecho primera selección para 
tratamiento de úlceras corneanas y conjuntivitis bacteriana 
resistente.

� Bacitracina
Preparación: ungüento de 500 U/g. Disponible comer-
cialmente en combinaciones de polimixina B.

Comentario: la mayoría de los organismos grampositi-
vos son sensibles a la bacitracina. No se le usa sistémi-
camente a causa de su nefrotoxicidad.

� Neomicina
Preparaciones: solución al 2.5 y 5 mg/ml; ungüento al 
3.5 a 5 mg/g. Disponible comercialmente en combina-
ciones con bacitracina y polimixina B.

Dosificación: aplicar ungüento o gotas tres o cuatro 
veces al día. Algunas soluciones que contienen 50 a 100 
mg/ml se han usado para tratar úlceras de córnea.

Comentario: es efectiva contra organismos grampositi-
vos y gramnegativos. La neomicina se combina usual-
mente con algún otro fármaco para ampliar su espectro 
de actividad. En la práctica oftálmica es mejor conocido 
Neosporin, tanto en forma de ungüento como de solu-
ción, en el cual se combina con polimixina y bacitracina. 
La sensibilidad al contacto con la piel se desarrolla en 
5% de pacientes para el caso de que el fármaco se conti-
núe durante más de una semana.

� Polimixina B
Preparación: ungüento de 10 000 U/g; suspensión de 
10 000 U/ml. Disponible comercialmente en combina-
ción con bacitracina y neomicina.

Comentario: es efectiva contra muchos organismos 
gramnegativos.

� Eritromicina
Preparación: ungüento al 0.5%.

Comentario: particularmente efectiva en conjuntivitis 
estafilocócica. Puede ser usada en vez de nitrato de plata 
en profilaxis de blenorrea del neonato.

� Tetraciclinas
Preparación: suspensión de 10 mg/ml; ungüento de 10 
mg/g.

Comentario: tetraciclina, oxitetraciclina y clortetracicli-
na tienen uso limitado en oftalmología debido a que su 
efectividad es frecuentemente deteriorada por el desa-
rrollo de cepas resistentes. Las soluciones de estos com-
puestos son inestables con la excepción de acromicina 
en aceite de sésamo, la cual es usada ampliamente en el 
tratamiento de conjuntivitis granular. El ungüento puede 
usarse para la profilaxis de blenorrea del neonato.

� Gentamicina (Garamycin,
Genoptic, Gentacidin, Gentak)
Preparación: solución de 3 mg/ml, ungüento de 3 mg/g.

Comentario: la gentamicina es ampliamente aceptada 
para uso en infecciones oculares serias, en especial en 
úlceras corneanas causadas por organismos grampositi-
vos. Es también efectiva contra muchos Staphylococcus 
grampositivos, pero no es efectiva contra Streptococcus. 
Se han desarrollado muchas cepas de bacterias resisten-
tes a gentamicina.

� Tobramicina (Tobrex, Aktop)
Preparación: solución de 3 mg/ml; ungüento de 3 mg/g.

Comentario: actividad antimicrobiana similar a genta-
micina, pero más efectiva contra Streptococcus. Mejor 
reservada para el tratamiento de Pseudomonas kerati-
tis, para la cual es más efectiva.

� Cloranfenicol (Chloromycetin, Chloroptic)
Preparaciones: solución de 5 y de 10 mg/ml; ungüento 
de 10 mg/g.

Comentario: el cloranfenicol es efectivo contra una am-
plia variedad de organismos grampositivos y gramnega-
tivos. Raramente causa sensibilización local, pero casos 
de anemia aplástica se han asociado con terapia a largo 
plazo.

� Ciprofloxacino (Ciloxan)
Preparación: solución de 3 mg/ml.

Dosificación: para tratamiento de conjuntivitis, una 
gota cada 2 a 4 horas. Para tratamiento de úlceras cor-
neanas, una gota cada hora durante el día y cada dos 
horas durante la noche durante 48 horas, luego reducir 
en forma gradual.
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� Gatifloxacino (Zymar)
Preparación: solución de 3 mg/ml.

Dosificación: para conjuntivitis y úlceras corneanas, la 
aplicación será igual que la de ciprofloxacino.

Comentario: esta fluoroquinolona de cuarta generación 
es más efectiva contra un espectro más amplio de bacte-
rias grampositivas y micobacterias atípicas que fluoro-
quinolonas anteriores.

� Levofloxacino (Iquix, Oftaquix, Quixin)
Preparación: solución de 5 y 15 mg/ml.

Dosificación: para conjuntivitis y úlceras corneanas, la 
aplicación será igual que la de ciprofloxacino.

� Moxifloxacino (Vigamox)
Preparación: solución de 5 mg/ml.

Dosificación: para conjuntivitis y úlceras corneanas, la 
aplicación será igual que la de ciprofloxacino.

Comentario: esta fluoroquinolona de cuarta generación 
es más efectiva contra un espectro más amplio de bacte-
rias grampositivas y micobacterias atípicas que fluoro-
quinolonas anteriores.

� Norfloxacino (Chibroxin)
Preparación: solución de 3 mg/ml.

Dosificación: para conjuntivitis y úlceras corneanas, la 
aplicación será igual que la de ciprofloxacino.

� Ofloxacino (Ocuflox)
Preparación: solución de 3 mg/ml.

Dosificación: para conjuntivitis y úlceras corneanas, la 
aplicación será igual que la de ciprofloxacino.

� Ácido fusídico (Fucithalmic)
Preparación: gel al 1%.

Dosificación: aplicado dos veces al día.

Comentario: es popular para el tratamiento de conjun-
tivitis bacteriana a causa de la dosificación dos veces 
diarias.

3.  Agentes antibacterianos
en combinación

Están disponibles varias preparaciones oftálmicas que con-
tienen una mezcla de agentes antibióticos y bacteriostáticos 
(cuadro 22-2).

4. Agentes antifúngicos tópicos

� Natamicina (Natacyn)
Preparación: suspensión al 5%.

Dosificación: instilar una gota cada 1 a 2 horas.

Comentario: es efectiva contra formas de levaduras y 
filamentarias. Constituye un fármaco inicial de selec-
ción para tratar la mayoría de las úlceras corneanas 
micóticas.

� Nistatina (Mycostatin)
La nistatina no está disponible en forma de ungüento oftál-
mico, pero la preparación dermatológica (100 000 U/g) no 
irrita tejidos oculares y puede ser usada en el tratamiento de 
infecciones fúngicas del ojo.

� Anfotericina B (Fungizone)
La anfotericina B es más efectiva que la nistatina, pero no 
está disponible en forma de ungüento oftálmico. La prepa-
ración dermatológica es muy irritante. Una solución de 1.5 a 
8 mg/ml de agua destilada en dextrosa al 5%, debe ser ela-
borada en la farmacia a partir del fármaco pulverizado. 
Muchos pacientes tienen extrema incomodidad ocular des-
pués de la aplicación de este fármaco.

� Miconazol (Monistat)
Una solución al 1% está disponible en forma de una prepa-
ración intravenosa que puede ser instilada en el ojo. El fár-
maco no está disponible en forma oftalmológica.

� Fluconazol (Diflucan)
Una preparación parenteral al 0.2% está disponible y puede 
ser instilada en el ojo. Ningún producto oftalmológico está 
disponible.

Cuadro 22–2 Preparaciones combinadas de antibióticos

Nombre genérico Nombre comercial

Bacitracina y polimixina B Ak-Poly-Bac, Polycin-B, 
PolyTracin

Bacitracina (o gramicidina), 
neomicina y polimixina B

Varios

Oxitetraciclina y polimixina B Terramycin/Polymixin B, 
Terak

Polimixina B y trimetoprim Polytrim
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5.  Agentes antivirales
(véase también cuadro 22-1)

� Idoxuridina (Herplex)
Preparación: solución oftálmica al 0.1%; ungüento al 
0.5%.

Dosificación: una gota cada hora durante el día y cada 
dos horas en la noche. Con mejoramiento (determinado 
mediante tinción con fluoresceína), la frecuencia de ins-
tilación se reduce en forma gradual. El ungüento puede 
ser usado cuatro a seis veces al día, la solución se utiliza 
durante el día y el ungüento al momento de acostarse a 
dormir.

Comentario: usado en el tratamiento de queratitis por 
herpes simplex, la infección epitelial usualmente mejora 
en unos cuantos días. Debe continuarse la terapia du-
rante tres o cuatro días después de curación aparente. 
Muchos oftalmólogos aún prefieren desnudar el epitelio 
corneano afectado y no usar idoxuridina.

� Vidarabina (Vira-A)
Preparación: ungüento oftálmico al 3%.

Dosificación: en queratitis epitelial herpética, aplicar 
cuatro veces al día durante siete a 10 días.

Comentario: la vidarabina es efectiva contra el virus del 
herpes simplex, pero no contra otros virus de RNA o 
DNA. Es efectiva en algunos pacientes que no respon-
dan a idoxuridina. La vidarabina interfiere con la sínte-
sis de DNA viral. El principal metabolito es arabinosilhi 
poxantina (Ara-Hx). El fármaco es efectivo contra en-
fermedades epiteliales corneanas herpéticas y tiene efi-
ciencia limitada en uveítis o queratitis estromal. Puede 
causar toxicidad celular y retardar la regeneración cor-
neana. La toxicidad celular es menos que la que provoca 
la idoxuridina.

� Trifluoridina (Viroptic)
Preparación: solución al 1%.

Dosificación: una gota cada dos horas (total máximo de 
nueve gotas al día).

Comentario: actúa mediante interferencia con la sínte-
sis del DNA viral. Es más soluble que la idoxurubidina o 
la vidarabina, y quizá más efectiva en enfermedades es-
tromales.

� Aciclovir (Zovirax)
Preparaciones: ungüento al 3%; tabletas de 200, 400 y 
800 mg.

Comentario: el aciclovir constituye un agente antiviral 
con actividad inhibidora contra herpes simplex de los 
tipos 1 y 2, virus de varicela zoster, virus de Epstein-
Barr y citomegalovirus. Inicialmente es fosforilado me-
diante timidina quinasa específica del virus a monofos-
fato de aciclovir y luego por medio de quinasas celulares 
a trifosfato de aciclovir, el cual inhibe a la DNA polime-
rasa viral. Por consiguiente, existe una marcada selecti-
vidad por células infectadas por el virus. Aciclovir tiene 
baja toxicidad. Ninguna preparación oftálmica comer-
cial está disponible actualmente en Estados Unidos; re-
presenta, además, un producto tópico disponible para el 
tratamiento de herpes genital; no deberá ser usado en 
los ojos. Está disponible una preparación oral que puede 
ser usada para tratamiento de infecciones oculares se-
leccionadas debido a herpes zoster.

� Ganciclovir (Vitrasert)
Preparación: implante intravitreal de 4.5 mg.

Dosificación: reemplazo cada cinco a ocho meses, según 
se requiera.

Comentario: el inserto de ganciclovir intravitreal permi-
te el tratamiento de retinitis mediante citomegalovirus 
sin los efectos adversos de la terapia sistémica.

SOLUCIONES COLORANTES DE DIAGNÓSTICO

� Fluoresceína sódica
Preparación: solución al 2%, en unidades desechables 
de uso individual; como tiras de papel estéril; como so-
lución estéril al 10% para uso intravenoso en angiografía 
fluoresceínica.

Dosificación: una gota.

Comentario: se usa como un agente de diagnóstico para 
detección de defectos epiteliales corneanos, en tonome-
tría de aplanación, y en adaptación de lentes de contacto.

� Rosa de bengala
Preparación: solución al 1% y tiras de 1.3 mg.

Dosificación: una gota.

Comentario: se usa en diagnóstico de queratoconjunti-
vitis seca; la mucosa desintegra y desvitaliza el epitelio 
corneano teñido con rosa de bengala.

AGENTES LUBRICANTES Y REEMPLAZO
DE LÁGRIMAS

Metilcelulosa y productos químicos relacionados, alcohol 
polivinílico, productos químicos relacionados y gelatina se 
usan en la formulación de lágrimas artificiales, lubricantes 
oftálmicos, soluciones para lentes de contacto y soluciones 
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para lentes gonioscópicos. Estos agentes son en particular 
útiles para el tratamiento de queratoconjuntivitis seca (véa-
se capítulo 5).

Con el propósito de incrementar la viscosidad y prolon-
gar el tiempo de contacto corneano, algunas veces se añade 
metilcelulosa a soluciones oculares (por ejemplo, pilocarpi-
na). Preparaciones libres de conservador están disponibles 
para uso en pacientes con sensibilidades a estas sustancias.

AGENTES DE DESHIDRATACIÓN CORNEANA

Ungüentos y soluciones deshidratantes aplicadas tópica-
mente al ojo reducen el edema corneano al crear un gra-
diente osmótico, en el cual la película lagrimal se hace hi-
pertónica a los tejido corneanos. Resulta la depuración 
temporal de edema corneano.

Preparación: solución de glicerina anhidra (Opthal-
gan); ungüento y solución de cloruro de sodio hipertóni-
co al 2 y 5%, respectivamente (Absorbonac, akNaCl, 
Hypersal, Muro-128).

Dosificación: una gota de solución o cuarta tira de un-
güento para depurar la córnea. Puede repetirse cada 3 a 
4 horas.

TRATAMIENTO DE DEGENERACIÓN MACULAR 
RELACIONADA CON EL ENVEJECIMIENTO 
NEOVASCULAR

� Ranibizumab (Lucentis)
Preparación: inyección intravitreal de 0.5 mg (0.05 
ml).

Dosificación: inyección mensual durante tres meses, 
luego repetirlas de acuerdo con la actividad de la enfer-
medad.

� Pegaptanib sódico (Macugen)
Preparación: inyección intravitreal de 0.3 mg (0.1 ml).

Dosificación: una inyección cada seis semanas.

� Bevacizumab (Avastin)
Comentario: es común el uso no contemplado de beva-
cizumab formulado para 1.25 mg en 0.05 ml.

22.2 Efectos secundarios sistémicos
y oculares de fármacos
Frederick W. Fraunfelder, MD

Los fármacos oculares pueden causar reacciones sistémicas 
u oculares; además, medicamentos sistémicos pueden cau-
sar una reacción ocular adversa. Los conservadores en me-
dicamentos oculares tópicos podrían asociarse con efectos 
secundarios. Los cuadros 22-3 a 22-5 enlistan posibles efec-
tos secundarios sistémicos y oculares de algunos medica-
mentos oculares y sistémicos. Este no es un listado comple-
to. Se aconseja al lector consultar las etiquetas de productos 
y las referencias al final de este capítulo.

EFECTOS SECUNDARIOS SISTÉMICOS
DE BETA-BLOQUEADORES TÓPICOS

Consideraciones similares deberán aplicarse a todos los 
fármacos oculares tópicos, pero fármacos bloqueadores de 
beta-adrenorreceptores (beta-bloqueadores), como el timo-
lol en particular, se conocen debido a los efectos secunda-
rios sistémicos que provocan. Se usan comúnmente en el 
tratamiento de presión intraocular elevada, pero se han 
asociado con reacciones severas y algunas veces fatales. Al-
gunas concentraciones plasmáticas del fármaco, suficientes 
para causar efectos sistémicos bloqueadores del adrenorre-

ceptor, pueden resultar, ocasionalmente, de administración 
ocular tópica. Cuando el timolol ocular tópico es adminis-
trado en bebés, los niveles sanguíneos superan, a menudo, 
más de seis veces lo que debieran ser los niveles terapéuti-
cos mínimos si el fármaco fuera administrado oralmente. 
Para el caso de que el sistema de excreción lagrimal esté 
funcionando, un 80% estimado de una gota ocular de timo-
lol es absorbido desde la mucosa nasal y pasa casi directa-
mente al sistema vascular. Éste se denomina “efecto de paso 
de primer orden” y es verdadero para todos los fármacos 
que pueden ser fácilmente absorbidos a través del tejido 
mucósico en la cabeza. El drenaje venoso se encuentra en 
el atrio derecho (primer paso); esta sangre que contiene el 
fármaco es retrobombeada a varios órganos blanco antes de 
regresar al atrio derecho (segundo paso). Posteriormente, 
esta sangre que contiene el fármaco alcanza el hígado o el 
riñón, donde es desintoxicado. Por consiguiente, una pe-
queña cantidad aplicada a la mucosa nasal puede dar como 
resultado niveles sanguíneos terapéuticos, mientras que si 
se administra oralmente, su primer paso incluye la absor-
ción vía el tracto gastrointestinal y luego al hígado, donde 
80 a 90% es desintoxicado antes de que alcance la aurícula 
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Fármaco Efectos adversos

Levonorgestrel Seudotumor cerebral

Linezolida Neuropatía óptica

Metildopa Conjuntivitis

Minociclina Papiledema

Morfina Miosis

Ácido nalidíxico Papiledema

Naproxeno Opacidad corneana

Anticonceptivos 
orales

Oclusión vascular retiniana, neuropatía óptica, 
papiledema

Paroxetina Glaucoma de ángulo cerrado

Penicilamina Parálisis muscular extraocular, ptosis, neuritis 
óptica

Fenotiazinas Depósitos sobre la conjuntiva, opacidad corneana, 
crisis oculogírica, pigmentación del cristalino, 
degeneración retiniana

Fenitoína Nistagmo, parálisis muscular extraocular

Quinacrina Depósitos sobre la conjuntiva

Quinina Infarto retiniano

Retinoides Papiledema

Rifampina Neuritis óptica

Salicilatos Nistagmo, hemorragia retiniana

Sildenafilo Visión azulada, neuropatía óptica

Estatinas Diplopía, blefaroptosis, oftalmoplejía

Sulfonamidas Necrólisis epidérmica, miopía

Tacrolimus Neuropatía óptica

Tamoxifeno Depósitos retinianos y corneanos, neuropatía 
óptica

Tamsulosin Complicaciones durante (síndrome del iris hipotó-
nico) y después de cirugía de cataratas

Tetraciclinas Papiledema

Tioridazina Pigmentación corneana y del cristalino, degenera-
ción retiniana, crisis oculogírica

Topiramato Glaucoma de ángulo cerrado, miopía

Antidepresivos 
tricíclicos

Glaucoma de ángulo cerrado, parálisis acomoda-
tiva

Vigabatrin Contracción del campo visual

Vitamina A Depósitos sobre la conjuntiva, papiledema

Vitamina D Depósitos sobre la conjuntiva, opacidad corneana

Cuadro 22–3 Ejemplos de efectos secundarios oculares adversos a fármacos sistémicos

Fármaco Efectos adversos

Acetazolamida Necrólisis epidérmica, miopía

Amiodarona Queratopatía de vórtice (figura 15-40), oftalmopa-
tía tiroidea (figura 15-23), neuropatía óptica

Anfetaminas Elevación de la presión intraocular

Anticolinérgicos Glaucoma de ángulo cerrado, parálisis acomoda-
tiva, nistagmo, sequedad ocular

Barbituratos Necrólisis epidérmica, ptosis, atrofia óptica

Agonistas de 
beta-adrenorre-
ceptores

Glaucoma de ángulo cerrado

Bisfosfonatos Escleritis, epiescleritis, uveítis

Bisulfán Cataratas

Glucósidos car-
diacos

Degeneración retiniana, cambios en la visión del 
color

Cloranfenicol Neuropatía óptica

Cloroquina, 
hidroxicloroquina

Queratopatía de vórtice, degeneración retiniana

Clorpropamida Necrólisis epidérmica, opacidad corneana, parálisis 
muscular extraocular

Cisplatina Neuropatía óptica

Clofazimina Depósitos sobre la conjuntiva, opacidad corneana

Corticosteroides Elevación de la presión intraocular, cataratas

Desferrioximina Retinopatía, neuropatía óptica, opacidad del crista-
lino

Diazepam Nistagmo

Disulfirán Neuropatía óptica

Doxiciclina Papiledema

Etambutol Neuropatía óptica

Fluoroquinolonas Diplopía

Fluoruracilo Obstrucción lagrimal

Sales áureas Depósitos sobre la conjuntiva, opacidad corneana, 
nistagmo, pigmentación del cristalino

Haloperidol Cataratas

Vacuna de hepa-
titis B

Uveítis

Indometacina Opacidad corneana

Interferón Neuropatía óptica

Isoniazida Neuropatía óptica

Isotretinoína Conjuntivitis, opacidad corneana, papiledema, seu-
dotumor cerebral

Ketamina Nistagmo
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derecha. En Estados Unidos, aproximadamente 8% de la 
población de raza blanca, 24% de la población de raza negra 
y 1% de la población asiática (japonesa, china) carecen de la 
enzima citocroma P450 que metaboliza el timolol. Por con-
siguiente, algunos grupos están en más alto riesgo de desa-
rrollar efectos secundarios sistémicos.

Las personas con historias cardiopulmonares deben 
ser consideradas como candidatas de terapia para glauco-
ma con beta-bloqueadores. Los estudios de la función pul-
monar deberán ser consideradas en pacientes con patología 
broncoconstrictora, además de que deberán ordenarse elec-
trocardiogramas sobre pacientes seleccionados con cardio-
patías. Específicamente, deberán tomarse en cuenta cuida-
dosamente las precauciones expuestas en el inserto del 
paquete. Los pacientes con asma bronquial conocida, ptolo-
gía cardiovascular o respiratoria crónica, o bradicardia si-
nusal, podrían necesitar ser verificados antes de de que se 
use beta-bloqueadores tópicos. Los fármacos deberán ser 
usados con precaución en pacientes que recibieron otros 
agentes beta-bloquedores sistémicos. Aunque la selectivi-

dad del receptor beta1 de betaxolol reduce el riesgo de efec-
tos secundarios pulmonares, esto último resulta contraequi-
librado por su menor eficacia para reducir la presión intra-
ocular.

MANERAS DE DISMINUIR LOS EFECTOS 
SECUNDARIOS SISTÉMICOS

Un principio importante al evitar efectos secundarios sisté-
micos a partir de medicamentos oftálmicos tópicos consiste 
en prevenir la sobredosificación. El médico debe prescribir 
la concentración mínima de medicamento que pueda ser 
efectiva terapéuticamente. Sólo se necesita una gota de me-
dicamento en cada dosificación, puesto que el volumen que 
el saco conjuntival puede retener es mucho menos de una 
gota. El método apropiado de administración tópica de me-
dicamento oftálmico es como sigue:

1. Posicionar al paciente con la cabeza inclinada hacia 
atrás.

Cuadro 22–4 Ejemplos de efectos sistémicos adversos de medicamentos oculares tópicos

Medicamento Efectos adversos

Anestésicos, locales tópicos
Benoxinato, propacaína, tetracaína Reacciones alérgicas, reacciones anafilácticas, convulsiones, debilidad, hipotensión, síncope

Antibióticos
Cloranfenicol
Sulfacetamida, sulfametizol, sulfisoxazol
Tetraciclina

Depresión de la médula ósea, incluye anemia aplástica; síntomas gastrointestinales
Fotosensibilidad, necrólisis epidérmica
Fotosensibilidad, decoloración cutánea

Anticolinérgicos
Atropina, homatropina, escopolamina, ciclopentolato, 
tropicamida

Confusión, dermatitis, sequedad bucal, excitación, fiebre, piel enrojecida, alucinaciones, psi-
cosis, taquicardia, sed, amnesia, ataxia, convulsiones, desorientación, tartamudez

Anticolinesterasas, de acción prolongada
Demecario, ecotiofato, isoflurofato Calambres abdominales, diarrea, fatiga, náuseas, rinorrea, pérdida de peso

Anticolinesterasas de acción corta
Neostigmina, fisostigmina Calambres abdominales, despigmentación, diarrea, vómitos

Agentes antiinflamatorios
Corticosteroides Síndrome de Cushing exógeno

Bloqueadores de beta-adrenorreceptores
Timolol, betaxolol, levobunolol, metipranolol, carteolol Asma, braquicardia, arritmia cardiaca, confusión, vértigo, disnea, alucinaciones, impotencia, 

miastenia, psicosis

Parasimpatomiméticos
Carbacol, pilocarpina Calambres abdominales, diarrea, hipotensión, salivación creciente, temblores musculares, 

náuseas, fatiga respiratoria, rumorea, hablar confuso, sudoración, vómitos, debilidad

Simpatomiméticos
Efedrina, epinefrina, hidroxianfetamina, fenilefrina Arritmias cardiacas, hipertensión, palpitaciones, hemorragia subaracnoide, taquicardia
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2. Tomar el párpado inferior abajo de las pestañas y jalar 
con suavidad el párpado, alejándolo del ojo (figura 
22-1).

3. Instilar una gota de medicamento en el fórnix conjun-
tival inferior, lo más cerca posible del área involucrada, 
teniendo cuidado de que la punta del frasco con medi-
camento no toque las pestañas o los párpados, evitando 
así la contaminación (figura 22-2).

4. Con el fin de profundizar en el fórnix conjuntival infe-
rior, el párpado inferior deberá, entonces, ser desplaza-
do con suavidad en forma ascendente para ponerlo en 
contacto con el párpado superior cuando el ojo mire 
hacia abajo (figura 22-3).

5. Los párpados deberán conservarse cerrados durante 
tres minutos para prevenir el parpadeo, que bombea el 
fármaco en la nariz y aumenta la absorción sistémica. 
Se puede mostrar al paciente cómo obstruir el sistema 
de drenaje lagrimal con presión firme sobre la esquina 
interior de los párpados cerrados, esto último pudiera 
ser aún más importante que el cierre del párpado (figu-
ra 22-4).

6. El exceso de medicamento en el canto medial deberá 
ser retirado con papel secante antes de liberar la pre-
sión o de abrir los párpados. El paciente que recibe 
múltiples medicamentos tópicos esperará durante 10 
minutos entre cada dosis, de modo que el primer fár-

Cuadro 22–5 Ejemplos de efectos oculares adversos de medicamentos oculares tópicos

Medicamento Efectos adversos

Anestésicos, locales
Benoxinato, proparacaína, tetracaína Reacciones alérgicas, opacidad corneana, disminución de la cicatrización de heridas corneanas decreciente

Antibióticos
Tetraciclina
Neomicina

Reacciones alérgicas, decoloración corneana
Reacciones alérgicas, conjuntivitis folicular, queratitis

Anticolinérgicos
Ciclopentolato, tropicamida Glaucoma de ángulo cerrado, visión borrosa, fotofobia

Anticolinesterasas
Demecario, ecotiofato, isoflurofato Espasmo acomodativo, cataratas, despigmentación del párpado, quiste del iris, obstrucción de la excreción 

lagrimal

Agentes antiinflamatorios
Corticosteroides Cataratas, infección corneana, disminución de la cicatrización de heridas corneanas, glaucoma

Medicamentos antiglaucoma
Latanoprost, bimatoprost, travoprost Aumento de la pigmentación del iris, aumento del largo y oscurecimiento de las pestañas, pestañas nue-

vas, uveítis anterior

Antivirales
Idoxuridina, trifluoridina, vidarabina Seudopenfigoide cicatricial, queratitis, obstrucción de la excreción lagrimal

Bloqueadores de beta-adrenorreceptores
Timolol Blefaroconjuntivitis, anestesia corneana, diplopía, sequedad ocular, queratitis, ptosis

Parasimpatomiméticos
Pilocarpina Espasmo acomodativo, seudopenfigoide cicatricial, turbidez corneal (gel), miopía, desprendimiento de 

retina

Conservadores
Cloruro de benzalconio, nitrato mercúrico 
de fenilo, timerosal

Reacciones alérgicas, opacidad corneana, queratitis

Simpatomiméticos
Dipivefrin
Epinefrina

Reacciones alérgicas, glaucoma de ángulo cerrado, conjuntivitis folicular
Seudopenfigoide cicatricial, edema macular quistoide, decoloración de la córnea, conjuntiva y lentes de 
contacto blandos; obstrucción de la excreción lagrimal
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▲ Figura 22–1. Con la cabeza del paciente inclinada hacia atrás, 
tomar el párpado inferior debajo de las pestañas y con suavidad 
jalar el párpado alejándolo del ojo.

▲ Figura 22–2. El paciente deberá mirar hacia arriba para preve-
nir que el medicamento toque primero la córnea, lo cual estimula 
las lágrimas y diluye el medicamento. Una gota de solución o una 
cantidad del tamaño de una “cabeza de cerillo” de ungüento 
deberá colocarse en el fórnix inferior, sin contactar el frasco con 
las pestañas o párpados (para evitar la contaminación).

▲ Figura 22–3. Mientras el paciente está mirando hacia abajo, 
levantar con suavidad el párpado inferior para contactarlo con el 
párpado superior.

▲ Figura 22–4. Durante dos minutos o más se mantiene la pre-
sión firme con el dedo índice o pulgar sobre la esquina interior de 
los párpados cerrados. El cierre del párpado es más importante 
que la presión sobre el saco lagrimal al disminuir la absorción sis-
témica. Cualquier exceso de medicamento deberá ser retirado con 
papel secante, antes de que sea liberada la presión o sean abier-
tos los ojos.
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maco no sea eliminado mediante lavado del ojo por el 
segundo.

REGISTRO NACIONAL DE EFECTOS SECUNDARIOS 
OCULARES INDUCIDOS POR FÁRMACOS

El Registro Nacional de Efectos Secundarios Oculares Indu-
cidos por Fármacos (NRDIOSE, de Estados Unidos) consti-
tuye un centro de información de fármacos sobre toxicolo-
gía ocular basado en el Casey Eye Institute, del Oregon 
Health and Science University.

El principio fundamental de su establecimiento consis-
te en la presunción de que la sospecha de practicantes clíni-
cos con respecto a la posible toxicidad ocular de fármacos, 
pueda ser conjuntada para ayudar a detectar efectos secun-
darios oculares adversos significativos como consecuencia 
del consumo de estos medicamentos.

Los médicos que deseen recibir referencias de los datos 
que se observan en los cuadros 22-3 y 22-4 o informar reac-
ciones adversas sospechosas de fármacos, pueden ponerse 
en contacto vía www.eyedrugregistry.com o llamar o enviar 
fax al Casey Eye Institute, OSHU Foundation, Mailstop 45, 
PO Box 4000, Portland, OR 97208-9852 (Fax: 503-494-
4286).
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La oftalmología fue la primera especialidad médica en utili-
zar energía láser en el tratamiento de pacientes; aún repre-
senta la realización de más operaciones con el uso de los 
rayos láser que cualquier otra especialidad. El uso principal 
de rayos láser oftálmicos consiste en tratar varias condicio-
nes intraoculares. La transparencia de los medios ópticos 
permite a dichos láser enfocarse sobre las estructuras in-
traoculares sin la necesidad de endoscopia. Actualmente, 
los rayos láser se usan en muchas otras áreas de la práctica 
oftálmica, que incluyen cirugía de refracción, cirugía cosmé-
tica del párpado, así como formación de imágenes para 
diagnóstico de estructuras oculares.

Como consecuencia de que la cirugía con rayos láser 
cambia de manera irreversible el tejido, la cirugía ocular 
para la que son utilizados deberá ser efectuada solamente 
por oftalmólogos con experiencia en la aplicación de esta 
energía.

SISTEMAS DE LÁSER OCULAR

La palabra “láser” es un acrónimo del inglés ligth amplifica-
tion by stimulated emission of radiation (amplificación de 
luz por emisión estimulada de radiación). La mayoría de las 
fuentes de energía irradian luz visible a diferentes longitu-
des de onda (es decir, diferentes colores) y a intervalos 
aleatorios (no coherentes). Las propiedades únicas de la 
energía láser consisten en monocromaticidad (longitud 
de onda individual), coherencia espacial y alta densidad de 
electrones. Éstas permiten el enfoque del haz de láser a si-
tios extremadamente pequeños con densidades de energía 
muy altas.

Un láser consta de una barra de cristal transparen-
te (láser en estado sólido) o una cavidad llena de líquido o 
gas (láser fluido o gaseoso) construidos con un espejo de 
reflexión total en un extremo y un espejo de reflexión par-
cial en el otro. Rodeando la barra o cavidad se encuentra 
una fuente de energía eléctrica u óptica que aumentará el 
nivel de energía de los átomos en la barra o cavidad a un 

nivel alto e inestable, o sea un proceso conocido como “in-
versión de población”. Cuando esos átomos declinan de 
manera espontánea regresan a un nivel de energía más bajo 
y su exceso de energía es liberado en forma de rayos. Estos 
últimos pueden ser emitidos en cualquier dirección. En una 
cavidad de láser, no obstante, rayos emitidos a lo largo de la 
longitud del eje de la cavidad pueden rebotar de un lado a 
otro entre los espejos, y crean una onda estacionaria que 
estimula a los átomos excitados remanentes a liberar su 
energía en la onda estacionaria, que produce un haz intenso 
de rayos que excita la cavidad a través del espejo de re-
flexión parcial. Todos los rayos producidos tienen la misma 
longitud de onda (monocromática) y fase (coherente), con 
poca tendencia a diseminarse hacia afuera (baja divergen-
cia). La energía de rayos láser puede ser emitida de forma 
continua o mediante impulsos, además de que podría tener 
duraciones de impulso de nanosegundos o menos.

MECANISMOS DE EFECTOS LÁSER

� Fotocoagulación
Los principales rayos láser usados en terapia oftálmica 
son los térmicos, en los cuales pigmentos de tejido los absor-
ben y los convierten en calor, elevando así la temperatura 
del tejido objetivo a suficientemente alta con el propósito de 
que coagulen y desnaturalicen los componentes celulares.

Estos rayos láser se usan para fotocoagulación retinia-
na; para tratamiento de retinopatía diabética (figura 23-1), 
oclusiones de la vena retiniana y retinopatía de prematurez; 
para sellado de agujeros retinianos; para fotocoagulación de 
la malla trabecular, iris y cuerpo ciliar en el tratamiento 
de glaucoma; además, para el tratamiento de tumores tanto 
benignos (por ejemplo, hemangioma coroidal) como malig-
nos (por ejemplo, melanoma coroidal y retinoblastoma).

Estos fotocoaguladores láser operan en modo continuo 
o en modo por impulsos muy rápidamente (térmico). El 
láser de argón color verde constituye el estándar, pero otros 
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incluyen el láser de kriptón color rojo; el láser de diodo en 
estado sólido, produce una longitud de onda cercana al in-
frarrojo; el láser de color sintonizable, que produce longitu-
des de onda desde el verde al rojo; el láser YAG de neodimio 
de frecuencia duplicada, que produce rayos con color verde; 
y el láser YAG de neodimio de modo térmico, que produce 
rayos infrarrojos. El láser de diodo puede ser programado 
para liberar impulsos muy cortos de energía láser (microim-
pulsos). Cada impulso consiste de un modo “encendido” 
corto, para liberar la energía, y de un modo “apagado” más 
prolongado, que permite el enfriamiento del tejido objetivo. 
El Pascal (PAtterned SCAnning Laser) representa un láser 
YAG de neodimio, con frecuencia duplicada, que produce 
patrones de quemaduras, como una retícula cuadrada de 5 
� 5 de 25 quemaduras con 0.02 segundos de duración, que 
reduce la duración y la incomodidad del tratamiento exten-
sivo requerido para la fotocoagulación panretiniana (PRP) 
(ver más adelante en este capítulo).

En virtud de que el rayo láser es monocromático, la 
absorción selectiva por longitudes de onda específicas hace 
posible que se dirija a tejidos específicos, mientras evita te-
jidos adyacentes (cuadro 23-1).

La absorción de rayos láser mediante tejidos específi-
cos puede mejorar por medio de inyección intravenosa de 
colorantes absorbentes, como fluoresceína para láser de lon-
gitud de onda corta o verde de indocianina para láser de 
longitud de onda larga.

� Fotodisrupción
Los láser de fotodisrupción liberan un impulso gigante de 
energía con duración de impulso de unos cuantos nanose-
gundos. Cuando este impulso es enfocado a un sitio de 15 a 
25 �m, de modo que el impulso de rayos casi instantáneo 
exceda un nivel crítico de densidad de energía, ocurre la 
“disrupción óptica”, durante la cual la temperatura aumenta 
en forma extrema (aproximadamente 10 000 K) que los 

electrones son separados de los átomos, dando como resul-
tado un estado físico que se denomina “plasma”. Este plas-
ma se expande con presiones momentáneas extremas que 
oscilan los 10 kilobares (150 000 psi), produciendo un efecto 
de corte sobre los tejidos oculares. Debido a que el tamaño 
del plasma inicial es demasiado pequeño, tiene poca energía 
total y produce poco efecto lejos del punto de enfoque.

Los fotodisruptores se usan para incisión del espesor 
capsular posterior (capsulotomía posterior) o como con-
tracción capsular posterior después de cirugía de cataratas, 
iridotomía láser periférica y vitreolisis láser anterior. El 
principal láser de esta clase es el YAG, de neodimio de con-
mutación Q.

La duración del impulso de un láser de femtosegundo 
es aún más corta en el intervalo de 10-15 segundos. Produci-
do por un láser YAG de neodimio en estado sólido, el Intra-
Laser no es absorbido por tejidos transparentes ópticamen-
te. Por consiguiente, es posible enfocarlo de modo que 
produzca cortes precisos en la córnea, sea como parte de 
cirugía corneana de refracción o como auxiliar en la disec-
ción corneana por penetración o queratoplastia laminar.

� Fotoevaporación
La fotoevaporación láser produce un haz térmico infrarrojo 
de longitud de onda larga que es absorbido por agua; por 
consiguiente, no llegará al interior del ojo. Estos tipos de 
láser se usan para evaporar lesiones superficiales externas, 
como tumores de párpado, incisiones sin sangre en la piel 
o en la esclerótica, fotoincisión por contacto y fotocoagula-
ción en el ojo, que son liberadas a través de sondas especia-
les, quemaduras cutáneas superficiales controladas que 
pueden tensar la piel del párpado para mejoramiento cos-
mético, así como corrección de hipermetropía debida a alte-
ración de la superficie corneana.

▲ Figura 23–1. Diagrama de fotocoagulación panretiniana que 
muestra una quemadura láser separada por 0.5 a 1 diámetro de 
quemadura, que evita los vasos sanguíneos principales.

Cuadro 23–1. Absorción de energía mediante diferentes 
tejidos a partir de varios tipos de rayos láser

Láser
Longitud de 
onda (nm) RPE Sangre Luteína1

Verde 514 ���� �� �

YAG de 
frecuencia 
duplicada

532 ���� �� �/�

Amarillo 570 ��� �� �

Rojo 647 �� � �

Diodo 810 � � �

RPE, epitelio pigmentoso retiniano.
1Luteína es un pigmento macular amarillo.
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Esta clase de láser incluye los láser de dióxido de car-
bono, erbio y holmio.

� Fotodescomposición
Los láser de fotodescomposición producen rayos ultraviole-
ta de longitud de onda muy corta que interactúan con los 
enlaces químicos de materiales biológicos, rompen los enla-
ces y convierten polímeros biológicos en moléculas peque-
ñas que se difunden hacia afuera. Esta clase de láser se 
 denomina colectivamente “láseres excímeros” (“dímeros 
excitados”) porque la cavidad contiene dos gases, como 
argón y flúor, que reaccionan en moléculas inestables, que 
luego emiten el rayo láser. Se usan en la corrección de erro-
res de difracción al recontornear con precisión la córnea 
(queratectomía fotorrefractiva) (PRK), queratomileusis in 
situ por láser (LASIK), queratomileusis epitelial por láser 
(LASEK) y LASIK epitelial (Epi-LASIK), remoción de opaci-
dades corneanas superficiales resultantes de lesiones o dis-
trofias, así como tratamiento de erosiones corneanas recu-
rrentes (queratectomía fototerapéutica [PTK]).

� Láser de femtosegundos
El láser de femtosegundos constituye un láser infrarrojo 
enfocable (1 053 nm) con impulsos de femtosegundos (10�15 
segundos). Mediante control del patrón de energía e irradia-
ción, el tejido puede ser incisado con inflamación o daño al 
tejido colateral mínimos, que incluyen daño térmico muy 
limitado al tejido adyacente. La córnea es transparente a la 
longitud de onda del rayo láser de modo que el tejido pueda 
ser extirpado precisamente en la sustancia corneana. El 
láser de femtosegundos se ha usado para modelar las aletas 
estromales por medio de LASIK (IntraLASIK) y está siendo 
estudiado para otros procedimientos corneanos, que inclu-
yen injerto de córnea.

APLICACIONES TERAPÉUTICAS DE LÁSERES

RETINOPATÍA DIABÉTICA

En retinopatía diabética proliferativa, podría deteriorarse 
la visión por edema macular y exudados que resultan de la 
disrupción de las barreras hematorretinianas interiores en 
el nivel del endotelio capilar retiniano. Muchos pacientes 
con diabetes melitus de larga duración desarrollarán gra-
dualmente obliteración difusa de la microcirculación reti-
niana, en especial de los capilares, lo cual propiciará que se 
presente isquemia retiniana generalizada. Este estado is-
quémico conduce a neovascularización de la retina e iris, al 
menos parcialmente mediada por factores vasoproliferati-
vos diseminables que se liberan desde la retina isquémica 
en los fluidos oculares. La neovascularización retiniana que 
no recibe tratamiento conduce a hemorragias vítreas y a 
desprendimiento de retina por tracción. La neovasculariza-
ción del iris que conduce a glaucoma neovascular es rara, a 

menos que el paciente haya tenido cirugía vítreorretiniana. 
(Las características clínicas de la retinopatía diabética son 
discutidas más a fondo en el capítulo 10.)

El edema macular diabético puede ser tratado median-
te fotocoagulación láser con patrón de retícula o focal, que 
actúa, principalmente, debido a aumento de la función del 
epitelio pigmentoso retiniano, y no por cierre directo de 
microaneurismas como se sugirió previamente. Se aplican 
quemaduras de 50 a 100 �m de diámetro, además de que se 
evita la zona avascular foveal, la cual es de, aproximada-
mente, 500 �m de diámetro. Las áreas de derrame a ser 
tratadas pueden ser identificadas por medio de examen clí-
nico (zonas de engrosamiento retiniano), mediante angio-
grafía fluorescencia (áreas de derrame de fluoresceína difu-
so o discreto y áreas de no perfusión capilar asociadas con 
engrosamiento retiniano), o actualmente, de manera usual, 
con el uso de la tomografía de coherencia óptica (OCT). La 
intensidad (ajuste de la potencia del láser) de la quemadura 
depende del tipo de láser que se utilice. Al usar un láser de 
longitud de onda más corta (verde o amarilla) se requirió un 
ligero cambio en el color. Con el uso de un láser de longitud 
de onda más larga (diodo), la quemadura será casi invisible. 
Los láser de argón verde y de microimpulsos de diodo son 
igualmente efectivos para la reducción del edema, pero las 
cicatrices debidas a láser son ocho veces más visibles des-
pués del láser de argón verde; en este contexto, existe ten-
dencia a mejorar los resultados visuales con láser de micro-
impulsos de diodo, con lo cual, teóricamente, surgen 
probabilidades reducidas de expansión progresiva del área 
de lesión del láser.

El tratamiento más efectivo para neovascularización 
del iris y retiniana es la PRP, que consiste en tratar la retina 
completa, excepto por el área en las arcadas vasculares tem-
porales, con quemaduras de 200 a 500 �m de diámetro se-
paradas por 0.5 a 1 diámetro de quemadura (figura 23-1). La 
PRP requiere un total de, al menos, 2 000 y algunas veces 
6 000 o más quemaduras, que son usualmente liberadas 
durante dos o más sesiones espaciadas entre una a dos se-
manas. Algunas veces se requiere anestesia retrobulbar, 
peribulbar o sub-Tenon, en particular si las áreas de la reti-
na necesitan ser tratadas otra vez a causa de neovasculariza-
ción recurrente o recalcitrante. El tratamiento es gradual 
para reducir la incidencia de uveítis, edema macular, des-
prendimiento exudativo de retina, o ensanchamiento de la 
cámara anterior con cierre angular secundario. Si existe 
edema macular significativo, entonces resultará común que 
se efectúe fotocoagulación macular focal antes o junto con la 
PRP para evitar el aumento en el edema. La inyección de 
esteroides (triamcinolona) en forma intravitreal o en el 
suelo orbital previene el edema macular de rebote des-
pués de la PRP. Actualmente está restringida a pacientes 
que requieren la PRP y láser macular al mismo tiempo. La 
PRP adecuada es muy efectiva para producir regresión de 
neovascularización. El mecanismo de acción exacto no se ha 
establecido, pero se piensa que la reducción en el grado de 
isquemia retiniana y la producción de sustancias vasoesti-
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muladoras son importantes. Se ha demostrado la reducción 
de la sangre ocular, lo cual sugiere reducción de la deman-
da de oxígeno en la retina después de la PRP. El tipo de láser 
usado no incide la eficiencia de PRP, pero características 
particulares son importantes en el tratamiento; por ejem-
plo, en el uso más fácil del láser infrarrojo de diodo ante 
presencia de hemorragia vítrea y la liberación rápida de 
láser del Pascal.

La PRP no causa regresión de la fibrosis asociada con 
neovascularización retiniana, la cual es responsable de des-
prendimiento de retina debida a tracción. Además, la PRP 
puede ser impedida por hemorragia vítrea. Por consiguien-
te, la PRP deberá ser realizada tan pronto como se han de-
sarrollado características de alto riesgo. Estas últimas inclu-
yen cualquier vaso nuevo sobre el disco con hemorragia 
vítrea o prerretiniana, nuevos vasos significativos sobre el 
disco, así como nuevos vasos significativos en cualquier 
parte con hemorragia vítrea o prerretiniana.

Las terapias láser y otras son tan efectivas en la preven-
ción de invidencia en pacientes con diabetes que la detec-
ción sistemática de diabéticos asintomáticos mediante reti-
nopatía es muy meritoria.

OCLUSIÓN DE LA VENA RETINIANA CENTRAL

La oclusión de la vena retiniana central produce la aparien-
cia clásica del fundus de inflamación de disco, dilatación 
venosa marcada y hemorragias retinianas casi confluentes 
(véase capítulo 10). Aunque estos cambios pueden progre-
sar a neovascularización retiniana, hemorragia vítrea o fi-
brosis, una complicación más común consiste en el desarro-
llo de rubeosis iridis con glaucoma neovascular. Para el caso 
de que se presente isquemia retiniana severa en angiografía 
fluoresceínica, existe 60% de probabilidades de dicha com-
plicación. En glaucoma neovascular, ciertas sustancias pro-
ducidas por una retina isquémica difusa estimulan la forma-
ción de una membrana fibrovascular que crece a través de la 
superficie del iris y cubre la malla trabecular; esto último 
resulta en glaucoma que se caracteriza por muy alta presión, 
dolor y marcada resistencia a terapia médica y quirúrgica, 
de modo que puede requerirse la enucleación del ojo dolo-
roso y ciego; en este orden de ideas, la PRP, como se descri-
bió anteriormente para tratamiento de retinopatía diabética 
proliferativa —de preferencia con el láser rojo de kriptón o 
infrarrojo de diodo para evitar fibrosis prerretiniana causa-
da por absorción térmica en las hemorragias— puede redu-
cir de manera importante la incidencia de glaucoma neovas-
cular en oclusión de la vena retiniana central isquémica. Se 
aplica con efectividad cuando se presenta neovasculariza-
ción del iris, pero antes de que se desarrolle glaucoma 
neovascular. No obstante, en la práctica clínica puede ser 
difícil de lograr esta evolución. Cuando se presenta glauco-
ma neovascular, la fotocoagulación panretiniana adecuada, 
posiblemente precedida por inyección intravitreal de un 
agente anti-VEGF (Factor de Crecimiento Endotelial Vascu-
lar), usualmente causará la regresión de la neovasculariza-

ción del segmento anterior, además de que permitirá el 
control del glaucoma ya sea médicamente o mediante ciru-
gía de filtración. Infortunadamente, el glaucoma neovascu-
lar declarado a menudo es asociado con edema corneano, 
miosis o hifema, de modo que no puede efectuarse la PRP y 
sólo puede usarse ciclofotocoagulación o enucleación. Como 
consecuencia de lo anterior es aconsejable la PRP profilácti-
ca en todos los casos de oclusión de la vena retiniana central 
isquémica. Un defecto pupilar aferente relativo, visión 
20/200, y retinitis albuminúrica múltiple son bastante su-
gerentes de isquemia severa, lo cual resulta suficiente para 
asegurar la PRP profiláctica. La electrorretinografía y la 
angiografía fluoresceínica proporcionan evidencia adicional 
cuando ello es necesario.

El tratamiento con láser no es efectivo para edema 
macular debido a oclusión de la vena retiniana central.

OCLUSIÓN DE LA RAMA VENOSA RETINIANA

Estas condiciones varían desde áreas localizadas de conges-
tión venosa y hemorragia a implicación hemirretiniana 
desde oclusión de la división inferior o superior de la vena 
central retiniana (véase capítulo 10). Las complicaciones 
principales son edema macular crónico (con o sin exudados) 
y neovascularización retiniana seguida por hemorragia ví-
trea. Cuando el riesgo de glaucoma neovascular es en extre-
mo bajo, no hay evidencia que justifique PRO profiláctico; 
no obstante, para el caso de que no se desarrolle neovascu-
larización retiniana, el tratamiento láser deberá efectuarse 
de inmediato, preferiblemente antes de que ocurra hemo-
rragia vítrea.

La fotocoagulación con láser de argón verde con patrón 
de retícula y focal, por obliteración de áreas de derrame re-
tiniano demostrado mediante angiografía fluoresceínica, es 
usado para tratar edema macular cuando la visión es de 
20/40 o empeora y hayan transcurrido tres meses después 
de la oclusión venosa.

DESGARRES RETINIANOS

Cuando ocurre un desgarre retiniano periférico —usual-
mente debido a desprendimiento vítreo posterior que causa 
tracción vítrea— el paciente a menudo observa la apariencia 
súbita de flotadores puntiformes. El desgarre puede condu-
cir a desprendimiento de retina, pero si se detecta antes de 
la acumulación de fluido subretiniano, podría ser retirada 
de las paredes mediante la aplicación de un doble anillo de 
quemaduras láser a su alrededor con el propósito de que se 
cree una adhesión de la retina adyacente desprendida al 
epitelio pigmentoso. Con lentes de contacto modernos, 
como el Superquad 160, esto último puede lograrse, en la 
mayoría de los casos, con un sistema de liberación láser de 
lámpara de ranura. Para el pequeño remanente deberá con-
siderarse láser indirecto. Luego que ha ocurrido el despren-
dimiento de retina se requiere cirugía; por consiguiente, se 
indica el examen retiniano inmediato a través de una pupila 

23Riodan(450-459).indd   45323Riodan(450-459).indd   453 15/2/12   12:11:4315/2/12   12:11:43

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 23454

dilatada en cualquier ojo con principio súbito de flotadores, 
en particular flotadores no puntiformes que sugieren eritro-
citos.

DEGENERACIÓN MACULAR Y ENFERMEDADES 
MACULARES

La membrana de Bruch forma una capa protectora entre el 
epitelio pigmentoso retiniano y la membrana coriocapilaris, 
esta última constituye la capa capilar de la coroides. Si se 
deteriora o se daña la membrana de Bruch, la neovasculari-
zación coroidal puede crecer hasta la rotura abajo del epite-
lio pigmentoso, causando primero desprendimiento epi-
telial del pigmento exudativo con distorsión y edema de la 
retina sobrepuesta, y después hemorragia y fibrosis con des-
trucción de la función retiniana en esa área. Es especial-
mente probable que la mácula desarrolle rompimiento de la 
membrana de Bruch y neovascularización coroidal, aunque 
estos cambios pudieran ocurrir en cualquier parte en el 
fundus. La causa más frecuente consiste en degeneración 
macular relacionada con el envejecimiento, la cual se pre-
senta inicialmente como depósitos amarillentos asintomáti-
cos (gránulos) en la mácula. Conforme avanzan los años se 
observa atrofia y aglomeración del pigmento epitelial; final-
mente se presenta el rompimiento de la membrana de Bruch, 
conduciendo a neovascularización coroidal, fibrosis y pérdi-
da de la visión central. Esta condición es la causa principal 
de ceguera legal en el mundo desarrollado. El rompimien-
to de la membrana de Bruch y la neovascularización coroi-
dal pueden ocurrir en sitios de antiguas coriorretinitis como 
resultado de histoplasmosis de la niñez, toxoplasmosis y 
otros trastornos inflamatorios. Éstos pudieran desarrollarse 
como consecuencia de rupturas coroidales traumáticas —in-
cluso en niños— y ocurrir en un hospedero de enfermedades 
hereditarias que involucran la retina.

La terapia anti-VEGF, por medio de inyecciones intravi-
treales repetidas, constituye el tratamiento preferido para 
neovascularización coroidal asociada con degeneración macu-
lar que se relaciona con el envejecimiento (AMD neovascular), 
en particular la enfermedad subfoveal (ver el capítulo 10). 
Para el caso de que la neovascularización coroidal se localice 
lejos del área foveal central (extrafoveal), puede ser destrui-
da mediante cuidadosa fotocoagulación láser con el fin de 
que se conserve la visión central. El pigmento macular ama-
rillo (xantofila o luteína) absorbe fuertemente los rayos azu-
les, y de manera débil los rayos verdes, pero no absorbe 
rayos amarillos, naranjas o rojos (cuadro 23-1). La hemoglo-
bina absorbe fuertemente rayos azules, verdes, amarillos y 
naranjas, pero muy débilmente absorbe los rayos rojos. La 
melanina absorbe todas las longitudes de onda visibles; por 
consiguiente, es posible la absorción selectiva de energía 
láser. Si el retículo neovascular tiene pigmento de melanina 
en él o está sangrando, entonces los rayos láser de kriptón 
rojos permiten una penetración profunda a la membrana 
coriocapilaris sin absorción de hemoglobina o de luteína. 
Pero si el retículo no tuviera mucha melanina y no se presen-

te sangrado láser de argón verde o de colores amarillo o na-
ranja, entonces serán absorbidos por la hemoglobina para 
coagular el retículo pero los rayos dispersos no serán absor-
bidos por luteína. El área entera de neovascularización co-
roidal debe ser tratada en exceso (figura 23-2).

La terapia fotodinámica (PDT), en la cual una inyec-
ción intravenosa de un colorante fotosensible (verteporfin), 
que se localiza en la neovascularización coroidal, es seguida 
por tratamiento con un láser optimizado mediante activa-
ción del colorante para causar trombosis de los vasos san-
guíneos anormales, fue con anterioridad el tratamiento 
preferido para neovascularización coroidal clásica predomi-
nantemente subfoveal asociada con AMD. Con el desarrollo 
de la terapia anti-VEGF, la importancia de la PDT se ha re-
ducido en demasía en el tratamiento de neovascularización 
coroidal, pero persiste siendo útil bajo ciertas circunstan-
cias para otras condiciones.

GLAUCOMA

El tratamiento de glaucoma de ángulo abierto, glaucoma de 
ángulo cerrado y glaucoma resistente a cirugía se ha altera-
do en forma radical debido a la disponibilidad de técnicas 
de rayos láser efectivas.

� Glaucoma de ángulo cerrado
En glaucoma de ángulo cerrado primario, el flujo de humor 
acuoso a través de la pupila es bloqueado debido a contacto 
del cristalino con la superficie posterior del iris. La presión 
resultante en la cámara posterior fuerza al iris periférico 
hacia adelante en contacto con la malla trabecular, que blo-
quea la excreción e incrementa la presión intraocular.

Aunque el ataque de glaucoma agudo dramático clásico 
es el prototipo de glaucoma de ángulo cerrado, en la actua-
lidad los ataques agudos son muy raros. El glaucoma de 
ángulo cerrado subagudo o progresivo es mucho más común, 
especialmente en ojos de pigmentación oscura, aunque 
también puede ocurrir con una profundidad de cámara an-
terior central normal. El ángulo cerrado podría determinar-
se solamente al examinar el ángulo de la cámara anterior 
mediante gonioscopia (véanse capítulos 2 y 11). Como resul-
tado de que el ángulo cerrado representa el tipo más común 
de glaucoma en poblaciones asiáticas, resulta, quizá, el tipo 
más común de glaucoma que se conoce en el mundo. La 
iridectomía quirúrgica era el tratamiento estándar para 
glaucoma de ángulo cerrado durante décadas, pero porta los 
riesgos de hemorragia, infección, accidentes anestésicos y 
aun oftalmía simpática.

La iridotomía láser se hizo más efectiva por los lentes 
de contacto de Abraham (con un punto de enfoque de 66 
dioptrías)) y los lentes de esfínterotomía-iridotomía de Wise 
(con punto de enfoque de 103 dioptrías) que incrementa la 
densidad energética y mejora la visualización del iris. Con 
estas densidades de alta energía, la iridotomía láser (figura 
23-3) es, a menudo, exitosa ya sea con el láser de argón o 

23Riodan(450-459).indd   45423Riodan(450-459).indd   454 15/2/12   12:11:4315/2/12   12:11:43

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

Láseres en oftalmología 455

con el YAG de neodimio de conmutación Q, que falla sola-
mente cuando la córnea es tan nubosa que el láser no puede 
ser enfocado encima del iris, entonces podría requerirse tera-
pia láser alternativa (véase más adelante, en este capítulo).

Con el láser de argón, el haz es enfocado a través del 
lente de iridotomía sobre las fibras del iris periférico, las 
cuales son cortadas en línea paralela al limbo mediante 
múltiples disparos a exposiciones de 0.01 a 0.2 segundo y 

niveles de alta energía. Con el láser YAG de neodimio, la 
iridotomía puede hacerse a través del lente de iridotomía 
por medio de un método de punto individual de alta poten-
cia usando, aproximadamente, 5 a 10 mJ por disparo en una 
impulsión de un solo disparo. La iridotomía puede ser am-
plificada al cortar las fibras periféricas del iris en una línea 
paralela al limbo con aplicaciones múltiples de 1 a 2 mJ. Es 
preferible utilizar el láser de argón para iris gruesos, color 
marrón oscuro, los cuales tienden a sangrar con el láser 
YAG de neodimio, mientras que los iris de color azul claro 
no absorben bien la energía láser de argón y son perforados 
más fácilmente con el láser YAG de neodimio. Para el caso 
de que se encuentren disponibles ambos láser, un método 
muy eficiente para iris color marrón, gruesos, consiste en 
cortar el espesor estromal con el láser de argón y luego reti-
rar las hebras y el pigmento con unas cuantas impulsiones 
de láser YAG de neodimio de baja potencia. A causa de su 
seguridad, la iridotomía láser deberá realizarse no solamen-
te para glaucoma de ángulo cerrado declarado sino siempre 
que ocurra bloqueo pupilar progresivo, antes de que ocurra 
lesión irreversible como consecuencia de ángulo cerrado.

Cuando la córnea es demasiado turbia para permitir la 
iridotomía láser para glaucoma de ángulo cerrado, puede 
intentarse la iridoplastia periférica con láser de argón. Con 
el propósito de que se contraiga el estroma del iris cercano 

▲ Figura 23–2. Neovascularización coroidal. Angiograma fluoresceínico de fundus en fase venosa temprana (A) y fase tardía (B). 
C: fotografía a color de fundus inmediatamente después de terapia láser. Fotografía a color de fundus (D) y angiograma fluoresceínico 
de fundus (E) seis meses después de terapia láser que muestra cicatriz retiniana.

▲ Figura 23–3. Iridotomía láser para glaucoma de ángulo 
cerrado.
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al ángulo, se coloca un anillo de quemaduras de contracción 
—baja potencia (aproximadamente 200 mW), larga dura-
ción (0.5 segundo), y tamaño grande del sitio (500 �m)— 
sobre el iris periférico usando el lente de iridotomía están-
dar. Éste jala en forma mecánica el ángulo abierto, abatiendo 
así la presión intraocular, pues permite que se efectué la 
iridotomía. Se ha mostrado que esta última es tan efectiva 
como la terapia médica, pero algunas veces causa incomodi-
dad. Usualmente se emplea una combinación de ambos, 
rayos láser y terapias médicas.

� Glaucoma de ángulo abierto
Es el tipo más común de glaucoma en países occidentales, se 
caracteriza por reducción gradual indolora de la función de 
la malla trabecular con excreción decreciente, presión in-
traocular creciente, corte progresivo del nervio óptico y 
pérdida insidiosa del campo visual, que conduce a ceguera.

La terapia médica tópica constituye el procedimiento 
inicial estándar. Si la terapia médica es inadecuada o in-
aceptable para el paciente, entonces se indica la trabeculo-
plastia de rayos láser YAG de neodimio de frecuencia dupli-
cada o de argón (figura 23-4). Ésta consiste en espaciar 100 
o más quemaduras de láser no perforantes 360° alrededor 
de la malla trabecular con el fin de contraer el colágeno en 
los tejidos del anillo trabecular, reduciendo la circunferen-
cia, y, por consiguiente, el diámetro del anillo trabecular, 
apartando así las capas trabeculares con reapertura de los 

espacios intertrabeculares y del canal de Schlemm. También 
se presenta crecimiento de nuevas células trabeculares. La 
trabeculoplastia incrementa la excreción y no tiene influen-
cia sobre la secreción de humor acuoso.

El valor de la trabeculoplastia consiste en reducir o 
evitar terapia médica, así como posponer o evitar los riesgos 
de cirugía de drenado. Lo anterior resulta más efectivo en 
pacientes con seudoexfoliación y glaucoma pigmentario. En 
la mayoría de otros pacientes, el efecto consiste en vida re-
lativamente corta (uno o dos años), pero puede ser preferi-
ble a la trabeculectomía en pacientes negros con glaucoma 
avanzado. Los principales efectos secundarios son elevación 
en la presión durante una a cuatro horas en más o menos 
una tercera parte de los ojos, lo anterior es usualmente pre-
venible por medio de pretratamiento con gotas de apraclo-
nidina, y una elevación en la presión durante una a tres se-
manas en, aproximadamente, 2% de los ojos tratados. El 
tratamiento inicial con 50 quemaduras láser en 180° de la 
malla trabecular, a lo cual le sigue tratamiento en los otros 
180° en una fecha posterior si fuere necesario, reduce la 
severidad de esta elevación de presión. El control de la pér-
dida de presión subsecuente puede ser muy súbito después 
de trabeculoplastia; por consiguiente, requiere seguimiento 
más frecuente que en pacientes estabilizados en terapia 
médica.

La trabeculoplastia láser selectiva (SLT) libera muy 
alta energía de duración extremadamente corta, con daño 
mínimo a la malla trabecular en estudios histopatológicos. 
Es tan efectiva como la trabeculoplastia convencional, pero 
es más fácil de efectuar cuando el punto láser resulta más 
grande y solamente necesita ser dirigido a la malla trabecu-
lar entera, además de que puede repetirse.

� Ciclofotocoagulación

El glaucoma resistente a los procedimientos operativos 
usuales, a menudo puede ser controlado mediante destruc-
ción directa de los procesos ciliares. Esto último se hizo 
primero por medio de diatermia y luego con el uso de crio-
cirugía. La ciclofotocoagulación a través de la esclerótica y 
conjuntiva intactas la inició Beckman, quien usó un láser de 
rubí de alta energía, pero normalmente es efectuada me-
diante liberación por contacto a través de una sonda de fibra 
óptica con láser YAG de neodimio en modo térmico o láser 
de diodo (figura 23-5). Usualmente se obtiene buen control, 
pero podrían requerirse múltiples tratamientos. Los efectos 
secundarios, como dolor, inflamación y reducción de la vi-
sión, son significativamente menos severos que con crioci-
rugía. La endociclofotocoagulación se efectúa con el uso de 
una sonda de fibra óptica pasada a través del anillo ciliar 
durante la vitrectomía.

� Lisis de sutura láser

La trabeculoectomía persiste, constituye un método popular 
de cirugía de drenado de glaucoma (véase capítulo 11). Con el 

▲ Figura 23–4. Quemaduras de trabeculoplastia con láser de 
argón en la malla trabecular. A: visualizadas por gonioscopia. B: 
diagrama.
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fin de incrementar el grado de drenado y quizá lograr mayor 
reducción en el largo plazo en la presión intraocular —similar 
a la obtenida con los procedimientos de drenado de espesor 
total más antiguos— la lisis con rayos láser de las suturas de 
la aleta esclerótica de espesor parcial, podría efectuarse du-
rante el posoperatorio anterior. Las suturas de nailon 10-0, 
negras, se cortan para enfocar los impulsos láser cortos sobre 
ellas a través de la conjuntiva transparente, auxiliada por 
compresión de los tejidos sobrepuestos con los lentes de su-
tura de Hoskins. Puede usarse el láser de argón, pero si se 
presenta hemorragia se prefiere el láser de kriptón rojo o in-
frarrojo de diodo, con el propósito de que se evite la perfora-
ción de la aleta debida a absorción de hemoglobina de longi-
tudes de onda de láser de color verde azulado de argón.

CAPSULOTOMÍA ANTERIOR Y POSTERIOR
DESPUÉS DE CIRUGÍA DE CATARATAS

La cirugía de cataratas moderna usa facoemulsificación se-
guida por implantación de lentes intraoculares de cámara 
posterior (véase capítulo 8). Si la cápsula posterior que so-
porta el lente intraocular se opaca después, la visión po-
dría restaurarse enfocando impulsos láser YAG de neodimio 
de conmutación Q, justamente posterior a la cápsula, para 
producir una capsulotomía central (evitando así cirugía in-
traocular adicional) es necesario el enfoque cuidadoso a 
través de lentes de contacto condensadores con el fin de que 
se evite daño al lente intraocular. Existe un pequeño incre-
mento en el riesgo de agujeros retinianos, así como des-
prendimiento de retina después de capsulotomía, especial-
mente en muy miopes. En la actualidad la opacidad de la 
cápsula no es prevenible, aunque modernos implantes in-
traoculares tienen una velocidad de excreción muy baja.

La fibrosis capsular anterior conduce a contracción y 
oclusión del eje visual. En este contexto, las incisiones ra-

diales con el YAG de neodimio de conmutación Q pueden 
obviar cirugía intraocular.

� Vitreolisis anterior
La eliminación completa de humor vítreo, desde la cámara 
anterior, durante el tratamiento de pérdida de humor vítreo 
secundaria en traumatismo o cirugía, puede resultar en dis-
torsión pupilar, uveítis crónica y edema macular quístico. La 
banda de humor vítreo podría ser cortada con el láser YAG 
de neodimio de conmutación Q, usando un lente de contacto 
corneano de condensación. La pilopcarpina tópica contrae la 
pupila, de manera que tensa las hebras vítreas para permitir 
el corte más fácil. Se usarán disparos múltiples a niveles de 
irregularidad óptica mínimos para minimizar el traumatis-
mo a la córnea e iris. Aunque los ojos con edema macular 
quístico crónico han mejorado después del corte de las ban-
das vítreo-corneanas, las bandas deberán cortarse en cuanto 
se les identifique y antes del desarrollo de estas complicacio-
nes.

EVAPORACIÓN DE TUMORES PALPEBRALES

El láser de dióxido de carbono se ha usado para remover, sin 
derramamiento de sangre, tumores de párpado, tanto ma-
lignos como benignos. No obstante, a causa de la cicatriza-
ción, carencia de un espécimen histológico e incapacidad 
para valorar márgenes, el tratamiento con láser para este 
propósito parece inferior a la cirugía, en la mayoría de los 
casos de tumores malignos.

CIRUGÍA DE REFRACCIÓN CORNEAL

Los rayos láser excimer, en particular el láser de fluoruro de 
argón de 193 nm de longitud de onda, pueden evaporar teji-
do muy limpiamente, con casi ningún daño, a células adya-
centes en o debajo del corte. Por medio del uso de múltiples 
impulsos y con el cambio progresivo del tamaño del sitio 
para evaporar sucesivamente capas delgadas de la córnea, 
recontorneo controlado computarizado de la córnea (quera-
tectomía fotorrefractiva [PRK]), puede corregir errores de 
refracción astigmáticos y miópicos (figura 23-6). Errores 
hipermetrópicos y altamente miópicos (sobre 6 dioptrías) 
no responden bien. Aunque la queratotomía radial reempla-
zada rápidamente, en la cual se hacen incisiones radiales en 
la córnea con una hojilla de cortar y es menos predecible, 
también se asocia con complicaciones —por ejemplo, desga-
rre profundo, perforación ocular, infección intraocular y 
desplazamiento hipermetrópico posterior—, PRK remueve 
la membrana de Bowman a la cual se adhiere el epitelio 
corneano, la cual puede, algunas veces, producir neblina 
corneana.

El LASIK, en el cual se corta una aleta laminar articu-
lada de córnea con un queratomo mecánico, o con el láser de 
femtosegundos (IntraLASIK), se efectúa la ablación láser 
necesaria del lecho corneal, y la aleta reemplazada (figura 

▲ Figura 23–5. Ciclofotocoagulación láser. El rayo láser pasa a 
través de la conjuntiva y esclerótica, es absorbido por el pig-
mento en el cuerpo ciliar, produciendo coagulación térmica del 
epitelio secretor.

Esclerótica
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de láser
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23-7) conserva la membrana de Bowman, también propor-
ciona recuperación visual más rápida y menos incomodidad 
pero con mayor riesgo de complicaciones en el largo plazo, 
en especial en córneas finas. Los LASEK y LASDIK epitelial 
(epi-LASIK), en los cuales la aleta se limita al epitelio, com-
binan los beneficios de ambos, PRK y LASIK.

Los rayor láser excimer modernos tienen un tamaño de 
sitio más pequeño, un sistema de rastreo ocular, así como 
ablación acostumbrada de onda frontal. Éstos mejoran la 
precisión del tratamiento y reducen el incremento de abe-
rraciones periféricas inducidas por la aleta corneal. Se cree 
que la ablación acostumbrada de onda frontal causa menos 
problemas de visión nocturna posoperatoria.

Los láser excimer también se usan como forma de tera-
pia (queratectomía fototerapéutica, PTK) para remover opa-
cidades corneales superficiales, como las asociadas con que-
ratopatía de banda, de igual manera para tratar enfermedades 
corneales superficiales, como erosiones corneales recurren-
tes.

CIRUGÍA PALPEBRAL CON LÁSER PARA COSMÉTICA

La piel del párpado contraída que se expone a repetidos 
impulsos de 1 ms de láser de dióxido de carbono —obtenido 
mediante impulsos rápidos del tubo láser o por medio de 
exploración rápida centrada por cómputo de un haz de ra-
yos láser pequeño continuo— evapora la epidermis e indu-
ce la contracción del colágeno en la dermis. Cuando el epi-
telio se regenera, la piel se encuentra tensa y se remueven 
pequeñas contracciones y patas de gallo. La técnica es más 
precisa que métodos antiguos, como la dermoabrasión o 
exfoliación química, pero algunas veces aún puede compli-
carse por cicatrización queloide, hiperpigmentación e infec-
ción con el virus del herpes. La experiencia del cirujano es 
muy importante para obtener buenos resultados. En este 
contexto puede usarse de la misma manera el láser YAG de 
erbio.

El láser verde es útil para remover xantelasma. Es muy 
efectivo pero puede causar despigmentación, deberá evitar-
se en piel de pigmentación oscura.

FORMACIÓN DE IMÁGENES PARA DIAGNÓSTICO 
CON LÁSER (VÉASE TAMBIÉN CAPÍTULO 2)

La formación de imágenes con focales es un método de 
video que usa un sitio de láser minúsculo de exploración 
rápida, cuyos rayos reflejados son convertidos en imágenes 
a través de un agujero acicular encima de un detector, con 

Myopia

▲ Figura 23–6. Queratectomía fotorrefractiva con láser de exci-
mer. El láser fotodescompone limpiamente el tejido corneano en 
un patrón controlado para reconformar la curvatura corneana. 
(Foto cortesía de T. Clapham, VISX Inc.)

Miopía

▲ Figura 23–7. LASIK. Diagramas de aleta corneana (A) y sitios 
de aplicación láser múltiples (B).

Lecho estromal corneano

Aleta por LASIK
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ello suprime todas las reflexiones excepto las del plano 
focal. Mediante exploración en múltiples niveles y combi-
nando luego las imágenes por medio de procesamiento 
computarizado, pueden producirse imágenes tridimensio-
nales reproducibles y precisas de estructuras oculares. El 
uso principal de estos instrumentos consiste en valorar y 
seguir cambios inducidos por glaucoma en la cabeza del 
nervio óptico, pero otros usos incluyen formación de imáge-
nes macular, del cristalino y corneanas. La interferometría 
láser se usa para medir el flujo sanguíneo en el cuerpo ciliar 
y vasos sanguíneos retinianos. La tomografía de coherencia 
óptica (OCT) puede producir secciones ópticas de muy alta 
resolución de la córnea, segmento anterior y retina para 
permitir la valoración de enfermedades como glaucoma de 
ángulo cerrado y edema macular.
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En cada subespecialidad de oftalmología, el paciente con vi-
sión deteriorada representa un desafío en el tratamiento. Ya 
sea que la visión reducida se encuentre en situación temporal 
o permanente, en realidad representa la consecuencia de un 
trastorno ocular y su tratamiento, como tal, es responsabili-
dad del oftalmólogo y optometrista. Si el resultado de la in-
tervención quirúrgica y médica óptima es visión funcional 
disminuida, el paciente necesitará rehabilitación de la visión 
(véase capítulo 25). Ninguna persona con visión deficiente 
debería buscar por sus propios medios dónde cuidar su vi-
sión reducida; por el contrario, algún nivel de cuidado debe 
estar integrado en cada práctica oftálmica, ya sea en el sitio o 
con remisión a un centro de atención de la visión reducida.

Los pacientes con visión reducida típicamente tienen la 
conducta visual deteriorada, esto es, agudeza visual no co-
rregible con anteojos convencionales o con lentes de contac-
to. Pueden tener visión con trastornos, campos contraídos o 
grandes escotomas. Pudiera haber queja funcional adicio-
nal: sensibilidad de la mirada, percepción anormal del color 
o contraste disminuido. Algunos pacientes padecen diplo-
pía. Una queja frecuente consiste en confusión como conse-
cuencia de la sobreposición pero con imágenes disímiles 
desde cada ojo.

El término “visión reducida” cubre un amplio interva-
lo. Una persona en las etapas tempranas de una enfermedad 
ocular pudiera tener visión casi normal. Otras quizá tengan 
pérdida moderada a severa. Todos los pacientes de visión 
reducida tienen algún grado de visión útil, aunque la pérdi-
da puede ser de importancia. Este tipo de personas no se 
consideran “ciegos”, a menos que ya no tengan indicios vi-
suales útiles. Los resultados varían con cada individuo.

En Estados Unidos, más de seis millones de personas 
presentan deterioros visuales, pero no están clasificados 
como legalmente ciegos.1 Más de 75% de pacientes que bus-

can tratamiento tienen 65 años o más de edad. La degenera-
ción macular relacionada con el envejecimiento representa 
un número creciente de casos. Otras causas comunes de baja 
visión son glaucoma, retinopatía diabética, cataratas, atrofia 
óptica, enfermedad corneana, daño cerebral que resulta de 
hemianopia, miopía degenerativa y retinitis pigmentosa.

Aproximadamente 9% de la población con visión redu-
cida es pediátrica, aquélla resulta de traumatismo o trastor-
nos oculares congénitos. (Véase en el capítulo 20 la discusión 
sobre la prevalencia mundial y causas del deterioro visual.)

La intervención efectiva por visión reducida inicia en 
cuanto el paciente experimenta dificultad para efectuar la 
ocupación ordinaria. Un plan de tratamiento considera el 
nivel de función, objetivos realistas para la intervención, así 
como la variedad de dispositivos que pudieran ser auxilia-
res. Los pacientes deben encarar el hecho de que la visión 
deteriorada es usualmente progresiva. Mientras más pronto 
se adapten a dispositivos de visión reducida, más rápido se 
pueden adaptar a las nuevas técnicas de usar su visión. La 
valoración de visión reducida nunca debe ser demorada, a 
menos que la persona esté en una fase activa de tratamiento 
quirúrgico o médico.

Pueden mejorarse los resultados visuales por medio del 
uso de dispositivos ópticos y no ópticos. El término general 
para dispositivos correctivos es “auxiliares de visión reduci-
da”. En este capítulo se enfatizarán las técnicas de valora-
ción, descripción de dispositivos útiles, así como una discu-
sión de algunos de los aspectos funcionales de enfermedades 
oculares comunes.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE
CON VISIÓN REDUCIDA

El tratamiento integral incluye: 1) historia del principio de 
la condición ocular y el efecto de la pérdida de visión sobre 

1 Ceguera legal. Se define como agudeza visual mejor corregida de 
20/200 o menos en el mejor ojo o un campo visual de 20° o menos; 
afecta a un millón de individuos tan sólo en Estados Unidos (véase capí-

tulo 20). Se trata de una definición administrativa que no significa que el 
paciente sea incapaz de ver algo.
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la vida diaria; 2) examen para mejor agudeza visual, campos 
visuales, sensibilidad al contraste, percepción del color (y 
sensibilidad de la mirada si pertenece a los síntomas del 
paciente); 3) valoración de visión de cerca y experiencia de 
lectura; 4) selección y prescripción (o préstamo) de auxilia-
res que logren ocupaciones objetivo; 5) instrucción en el uso 
y aplicación correctos de dispositivos, y 6) dar seguimiento 
a nuevos patrones de refuerzo.

HISTORIA MÉDICA

Las características específicas del principio, tratamientos 
dados y medicamentos actuales deberán ser verificados. Las 
respuestas del paciente indican el entendimiento de su con-
dición. Actitudes irracionales o irreales necesitan ser docu-
mentadas.

¿La persona entiende las limitaciones de qué puede 
lograrse con la rehabilitación de la visión? Es útil referirse a 
una lista de actividades diarias comunes que el paciente 
puede no ser capaz de efectuar con eficiencia (cuadro 24-1). 
A partir de esta lista es posible llegar a objetivos de trata-
miento realistas para esa persona.

EXAMEN

El paciente no deberá tener dilatación pupilar antes de una 
valoración de visión reducida. El estado de refracción debe-
rá ser confirmado para excluir un cambio significativo, en 
particular después de intervención quirúrgica como cirugía 
de glaucoma o de cataratas. Un paciente puede ser miope 
como consecuencia de una catarata nuclear, o quizá presen-
te astigmatismo como consecuencia de deformación cor-

Cuadro 24–1 Lista de actividades comunes que son afectadas de manera adversa debido a deterioro visual
con sugerencias para auxiliares de visión reducida

Actividad Auxiliares ópticos Auxiliares no ópticos

Ir de compras Amplificador manual Iluminación, indicaciones de colores

Sujetar un bocadillo Amplificador de anteojos Indicaciones de colores, plan de almacenamiento 
consistente

Comer afuera Amplificador manual Linterna, lámpara portátil

Identificar dinero Anteojos, amplificador montado en anteojos 
o manual

Cartera dispuesta en compartimientos, doblar los billetes de 
diferentes denominaciones de manera diferente

Leer impresos Anteojos, montaje de anteojos, amplificador 
de domo, manual o de pie, televisión de 
circuito cerrado

Iluminación, letras de alto contraste, letras grandes, ranura 
de lectura

Escribir Amplificador manual Iluminación, pluma de punta gruesa, tinta negra

Marcar un teléfono Telescopio
Amplificador manual

Disco de letra grande, directorio de impresos a mano

Atravesar calles Telescopio Bastón, preguntar direcciones

Encontrar señales de taxis y autobuses Telescopio

Leer etiquetas de medicamentos Amplificador manual Códigos de colores, letra grande

Leer el disco selector de la estufa Amplificador manual Códigos de colores

Ajuste de un termostato Amplificador manual Modelo de letra amplificada

Usar una computadora Añadir anteojos intermedios Programa de letras grandes, color de alto contraste

Leer señales Telescopio amplificador de anteojos o 
montado en anteojos

Acercarse

Ver un evento deportivo Telescopio Sentarse en filas del frente
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neana después de cirugía de drenado en glaucoma. La prue-
ba de agudeza más precisa es la tarjeta Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) (figura 24-1), la cual 
tiene 14 líneas de cinco letras de 0.1 unidades log de tamaño 
de diferencia con una escala Log MAR (logaritmo de ángu-
lo de resolución mínimo), así como una conversión de Sne-
llen o métrica conveniente. El encubrimiento de otras líneas 
puede facilitar el reconocimiento de las letras. Una caja de 
luz integrada estandariza la iluminación. Se usa una distan-
cia de prueba de cuatro metros cuando la agudeza es de 
20/20 a 20/200; se usa una distancia de dos metros para 
agudezas de menos de 20/200 pero 20/400 o mejor; y se 
usa la distancia de un metro para agudezas de menos de 
20/400. La tarjeta ETDRS hace obsoleta la expresión im-
precisa “recuento digital”. Como alternativa puede usarse 
una tarjeta de Snellen ya sea a la distancia de prueba con-

vencional de seis metros (20 pies) o menos (véase capítulo 
2). La carta del proyector no se recomienda para visión sub-
normal de prueba debido al bajo contraste e insuficiente 
selección de letras en agudezas bajas.

El ojo dominante y el ojo preferido, respectivamente, 
deberán indicarse.

La retícula de Amsler constituye la prueba tradicional 
para valorar el campo central. Aunque es relativamente in-
sensible puede usarse para aventajar debido a la visión re-

▲ Figura 24–1. A: modificación en fanal de la tarjeta ETDRS de 
Bailey. B: cubrimiento de las otras líneas para facilitar el reconoci-
miento de letras. C: con caja de luz integrada para estandarizar la 
iluminación.

A

B

C
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ducida, en particular para identificar el ojo dominante. A la 
distancia de prueba de 33 cm, el paciente deberá mirar 
primero a la tarjeta en forma binocular. (¿Puede usted ver 
el punto?) Observe por cada ojo o gire la cabeza. Si el punto 
es visto, ello significa que el paciente está usando una má-
cula viable o se halla en un área de visión excéntrica. Un 
giro de ojo o inclinación de cabeza puede confirmar esto 
último. Pregunte al paciente para notificar distorsión o 
áreas en blanco vistas en forma binocular. Después verifi-
que la retícula de manera monocular y de nuevo pregunte 
al paciente que conteste si ve el punto de fijación central y 
cualquier distorsión o escotoma. Si se presenta la retícula 
de esta manera, el paciente entiende que se espera que la 
prueba pueda proporcionar datos útiles. Por ejemplo, si un 
escotoma grande en el ojo dominante sobrepasa el mejor 
ojo no dominante, significa que el paciente quizá requerirá 
oclusión del ojo dominante. En este contexto, si el ojo do-
minante es el mejor ojo, entonces sobrepasará al ojo malo 
no dominante y el paciente se puede beneficiar de correc-
ción binocular.

Las pruebas de contraste expresan el nivel funcional de 
sensibilidad retiniana de manera más exacta que cualquier 
otra prueba, incluyendo agudeza. De las pruebas disponi-
bles para sensibilidad de contraste, la prueba de Mars, re-
cientemente desarrollada, que usa letras dispuestas en tres 
tarjetas de 14 × 19 en ocho filas de seis letras cada una, ha 
sido valorada de manera favorable (figura 24-2).2 El con-
traste de cada letra disminuye por un factor de contraste de 
0.04 unidades log, lo cual la hace la más sensible de las 
pruebas clínicas de contraste. El resultado de la prueba 
identifica el nivel de pérdida de contraste: pérdida profun-
da, pérdida severa, pérdida moderada y sensibilidad de 
contraste de adulto normal. Es un método rápido y preciso 
para medir una función visual importante. La sensibilidad 
de contraste es un predictor de la respuesta de la retina a 
amplificación. Independientemente de la agudeza, si el con-
traste es subumbral o en la categoría de pérdida severa, el 
paciente menos responderá a amplificación óptica.

Se hacen pruebas de identificación de color simples si 
las quejas del paciente incluyen dificultad al señalar los co-
lores.

VISIÓN CERCANA

Puede evaluarse la visión de cerca con una combinación de 
pruebas de letras individuales, como con una versión redu-
cida de la tarjeta ETDRS y texto escalonado, frases cortas 
con vocabulario simple que sea útil y no amenazante (figura 
24-3). Las letras individuales y palabras cortas se presen-
tan primero para establecer agudeza de cerca. Después se 
presenta el texto escalonado con la idea de establecer expe-
riencia de lectura con los dispositivos ópticos seleccio-
nados.

SELECCIÓN DE DISPOSITIVOS
E INSTRUCCIONES AL PACIENTE

El intervalo dióptrico es seleccionado a partir del resultado 
de pruebas de agudeza, modificado por los resultados de la 
retícula de Amsler y pruebas de sensibilidad al contraste. 
Una regla general para la potencia inicial consiste en calcu-
lar el recíproco de la agudeza visual —por ejemplo, la agude-
za de 20/160 sugiere un lente inicial de 8 dioptrías 
(160/20)—. Se considera que la agudeza visual no constitu-
ye una medida de función particularmente sensible. La 
presencia de escotomas en el campo de lectura y la sensibi-
lidad al contraste de la retina paramacular tienen mayor 
influencia sobre la habilidad para leer letras amplificadas a 
través de un lente óptico.

Después de que se ha convenido el intervalo dióptrico, 
las tres categorías principales de dispositivos se presentan 
en secuencia en la potencia seleccionada. Se presentan len-
tes en un montaje de anteojos y se evalúan, después me-
diante amplificadores manuales y luego con amplificadores 
de trípode. En este orden de ideas, telescopios y televisión o 
dispositivos diseñados para computadoras se prescriben en 

2 Para información sobre la prueba de sensibilidad de contraste de Mars, 
consúltese la página web www.marsprceptrix.com

▲ Figura 24–2. Tarjeta de prueba de sensibilidad al contraste de 
letras de Mars.
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forma creciente, ya que la población se vuelve más sofistica-
da en el uso de tecnología avanzada

INSTRUCCIONES

Parte del tratamiento efectivo de cada paciente con visión 
reducida consiste en la instrucción experta al usar un dispo-
sitivo. Deberán considerarse las actividades de la vida dia-
ria, las cuales pueden ser complementadas con lentes de 
visión reducida, pero también se puede requerir la remisión 
a una agencia para atención del deterioro visual.

El paciente usa varios dispositivos bajo la supervisión 
de un instructor hasta que se logra la adaptación. Durante el 
tiempo de instrucción se revisan las mecánicas de las ayu-
das, preguntas y respuestas y se reexaminan los objetivos. 
Se permite al paciente ampliar el tiempo para aprender 
técnicas correctas en una o más sesiones, y quizá un lente 
más delgado para experimentar en el hogar o en el trabajo. 
Los pacientes de edad avanzada necesitan usualmente más 
tiempo de adaptación y de refuerzo que las personas con 
deterioros congénitos o individuos más jóvenes.

Los médicos practicantes y el personal del área de la 
salud se benefician con programas de entrenamiento para 
aprender cómo tratar en la oficina a un paciente de visión 
reducida. Se revisan en numerosas publicaciones los ajustes 
básicos para incorporar la visión reducida en una práctica.

La instrucción es la clave del éxito en la rehabilitación 
de la visión. Más de 90% de pacientes han tenido éxito con 
la instrucción, mientras que 50% de la proporción de éxito 
(no mejor que la probabilidad) resulta de prescribir una 
ayuda sin entrenamiento.

SEGUIMIENTO

En dos o tres semanas se revisa el progreso del paciente, se 
hacen ajustes y se finaliza la prescripción. Para el caso de 
que surjan problemas menores en los primeros días después 
de la cita, éstos se resuelven mediante el teléfono.

AUXILIARES DE VISIÓN REDUCIDA
Existen cinco tipos de auxiliares de visión reducida: 1) lentes 
convexos auxiliares como anteojos (que incluyen bifocales), 
amplificadores montados en anteojos, de domo, manuales y 
montados en tripié (figura 24-4); 2) telescopios, ya sea mon-
tados en anteojos o manuales (figura 24-5); 3) dispositivos 
no ópticos (auxiliares adaptadores) como letras gran des, 
unidades de lectura, dispositivos marcadores, guías de lectu-
ra, escritura y indicaciones, organizadores de píldoras, indi-
cadores de nivel de líquidos y numerales grandes y relojes 
parlantes, relojes, cronómetros, calculadoras y balanzas (fi-
gura 24-6); 4) tintes y filtros, que incluyen lentes antirre-
flejantes (figura 24-7), e iluminación, y 5) dispositivos elec-
trónicos como televisiones de circuito cerrado (CCTV) de 
escritorio o portátiles, máquinas de lectura (figura 24-8), 
exploradores de imágenes, así como amplificadores y pro-
gramas de cómputo para reconocimiento y síntesis de voz 
(figura 24-9).

LENTES CONVEXOS AUXILIARES (FIGURA 24-4)

Lentes convexos auxiliares, como anteojos, amplificadores 
montados en anteojos, de domo, manuales y de pie se pres-

▲ Figura 24–3. Tarjetas de prueba de visión de cerca, que incluye las tarjetas de texto continuo en fanal para niños y adultos.
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criben para más de 90% de pacientes. Los montajes varia-
dos tienen ventajas y desventajas inherentes.

La principal ventaja de los anteojos y amplificadores 
montados en anteojos consiste en que ambas manos perma-
necen libres para retener el material de lectura. Se requiere 
que este último sea retenido a la distancia focal del lente; 

por ejemplo, 10 cm para un lente de 10 dioptrías. Para un 
lente más fuerte, más corta será la distancia de lectura, con 
tendencia a aumentar para obstruir los rayos (figura 24-4B). 
Podrían requerirse lámparas con brazos flexibles para rayos 
uniformes. Los pacientes con función binocular pueden 
usar anteojos en el intervalo de 4 a 14 dioptrías con base 

▲ Figura 24–4. Lentes convexos auxiliares. A: anteojos amplifi-
cadores. B: distancia de lectura cerrada con anteojos amplificado-
res, ambas manos están libres para retener el material de lectura, 
pero quizá se halla obstruida la luz. C: amplificador montado en 
anteojos. D y E: amplificadores en domo. F: amplificadores 
manuales de varias fuerzas.

A

B

A

C

D

E

F
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prismática para ayudar a la convergencia. Para casos de más 
de 14 dioptrías deberá usarse una esfera monocular para el 
mejor ojo.

Se colocan amplificadores de domo directamente sobre 
el material de lectura, pues permiten que ambas manos 
estén libres, siempre proporcionan una imagen enfocada y 

magnifican la iluminación, pero la cantidad de amplifica-
ción es limitada y puede haber problemas con la distorsión 
y reflexión de rayos.

Los amplificadores manuales son convenientes para ir 
de compras, leer carátulas y etiquetas, identificar dinero, 
etc. A menudo son usados por gente de edad avanzada con-

G

H

I

▲ Figura 24–4. (Continuación.) G: amplificador manual con uso para tareas de cocina. H: amplificadores manuales adecuados para lle-
var en un bolsillo o bolso de mano. I: amplificadores manuales iluminados, de varias fuerzas. J: amplificador de pie de foco fijo, que per-
mite escribir sobre el material de lectura. K: mujer con degeneración macular que usa un amplificador de pie. El temblor de su mano 
evita que use un amplificador manual.

J

K
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juntamente con sus lentes de lectura para aumentar las le-
tras. La ventaja del lente manual consiste en que permite un 
mayor espacio de trabajo entre el ojo y el lente. La retención 
del lente, no obstante, puede ser una desventaja para una 
mano temblorosa o para articulaciones rígidas. Los amplifi-
cadores manuales están disponibles de 4 a 68 dioptrías.

Los amplificadores de pie son lentes convexos monta-
dos sobre una base rígida cuya altura se relaciona con la 
potencia del lente; por ejemplo, un lente de 10 dioptrías se 
halla justo 10 cm abajo de la página, siendo posible la escri-
tura sobre el material que es leído con dispositivos de am-
plificación más baja. Como consecuencia de que el montaje 
del lente puede bloquear la luz, un lente con una luz de 
energía de batería pudiera ser la mejor selección. El desa-
rrollo más reciente en este dispositivo es el uso de una 
fuente de luz LED, la cual permite mejor iluminación y más 
larga vida de la batería. Los pacientes con patología cornea-

na y de cristalino no son capaces de tolerar el deslumbra-
miento de un dispositivo iluminado.

TELESCOPIOS (FIGURA 24-5)

Los telescopios son los únicos dispositivos que pueden ser 
enfocados desde lo infinito hasta una visión más cercana. 
Para visión reducida, el dispositivo más simple es el mono-
cular manual para visión cercana, en particular de signos. 
Para pacientes con interés de pasatiempo o vocacional, son 
prácticos los telescopios de tipo galileano o kepleriano (sis-
temas de prismas internos) en una estructura de anteojos. 
Un desarrollo reciente consiste en un telescopio con autoen-
foque monocular. El límite de potencia práctico para unida-
des manuales es de 2X a 8X. Los telescopios de anteojos son 

▲ Figura 24–5. Telescopios. A: montado en anteojos, incluye el 
tipo galileano enfocable (derecha). B: montado en anteojos para 
tareas de cerca. C: monocular manual.

▲ Figura 24–6. Dispositivos no ópticos. A: guía de lectura y 
escritura, dispositivos marcadores, organizador de píldoras e indi-
cador de nivel de líquido. B: numerales grandes y relojes parlan-
tes, relojes y cronómetros. C: agenda de letras grandes, cartas de 
bingo, cartas de juego y termostato.

A

B

C
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C

24Riodan(460-472).indd   46724Riodan(460-472).indd   467 15/2/12   12:01:2615/2/12   12:01:26

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

CAPÍTULO 24468

difíciles de usar después de 6X. Todos los telescopios com-
parten la ventaja de un diámetro de campo pequeño y pro-
fundidad de campo somera.

DISPOSITIVOS NO ÓPTICOS (AUXILIARES 
ADAPTATIVOS) (FIGURA 24-6)

Existen muchos artículos prácticos que complementan o 
reemplazan a los auxiliares visuales, se denominan “dispo-
sitivos no ópticos”, aunque “auxiliares adaptativos” es quizá 
un término mejor. En la vida diaria, la dificultad para leer 
no es la única experiencia frustrante para la persona de vi-
sión reducida. Cocinar, ajustar el termostato y digitalizar en 
la estufa, mediciones, leer una escala, ponerse el maquillaje, 
seleccionar la iluminación correcta, identificar los billetes 
bancarios y jugar cartas son solamente unos cuantos aspec-
tos que la gente con buena capacidad de vista ejecuta sin 
problemas. Muchos dispositivos están disponibles para 
auxiliar a las personas con dificultad a efectuar estas ocupa-
ciones. Esta área se halla en expansión con rapidez y es 
importante mantenerse actualizado con los auxiliares y re-
cursos disponibles.

TINTES, RECUBRIMIENTOS E ILUMINACIÓN

Muchos pacientes con visión reducida se quejan del escaso 
contraste y reflejo, que en particular impiden el desplaza-
miento en su entorno. Un procedimiento básico consiste en 
considerar el efecto que los rayos solares tienen sobre el 
medio nuboso al causar reflejo y recordar que el contraste es 
afectado también por el momento del día, intemperie, y 
texturas y colores en el medio circundante. Por regla gene-
ral, se prescriben lentes claros o medio grises con el propó-
sito de reducir la intensidad luminosa. Para mejorar el 
contraste y reducir el efecto de rayos luminosos de onda 
corta se sugieren lentes amarillos o ámbar (figura 24-7).

Compañías como Corning, NoIR y Chadwick, diseñan y 
fabrican lentes específicos para pacientes con visión reduci-
da. Las opciones incluyen lentes fotocrómicos (tinte varia-
ble) y filtros no cambiables. Deberá considerarse un recu-
brimiento antirreflejante adicional para pacientes que son 
sensibles al reflejo. En virtud de que cada paciente responde 
de manera diferente a los varios tintes disponibles, así como 
al grado de transmisión de la luz que proporciona el lente, 
es aconsejable el uso de lentes de ensayo.

La iluminación ambiental y ocupacional adecuada es 
esencial para personas que dependen principalmente de la 
mácula para visión, mejorar el contraste, reducir el reflejo y 
simular la iluminación natural. La luz que es demasiado 
brillante puede causar fatiga, deslumbramiento y fotofobia, 
lo cual puede ser aliviado con la introducción de filtros 
ámbar y amarillo que bloquean la luz azul visible y ultravio-
leta inferior a 527 nm. Los pacientes con cataratas tempra-
nas, cambios maculares y distrofias corneanas pueden tener 
dificultad para leer con iluminación normal. Asimismo, pa-
cientes de edad avanzada también observan dificultades con 
ocupaciones de cerca después de cambiar a fuentes lumino-
sas de ahorro de energía conocidas como luz fluorescente 
compacta (CFL). Antes de cambiar el bulbo incan descente 
por una CFL es importante seleccionar uno designado como 
“luz baja o cálida”. Los bulbos de espectro total pueden me-
jorar la iluminación, eliminan el resplandor y mejoran la 
eficiencia. Se prefiere la luz que no se difunde y es apuntada 
directamente sobre la impresión u ocupación.

AMPLIFICADORES DE VIDEOS PORTÁTILES
Y ELECTRÓNICOS Y SISTEMAS DE LECTURA 
(FIGURAS 24-8 Y 24-9)

Un lector de televisión de circuito cerrado (CCTV) consta 
de un monitor de alta resolución con cámara incorpora-
da con un teleobjetivo, además, si fuere necesario, de un 
sistema de iluminación, y en los modelos de escritorio una 
plataforma de lectura X-Y. La amplificación desde 1.5X 
a 45X es posible con una rendija de tamaño ajustable, y 
el fondo puede conservarse desde blanco hasta gris oscuro. 
El dispositivo anima a una postura de lectura natural y es 
una selección para escolares para ayudarlos a ver su trabajo 
de clase, así como la vista de gráficas, diagramas o fotogra-
fías.

En este contexto, los amplificadores de video portátiles 
permiten a la persona con deterioro visual leer etiquetas de 
medicamentos, correo, etiquetas de precios y menús o ver 
videos. Los dispositivos tienen iluminación incorporada y 
mejoran el contraste, pantalla a color y amplificación varia-
ble. Muchos son suficientemente pequeños para adaptarse 
al bolsillo o bolso de mano. Algunos tienen una cámara de 
distancia incorporada para permitir la vista de signos, table-
ro de llegadas y salidas a aeropuertos, así como lecturas en 
el salón de clases. Dispositivos de lectura portátiles electró-
nicos consideran descarga de material impreso como libros 

▲ Figura 24–7. Lentes absorbentes para reducir reflejos y mejo-
rar contraste.
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y revistas con texto para opciones de diálogo. Algunos telé-
fonos celulares pueden efectuar algo de esta ocupación.

El rápido desarrollo de dispositivos para la población 
general ha beneficiado a pacientes con deterioro al incre-
mentar la selección y el costo de reducción; ello le permite 
conservar su independencia más fácilmente.

EL EFECTO DEL TRASTORNO OCULAR
Los planes de tratamiento deberán considerar el efecto del 
trastorno ocular tanto en agudeza visual como en campo 
visual. El tipo y la fuerza del auxiliar visual son influidos por 
el tipo y el grado del déficit.

Las enfermedades que dan como resultado la visión re-
ducida se clasifican en tres categorías (figura 24-10): 1) visión 
borrosa o brumosa a través del campo visual, característica 
de medio nublado; 2) escotomas centrales, característicos de 

trastornos maculares y enfermedad nerviosa, y 3) escotomas 
periféricos, como la constricción generalizada típica de retini-
tis pigmentosa y otros trastornos retinianos periféricos, así 
como glaucoma avanzado o hemianopía homónima debida a 
trastornos del sistema nervioso central, como apoplejía.

VISIÓN BORROSA, NUBLADA (FIGURA 24-10B)

La turbidez o nublosidad generalizada de la visión constitu-
ye la regla común en cualquier anormalidad del medio ópti-
co. Podrían ocurrir también el deslumbramiento y la fotofo-
bia. Cualquier enfermedad corneana, cataratas, opacidad 
capsular u opacidad vítrea interfieren con la refracción de 
los rayos luminosos que entran al ojo. Dicha refracción alea-
toria causa agudeza visual reducida, reflejo y contraste débi-
les. La miosis pupilar adicional restringe la cantidad de luz 
que alcanza la retina. Los pacientes tienen dificultad para 
ver escaleras y peldaños, así como otros objetos de bajo con-
traste. La agudeza varía con la luz ambiental.

Parámetros útiles de función visual incluyen agudeza 
visual, reflejo y sensibilidad al contraste. Un medidor de agu-
deza potencial (PAM) usado conjuntamente con una prueba 
de reflejo ayuda a diferenciar la patología retiniana como 
consecuencia del medio.

� Tratamiento
La refracción siempre deberá hacerse de manera cuidadosa, 
incluyendo agujeros aciculares múltiples, ranuras esteno-
peicas y queratometría. La modificación de la iluminación y 
la atención a los detalles de iluminación del medio ambiente 
y ocupacional son más importantes. Algunos recubrimientos 
antirreflejantes de lentes y lentes gris neutro reducen la in-
tensidad de la luz, y del reflejo. Los lentes amarillos y ámbar 
mejoran el contraste. Deberán usarse filtros ultravioleta en 
particular para pacientes seudofáquicos. Las letras grandes 
negras proporcionan el contraste más importante que nece-
sita el paciente.

▲ Figura 24–8. A y B: sistemas de lectura CCTV portátiles.

A

B

▲ Figura 24–9. Sistema de cómputo con programa de amplifica-
ción de pantalla y explorador de imagen.
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La amplificación puede ser efectiva o no dependiendo 
del nivel de sensibilidad al contraste del paciente. Una ima-
gen amplificada en sí tiene bajo contraste. El reflejo de un 
amplificador de pie iluminado puede reducir la agudeza de 
lectura. Las letras grandes negras podrían ser una mejor 
selección que un amplificador —o en caso de reflejo superfi-
cial desde papel, una ranura de lectura de plástico negro 
mate para reducir el reflejo y delinear el texto—. También 
están indicados los lentes de contacto, queratoplastia, ciru-
gía refractiva corneana con rayos láser, capsulotomía poste-
rior y cirugía de cataratas.

Para el caso de que la catarata interfiriera con la fun-
ción óptima, una combinación de las pruebas de sensibili-
dad al contraste y de reflejo pueden indicar el mejor mo-
mento para cirugía. El lente intraocular debe contener un 
agente bloqueador de rayos ultravioleta. El cirujano puede 
desear sobrecorregir el disco, así como la potencia del im-
plante por unas cuantas dioptrías. La miopía resultante pro-

porcionará visión a distancia intermedia, clara, la cual es 
más importante para una persona con deterioro visual en 
comparación con la que tiene la visión clara a distancia.

ESCOTOMAS CENTRALES (FIGURA 24-10C)

La función retiniana (macular) central, que utiliza predomi-
nantemente fotorreceptores cónicos, es esencial para la vi-
sión detallada, color y de luz de día (fotópica). Las dos cau-
sas más comunes de enfermedad macular son degeneración 
macular relacionada con el envejecimiento, atrófica (seca) y 
neovascular (exudante, húmeda), ambas son prevalentes en 
forma creciente, en la actualidad, en los adultos mayores. 
Otras causas son agujeros maculares, degeneración macular 
miópica y trastornos maculares congénitos. La enfermedad 
del nervio óptico también afecta la visión central.

En las etapas tempranas de degeneración macular rela-
cionada con el envejecimiento atrófico, los pacientes notifi-

▲ Figura 24–10. A: imagen normal. B: imagen borrosa. C: escotoma central. D: escotoma periférico de trastornos retinianos periféricos o 
glaucoma avanzado. E: hemianopia homónima derecha debida a apoplejia del hemisferio cerebral izquierdo.

D E

CBA
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can más a menudo visión central distorsionada o borrosa. 
La visión periférica no resulta afectada, a menos que haya 
catarata. La pérdida de la visión central interfiere con la 
lectura y detalles de la percepción, que incluyen caracterís-
ticas faciales. Los escotomas densos no están presentes en 
degeneración macular atrófica y tampoco en enfermedad 
exudativa, a menos que haya fibrosis retiniana seguida de 
hemorragia coroidal o subretiniana. La sensibilidad al con-
traste disminuye cuando la enfermedad se extiende más allá 
de la fóvea. La degeneración macular generalmente no im-
pide el desplazamiento seguro porque la visión periférica 
conservada es efectiva para propósitos de orientación. La 
eficiencia de inhibidores del factor de crecimiento endote-
lial vascular (VEGF), como bevacizumab y ranibizumab, en 
degeneración macular exudativa relacionada con el enveje-
cimiento ha incrementado el número de pacientes con dege-
neración macular que se benefician de la rehabilitación de la 
mala visón.

Las pruebas de la función visual incluyen agudeza vi-
sual, retícula de Amsler y sensibilidad al contraste. El con-
traste reducido indica la necesidad de amplificación mayor, 
más contraste y más iluminación que se predijeron como 
consecuencia de la agudeza visual.

� Tratamiento
Pacientes con enfermedad macular avanzada a menudo 
adoptan de manera espontánea una inclinación excéntrica 
de cabeza o desvían el ojo para mover imágenes debido a 
retina invidente hacia un área parafoveal viable, conocida 
como locus retiniano preferido (PRL), del cual podría pre-
sentarse más de uno en cada ojo. La habilidad para moverse 
en escotoma puede demostrarse a un paciente durante la 
prueba de retícula de Amsler. Algunos pacientes responden 
a prismas bilaterales en anteojos para relocalizar la imagen. 
Otros pacientes se benefician con entrenamiento para utili-
zar un PRL, o para usar otra área de retina parafoveal, un 
locus retiniano entrenado (TRL) que es más ventajoso. 
Dicho entrenamiento lo instrumentan terapistas ocupacio-
nales o terapistas certificados en visión reducida; lo anterior 
puede facilitarse con el apoyo de un oftalmoscopio de explo-
ración con rayos láser (SLO).

Los lentes amplificadores agrandan la imagen retinia-
na, además permiten el uso de fijación excéntrica por com-
pensación para sensibilidad retiniana más baja en el área 
parafoveal. La potencia del lente está relacionada con la 
sensibilidad al contraste, así como con localización y densi-
dad del escotoma. Los pacientes pueden usar diferentes 
tipos de dispositivos para varias tareas, amplificadores ma-
nuales para lectura, amplificador manual para ir de com-
pras, CCTV para escribir y capturar datos. Muchas personas 
aprenden con éxito el uso de auxiliares de visión reducida, 
en particular después de las sesiones de instrucción o para 
uso de refuerzo correcto. Los adultos mayores requieren 
más tiempo y repeticiones. Todos los pacientes necesitan 
estar seguros de que la pérdida completa de la vista es sólo 

una posibilidad remota que no deberá ser inferida mediante 
designación, como legalmente ciego, pues sólo se trata de 
un término administrativo.

ESCOTOMA PERIFÉRICO (FIGURA 24-10D Y E)

Los escotomas en el campo periférico son característicos de 
glaucoma en etapa final, retinitis pigmentosa y otros tras-
tornos retinianos periféricos que incluyen retinopatía dia-
bética proliferativa tratada con fotocoagulación panretinia-
na, así como trastornos del sistema nervioso central, como 
tumor, apoplejía o traumatismo. En este contexto, el campo 
periférico es esencial para orientarse uno mismo en el espa-
cio, detectar movimiento y adquirir conciencia de los peli-
gros potenciales en el medio ambiente. La visión de baston-
cillos es más sensible en el crepúsculo y en la noche. Una 
persona con un campo contraído que es capaz de leer pe-
queñas letras todavía necesita un bastón o perro guía para 
desenvolverse bien.

� Tratamiento
Si el diámetro del campo central es de menos de 7°, la am-
plificación puede no ser ventajosa. Los telescopios y los an-
teojos amplificadores pueden agrandar la imagen más allá 
del campo útil. Además, amplificadores manuales y televi-
sión de circuito cerrado o computadoras constituyen el 
equipo de selección porque el tamaño de la imagen puede 
ajustarse con el propósito de igualar el tamaño del campo.

Varias técnicas de entrenamiento se han avocado a ex-
pandir el campo visual residual en pacientes con hemiano-
pia homónima, pero su valor aún no se ha establecido. Los 
beneficios que informa la terapia de restauración de visión 
(VRT), que involucra sesiones dos veces al día durante seis 
meses de respuestas a estímulos luminosos proyectados en 
un monitor de video, podría confundirse con movimientos 
oculares durante las pruebas de campo visual. El Entrena-
miento de Sacudidas Oculares de Exploración (EST), que 
involucra la búsqueda de números en los hemicampos vi-
dente y ciego, ha informado mejoramiento en los tiempos de 
respuesta a la búsqueda en el hemicampo ciego y de com-
portamiento en actividades sociales, pero en la actualidad se 
limita a estudios de investigación.
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La pérdida de la visión reduce la habilidad para enfrentar las 
actividades de la vida diaria y afecta la calidad de vida. En 
países desarrollados, así como cada día más en países en vía 
de desarrollo, la mayoría de las pérdidas de visión irreversi-
bles ocurren en adultos mayores; este problema de salud 
representa una parte siempre en aumento de la práctica of-
tálmica (véase capítulo 20). Infortunadamente, muchos pa-
cientes y paramédicos consideran aún la pérdida de visión 
como resultado inevitable del envejecimiento y no buscan la 
ayuda que está disponible. Es función del oftalmólogo decir-
les que aun si “nada puede hacerse” acerca de muchas de 
las causas de pérdida de la vista, “mucho puede hacerse” 
acerca de sus consecuencias. Este capítulo trata la manera 
de aliviar las consecuencias de la pérdida de visión mediante 
una rehabilitación integral (véase también capítulo 24).

ETAPAS DEL PROCESO VISUAL

La visión representa un proceso complejo de múltiples eta-
pas. La disfunción de las diferentes etapas causa diversos 
problemas y requiere diferentes soluciones.

La primera etapa es el proceso óptico que pone una 
imagen del mundo exterior sobre la retina. Esta etapa puede 
ser desestabilizada por errores de refracción u opacidades 
de los medios, como cataratas. Un buen instrumento para 
evaluar esta etapa consiste en examinar la agudeza visual 
(tarjeta de letras), la cual mide la amplificación requerida 
(MAR) en relación con la norma de referencia 20/20 (MAR, 
ángulo mínimo de resolución). Los dispositivos de amplifi-
cación (véase capítulo 24) son la selección natural para 
contrarrestar este tipo de pérdida de visión.

La segunda etapa constituye la etapa receptora que co-
difica la imagen óptica en impulsos neurales. Para el caso de 
que esta etapa sea defectuosa, la visión se desestabiliza 
de una manera diferente. Una papila ciega en la retina cen-
tral (escotoma central) puede necesitar desplazar la fijación 
a un área retiniana menos central (se prefiere el locus reti-
niano, PRL), donde el mosaico receptor es menos denso. 

Esto último causa agudeza visual reducida, que puede ser 
contrarrestada por la amplificación (véase capítulo 24). No 
obstante, la agudeza visual refiere solamente parte de la 
historia ya que la condición en el PRL no muestra nada 
acerca de la condición de la retina circundante. Puesto que 
la visión normal involucra movimientos oculares constan-
tes, el objeto de atención puede moverse hacia adentro y 
hacia afuera del escotoma. Esta interferencia del escotoma 
no la cuantifica la agudeza visual, aunque puede ser obvia 
durante la prueba, tampoco encuentra remedio mediante 
dispositivos de amplificación. El paciente necesita entrena-
miento y práctica para mejorar la estabilidad de la fijación. 
Este último lo proporcionan terapeutas ocupacionales, tam-
bién especialistas en rehabilitación de la visión, pero sólo 
hasta que el oftalmólogo reconozca la necesidad de este en-
trenamiento y haga la sugerencia apropiada.

La tercera etapa consiste en la de procesamiento neu-
ral. Este proceso inicia en la retina interior y procede vía la 
corteza visual a los centros corticales superiores, donde con 
el tiempo da origen al comportamiento dirigido visualmen-
te. Es indudable que esta etapa es la más compleja con el 
tiempo y da idea de que los problemas de la visión relacio-
nados con el procesamiento de la información visual son 
crecientes, al igual que las de percepción como consecuen-
cia de daño cerebral traumático (TBI) y de accidentes cere-
brovasculares (CVA), así como en niños la importancia de la 
entidad de deterioro visual cerebral (cortical) (CVI). Se re-
quiere que los oftalmólogos atiendan la información rele-
vante y que los padres y los educadores tengan algún tipo de 
apoyo y adquieran conciencia respecto de técnicas de com-
pensación. Algunos defectos cerebrales producen deterioro 
aparente de la agudeza visual y del campo visual. Pueden 
existir defectos más sutiles en presencia de la función visual 
normal sobre pruebas clínicas estándares. Un paciente con 
problemas ópticos o retinianos puede cohibirse por la falta 
de contraste, pero otro paciente con lesión cerebral es ca-
paz de detectar el cambio en el contraste aunque resulta 
incapaz para decidir si es una línea o la base o el límite de 
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una etapa. En este caso, el mejoramiento de la visión (mejor 
iluminación, contraste) no ayudará y puede ser más apro-
piada la sustitución de la visión, por ejemplo, con un bastón 
para determinar el paso tácticamente. La agudeza visual no 
es una buena medida de problemas de procesamiento, pero 
el entrenamiento representa la principal opción rehabilita-
dora. A los niveles cerebrales superiores el flujo de informa-
ción ya no es exclusivamente visual, sino que está integrado 
con información de otras fuentes. Normalmente esta inte-
gración es continua y sin irregularidades. Sólo alcanza nues-
tra conciencia si la información de dos fuentes es inconsis-
tente y causa síntomas como cinetosis.

La valoración completa del deterioro del procesamien-
to visual cerebral requiere de pruebas neuropsicológicas, 
pero puede ser útil la valoración preliminar que, en este 
contexto, realicen oftalmólogos o neurólogos, por ejemplo, 
con la trueba de detección de la visión cortical (CORVIST).

ASPECTOS DE PÉRDIDA DE LA VISIÓN

En virtud de que que la visión proporciona alrededor de la 
mitad de todas las entradas al cerebro, no sorprende que 
la pérdida de la visión ya sea mínima pero severa, puede 
afectar casi todos los aspectos de la vida; el fenómeno com-
plejo de la visión no puede ser capturado desde un único 
punto de vista. Un marco conveniente para discutir los va-
rios impactos de la pérdida de visión considera cuatro as-
pectos de funcionamiento visual: estructura, función, habi-
lidades y consecuencias (figura 25-1).

En este orden de ideas, los cambios estructurales, como 
cicatrización, degeneración y atrofia, que son obvios me-
diante examen macroscópico y microscópico de tejido, no 
indican necesariamente la función, que es evaluada por 
medio de pruebas clínicas; estas últimas incluyen agudeza 
visual, campo visual y sensibilidad de contraste. A su vez, 
esto no mide necesariamente la habilidad del paciente para 

efectuar tareas específicas, como leer, intento de realizar 
alguna actividad, reconocimiento de caras o el emprendi-
miento de actividades de la vida diaria. Los terapeutas ocu-
pacionales u otros profesionales en rehabilitación usan toda 
esta información para trabajar con pacientes y mostrarles 
cómo usar más efectivamente su visión residual. Además, es 
necesario valorar la participación en la sociedad y la calidad 
de vida del paciente.

La estructura y la función contribuyen a las funciones 
visuales, éstas reflejan la función del sistema visual como un 
órgano del cuerpo, mientras que la persona actúa en activi-
dades relacionadas con la visión que muestran cómo el pa-
ciente funciona como persona. La oftalmología está bien 
versada en el análisis de lo anterior, pero el objetivo final de 
toda intervención oftalmológica consiste en mejorar la cali-
dad de vida, un aspecto de esta última que con frecuencia 
recibe atención inadecuada. El cuidado oftálmico, que in-
cluye libros de texto, tradicionalmente prioriza la función 
visual, mientras que para pacientes con visión funcional es 
más importante, pero el proceso es flexible y bidireccional, 
de modo que la intervención pueda ser efectiva en todas las 
etapas (figura 25-2).

En la práctica médica, el tratamiento a menudo es 
sobreenfatizado pero el cuidado integral de la salud deberá 
incluir prevención, tratamiento y rehabilitación, de 
manera que se involucre en la rehabilitación a los servicios 
sociales, en particular la participación en la sociedad. La 
naturaleza bidimensional del proceso requiere que cada as-
pecto sea revisado y valorado desde ambos aspectos, necesi-
tando posiblemente diferentes procedimientos aun para el 
caso de que utilicen el mismo parámetro.

Por ejemplo, en la práctica oftálmica la agudeza visual 
se mide para valorar la función visual, con dicho propósito el 
mejor método es agudeza mejor corregida para cada ojo en 
forma separada. En rehabilitación, la agudeza visual se mide 
para estimar la visión funcional, con dicho objetivo la agude-

Foco: Tejido Órgano Persona Sociedad

Ejemplos: Cicatrización
pérdida
atrofia

FUNCIONES VISUALES
(cómo funciona el OJO)

Trastornos oculares →      Deterioro visual →
Trastornos cerebrales →       Deterioro visual cerebral →

VISIÓN FUNCIONAL
(cómo funciona en la PERSONA)

Visión funcional reducida

Visión funcional anormal (disfunción visual)

Agudeza
campo

contraste

Lectura
movilidad

ADL

Participación
calidad
de vida

EL ÓRGANO LA PERSONA

Estructura Función Habilidades Consecuencias

▲ Figura 25–1. Aspectos del funcionamiento visual.
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za con ambos ojos abiertos es mejor, ya que esto último re-
fleja la situación normal del paciente. De manera similar, las 
habilidades visuales pueden ser valoradas en términos de la 
función visual, por medición de la agudeza visual, el campo 
visual y la visión del color, pero necesita ser realizada con 
respecto a las actividades del paciente individual, conside-
rando sus dificultades y objetivos, así como sus expectativas 
y demandas sociales (figura 25-3). Los cirujanos en refrac-
ción están conscientes del tratamiento individualizado para 
las necesidades del paciente. También una actividad indivi-
dual requiere evaluación compleja. La lectura exitosa depen-
de de la capacidad para ver las letras, así como de la veloci-
dad de lectura, de la paciencia y del beneplácito.

REHABILITACIÓN INTEGRAL DE LA VISIÓN

Con base en estos aspectos deberá aclararse que la rehabili-
tación integral de la visión se extiende más allá del suminis-
tro de auxiliares de la visión, aunque es todavía de vital 
importancia (véase capítulo 24). Cualquier forma de rehabi-
litación requiere equipo de trabajo que involucre diferentes 
profesionales para tratar con los varios componentes. Pues-
to que la pérdida de visión es el denominador común, los 
oftalmólogos deberán coordinar el equipo.

� Historia y definición de objetivos
Antes de considerar un plan de rehabilitación, los objetivos 
y necesidades del paciente son aclarados. Para el oftalmólo-

go esto último puede involucrar solamente una cuestión 
general: “¿Cómo le molesta su visión?”, o “¿puede aún leer 
el periódico?” Si la respuesta revela un problema, los médi-
cos deberán hacer lo mismo que se hace para tratar proble-
mas retinianos, de glaucoma u otros y decir al paciente: 
“Entiendo su problema y lo transmitiré a alguien que lo 
pue da ayudar.” Cuando es una posibilidad el deterioro en 
lo futuro, no es necesario esperar hasta que la pérdida de 
visión sea severa antes de que se recomiende la acción. Las 
adaptaciones previas a pérdida menor pueden facilitar pos-
teriormente adaptaciones a pérdida importante. “La posibi-
lidad de deterioro de la visión se hace del conocimiento 
mejor desde el principio, pero acompañado de la sugeren-
cia acerca de la disponibilidad de recursos y expertos profe-
sionales.” Infortunadamente, muchos médicos tienen poco 
entrenamiento para transmitir malas noticias, lo cual cons-
tituye una experiencia que debería ser aprendida y practi-
cada en la escuela de medicina. Todos los oftalmólogos de-
berán dominar esta habilidad, que incluye informar al 
paciente acerca de las opciones, así como conocer las fuen-
tes de referencia apropiadas.

La American Academy of Ophthalmology reconoce 
varios niveles de competencia en rehabilitación de la vi-
sión. Algunas prácticas de oftalmología pueden emplear 
profesionales que proporcionen servicios básicos a domici-
lio. En particular para casos más complejos, es apropiada 
la remisión a servicios especializados de rehabilitación de la 
visión.

▲ Figura 25–2. Intervenciones sobre vínculos flexibles.

▲ Figura 25–3. Cada aspecto se relaciona con aspectos adyacentes.
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Para determinar el intervalo de servicios apropiados la 
American Academy of Ophthalmology recomienda la si-
guiente lista de verificación:

Lectura.•  Para muchos pacientes ésta es su primera 
preocupación.
Actividades de la vida diaria (ADL).•  Aunque la 
lectura puede ser la queja más sobresaliente, la mayo-
ría de la gente dedica gran parte de su día a efectuar 
una variedad de otras actividades.
Seguridad.•  ¿Está la gente en riesgo de caer? ¿Cómo 
atraviesan la calle?
Participación de la comunidad.•  ¿Pueden aún par-
ticipar en la iglesia o en eventos de la comunidad?
Bienestar físico, cognoscitivo y psicosocial.•  En 
virtud de que muchos pacientes con pérdida de visión 
son adultos mayores, éste es un aspecto importante 
que no deberá ignorarse. Para el caso de que existan 
problemas, podrían afectar la recomendación que se 
hará.

No todas las áreas pueden presentar problemas, pero la 
lista de verificación es importante, de modo que las priori-
dades sean establecidas y se formulen objetivos específicos 
de rehabilitación, que reflejan las necesidades y deseos del 
paciente, no sólo las expectativas del médico.

� Examen
El examen oftálmico normal que incluye identificación de 
cualquier condición atendible por tratamiento específico 
necesita adaptarse, según se discutió en el capítulo 24.

La observación del comportamiento visual es impor-
tante en adolescentes, en quienes no es posible que se apli-
que la prueba regular. La información que proporcionan 
padres y maestros es a menudo tan informativa, como la 
observación directa en la oficina. Aun para adultos, la obser-
vación del comportamiento de las tareas de la vida diaria es 

útil. Proporcionan una referencia contra la cual puede me-
dirse el futuro progreso. Pueden también dar nueva percep-
ción en la motivación y experiencia para resolver problemas 
del paciente.

Los cuestionarios valoran la dificultad subjetiva de ta-
reas, incluyendo aquellas que no pueden valorarse en la 
oficina. Una desventaja consiste en que las respuestas son 
subjetivas, con algunos pacientes que exageran sus dificul-
tades y otros que las entienden.

La valoración de movilidad, que incluye la identifi-
cación de pérdida del campo visual periférico, es muy im-
portante; en este contexto, la movilidad deteriorada debe-
rá provocar la remisión para valoración por parte de un 
instructor en orientación y movilidad (O + M). El entrena-
miento para movilidad resulta crucial para restablecer la 
independencia. Los pacientes también necesitan estar cons-
cientes de la importancia de la señalización apropiada de su 
deterioro visual. Muchos de ellos creen que portar un largo 
bastón o ayuda similar, publica su vulnerabilidad ante indi-
viduos que podrían tomar ventaja de esta situación, pero 
individuos bien intencionados, incluyendo los conductores, 
también necesitan concientizarse del deterioro visual del 
paciente.

� Planes integrales de rehabilitación
Un plan de rehabilitación integral requiere atención no sólo 
para apreciar cómo funcionan los ojos. La figura 25-4 pro-
porciona un resumen de las intervenciones posibles, pero 
no todas serán necesarias en cada caso.

� Mejoramiento de la visión
(véase capítulo 24)

La sustitución de la visión se refiere al uso de los sentidos 
diferentes de la visión. Ejemplos comunes son los audioli-
bros, así como dispositivos de salida de voz (véase capítulo 
24), libros con formato Braille y bastones largos. El mejora-

▲ Figura 25–4. Rehabilitación integral.
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miento y sustitución de la visión no son excluyentes mutua-
mente sino complementarios. Un paciente puede usar un 
amplificador para conocer marcas de precios, así como es-
cuchar audiolibros para involucrarse con lecturas recreacio-
nales.

Un paciente con retinitis pigmentosa con movilidad 
normal en el día podría necesitar un bastón en la noche. Los 
cassetes o discos de audio pueden tener etiquetas de lectura 
Braille.

La ayuda es una forma de sustitución de la visión 
usando los ojos de otras personas. Miembros de la familia, 
enfermeros y personal de oficina deberán familiarizarse con 
técnicas de guía para videntes con el propósito de que se 
auxilie de manera efectiva a pacientes que presentan dete-
rioro visual. Los perros guía son también una posibilidad, 
pero se requiere de entrenamiento y cuidado del perro, así 
como entrenamiento del paciente, quien necesita estar acti-
vo físicamente y sea capaz de dirigir al perro.

Habilidades de afrontamiento. La pérdida de vi-
sión a menudo causa depresión reactiva, la cual vuelve al 
paciente menos receptivo a sugerencias de rehabilitación. 
Por el contrario, la rehabilitación exitosa puede ser terapéu-
tica y motivar al paciente para mejoramiento adicional. 
Tratar con la depresión puede involucrar a otros profesiona-
les, pero la autoridad del oftalmólogo constituye un papel 
importante porque convence al paciente de que éste puede 
realizar muchas actividades, más de lo que creen después 
del choque inicial de pérdida de visión.

Entorno humano. Cuando los pacientes atraviesan 
las etapas de adaptación a la pérdida de la visión, resulta 
esencial que encuentre un ambiente familiar solidario, es 
importante que se incluya a la pareja, niños u otras personas 
que pueden ser importantes durante el proceso de asesoría. 
El médico deberá estar seguro de que las otras personas 
significativas entiendan la condición fundamental, qué pue-
de esperarse y cómo apoyar al paciente. El hecho de que se 
responda a sus preguntas directamente es mejor que dejar 
esta responsabilidad al paciente, quien inicialmente pudiera 
no asimilar todo lo que se dijo. Un entorno sobreprotector 
que priva a los pacientes de la oportunidad de realizar activi-
dades por ellos mismos podría ser tan perjudicial, como lo es 
también uno sobredemandante que pone demasiado énfasis 
en la discapacidad del paciente. Un enfoque semejante se 
aplica al trabajo, a la escuela y a los grupos sociales. Inicial-
mente, los pacientes se sienten con frecuencia aislados y 
creen que son las únicas personas que experimentan ese tipo 
de problemas. En tal situación son útiles los grupos parita-
rios de apoyo; en este tipo de grupos los pacientes podrían 
experimentar cómo son tratadas otras personas con proble-
mas similares.

Entorno físico. Es útil un entorno sin aglomeracio-
nes, donde los obtetos tengan un lugar definido porque ello 
elimina la necesidad de búsqueda. La buena iluminación 
general, así como las tareas ligeras a menudo ayudan, por-
que con niveles de iluminación más altos, las células retinia-
nas que están dañadas, pero no muertas, aún pueden con-

tribuir. Es importante un buen contraste; por ejemplo, la 
leche no debe ser servida en tazas de espuma de poliestireno 
y deberán marcarse los bordes de peldaños y escaleras.

CONCLUSIÓN

La vida del paciente no termina con el diagnóstico de dete-
rioro visual. De manera similar, la responsabilidad del oftal-
mólogo no concluye con el tratamiento de la enfermedad 
ocular, sino que se extiende en aconsejar al paciente e ini-
ciar la rehabilitación, con base en el conocimiento de los 
recursos y rutas sugeridas disponibles.

RECURSOS

La búsqueda en directorios telefónicos de negocios y en la 
Internet bajo deterioro visual, visión reducida, ceguera y 
rehabilitación, puede proporcionar información útil sobre 
los recursos locales de rehabilitación.

Información general
La iniciativa SmartSight, de la American Academy of Ophthal-

mology (www.AAO.org) contiene prospectos específicos 
para pacientes (que incluyen una lista extensiva de recur-
sos), así como para médicos.

A su vez, el sitio de la AFB Senior (www.AFB.org/seniorsiteho-
me.asp) contiene recursos para adultos mayores.

El sitio web de MDsupport (www.MDsupport.org) se especializa 
en apoyo y documentación para el tratamiento de degenera-
ción macular relacionada con el envejecimiento.

The Lighthouse International, en Nueva York (www.lighthouse.
org), ofrece recursos extensivos para todas las formas de 
pérdida de la visión.

Los sitios web mencionados contienen vínculos para muchos 
otros sitios que proveen información adicional, y a menudo 
proporcionan datos acerca de los recursos locales disponi-
bles.

Personal
En Estados Unidos, la organización Occupational Therapists 

(OT; www.aota.org) está involucrada en el campo de aten-
ción de la salud. Su personal tiene amplio entrenamiento, 
pero tradicionalmente aprendieron poco sobre la visión. 
Esto último está cambiando conforme aumenta la demanda 
para la rehabilitación de la visión.

Otro grupo incluye las instituciones especializadas denomina-
das Certified Low Vision Therapists (CLVT), Certified 
Orientation and Mobility Specialists (COMS) y Certified 
Vision Rehabilitation Therapists (CVRT). Estas profesiones 
se hallan implicadas primordialmente en el campo de la 
educación y su entrenamiento consiste, específicamente, en 
atender la visión, enfocadas en la atención a estudiantes y 
grupos de edad más jóvenes. Todas tienen la certificación de 
la ACVREP (www.acvrep.org).
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Ambos grupos tienen filiales en diversas entidades en Estados 
Unidos y pueden proporcionar información acerca del po-
tencial humano disponible.

Dispositivos, tecnología
Dispositivos de baja tecnología, como amplificadores y telesco-

pios, están disponibles de parte de muchos proveedores, 
cuyos datos pueden consultarse vía Internet. Son de costo 
relativamente bajo y pueden servir a numerosos pacientes. 
Los dispositivos de alta tecnología, como amplificadores de 
video, son más costosos y evolucionan rápidamente. Para 
éstos es importante actualizar la información que proporcio-
ne un especialista (véase capítulo 24).

Asimismo, la Biblioteca del Congreso de Estados Unidos pro-
porciona una cantidad enorme de libros audiovisuales gra-
tuitos.

Apoyo financiero y servicios sociales
En Estados Unidos, los programas de apoyo financiero y servi-

cios sociales varían de una entidad a otra, si bien todas ellas 
ofrecen programas de rehabilitación vocacional. Por ejem-
plo, se encuentran disponibles servicios especiales para ve-
teranos a través del VA Blind Rehabilitation Center. Al 
respecto, la mejor fuente de información son las agencias 
locales.
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Grado de visión funcional

August Colenbrander, MD

479

ANTECEDENTES

La pérdida visual es un fenómeno complejo incomprensi-
ble por completo, a menos que se consideren muchos aspec-
tos diferentes (véase capítulo 25). No obstante, para ciertos 
usos puede ser deseable reducir esa complejidad a simples 
números. Los administradores prefieren esa simplificación 
cuando definen la elegibilidad de los casos que ameritan 
beneficios y compensaciones para el trabajador, donde el 
resultado final es un solo beneficio: la cantidad de compen-
sación.

Las fórmulas para calcular lo que alguna vez se llamó 
“economía visual” fueron propuestas por vez primera a fina-
les de 1800 en Alemania. En 1925, Snell propuso a la Ame-
rican Medical Association (AMA) una fórmula más simple 
para calcular la “eficiencia visual”. Esta fórmula, que refle-
ja un 80% de pérdida de “empleabilidad” para una agudeza 
visual de 20/200, sirvió hasta el año 2000. En su quinta 
(2001) y sexta (2008) ediciones, las Guías AMD para la 
Valoración de Deterioro Permanente adoptaron el “grado 
funcional de visión” (Functional Vision Score, FVS), que 
refleja el cálculo de la capacidad para realizar las actividades 
del vivir diario (ADL).

En la nueva escala, la agudeza 20/200 se cataloga 
como un cálculo de pérdida de 50% para las actividades 
ADL, en vez de 80% de pérdida de empleabilidad. Otros 
cambios incluyen ya no considerar a los dos ojos como órga-
nos separados, pues se considera como normal la visión con 
ambos ojos abiertos. La nueva escala se correlaciona bien 
con otras mediciones de capacidad.1

CÁLCULO DEL GRADO DE VISIÓN FUNCIONAL

La figura A-1 representa los pasos necesarios para calcular 
el grado de visión funcional y su uso para determinar el 
grado de deterioro según la AMA.

� Grado de agudeza funcional
El primer paso es medir la agudeza visual. Se prefiere el uso 
de una gráfica tipo ETDRS con progresión logarítmica en el 
tamaño de las letras y cinco de ellas en cada línea. Se toma 
en cuenta la mejor agudeza de cada ojo y ambos en posición 
abierta.

De acuerdo con la ley de Weber-Fechner, la capacidad 
visual es proporcional al logaritmo del valor de la agudeza 
visual. Esto se refleja en el grado de agudeza visual 
(VAS) (cuadro A-1). En la gráfica tipo ETDRS, el VAS au-
menta por 1 punto en cada letra leída correctamente y la 
escala se fija en 20/20 = 100.

En seguida, se combinan los tres valores VAS —ambos 
ojos (OU), ojo derecho (OD), ojo izquierdo (OS)— para pro-
veer un solo grado de agudeza funcional (FAS), del 
cual 60% corresponde a la agudeza con ambos ojos abiertos 
y 20% a cada valor monocular.

� Grado de campo funcional
De la misma manera se calculan el grado de campo vi-
sual (VFS) y el grado de campo funcional (FFS). El 
VFS se determina con un sistema de referencia (figura A-2), 
que otorga 50 puntos al área central de 10° y 50 puntos al 
campo visual restante. La división refleja que la representa-
ción de los 10° centrales del campo visual ocupan aproxima-
damente 50% de la corteza visual primaria. También divide 
por igual el marcador entre el área central, que es importan-
te para leer y la visión detallada, y el área externa, que es 
importante para la orientación y movilidad.

Los puntos se asignan a lo largo de dos meridianos en 
cada uno de los cuadrantes superiores y tres meridianos 
en cada uno de los inferiores. A cada meridiano (separado 
2°) en la región central se le asignan 5 puntos y otros 5 (me-
ridianos separados 10°) al área externa, su distribución es 
aproximadamente logarítmica. El campo visual inferior es 
50% más importante que el superior por su mayor impor-
tancia en la visión funcional. No se usan los meridianos 
primarios, para evitar la necesidad de reglas especiales en 
las hemianopías.

1 Fuhr PSW, Holmes LD, Fletcher DC, et al. The AMA Guides. Functional 
Vision Score is a better predictor of vision-targeted quality of life than 
traditional measures of visual acuity or visual field extent. Vis Impair-
ment Res 2003;5:137-146.
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Se determina el VFS al contar la cantidad de puntos 
dentro del campo visual delineados por la isóptera de Gold-
mann III4e (o equivalente, p. ej., Humphrey 10 dB).

Se calcula el FFS a partir de los tres valores VFS usando 
la misma fórmula que para calcular FAS de los tres valores 
VAS (60% OU + 20% OD + 20% OS).

Finalmente, se combinan FAS y FFS para formar el 
grado de visión funcional (FVS).

Hasta ahora, el cálculo se rige por reglas matemáticas 
estrictas. Si hubiera otros problemas visuales que no se re-
flejen en la pérdida de la agudeza o campo visual, el exami-
nador puede hacer un ajuste máximo de 15 puntos. Tal ajus-
te debe discutirse y documentarse.

▲ Figura A–1. Pasos a seguir para el cálculo del grado de visión funcional (FVS) y la calificación de deterioro de la AMA.

Cuadro A–1 Agudeza visual (VA) y grado de agudeza 
visual correspondiente (VAS)

VA VAS VA VAS

20/10
20/12.5
20/16
20/20
20/25
20/32
20/40
20/50
20/63
20/80
20/100
20/125
20/160
20/200

115
110
105
100
95
90
85
80
75
70
65
60
55
50

20/200
20/250
20/320
20/400
20/500
20/630
20/800
20/1000
20/1250
20/1600
20/2000

CF < 2 ft
HM < 10 ft

50
45
40
35
30
25
20
15
10
5
0
0
0

Nótese que las columnas VA enumeran una secuencia geométrica (logarítmica) 
de los valores de agudeza visual. Las columnas VAS transforman esto a una 
secuencia lineal de estimados de capacidad visual.

También, nótese que la escala VAS no está limitada a 20/20, aunque las 
calificaciones de deterioro de la AMA sólo reflejan la pérdida relativa en el 
nivel 20/20.

10

5

5
5

5

5

5

5

5

5
5

10

15

15

▲ Figura A–2. Cartilla VFS. Muestra la cantidad total de puntos 
en cada región (mitad izquierda) y la manera en la cual se distri-
buyen los puntos en los cinco meridianos (mitad derecha). El 
radio del círculo es de 10�.

Funciones visuales
  para OD/OS/OU

Grado de agudeza visual (VAS)

  = conteo de letras reconocidas

Grado del campo visual (VFS)

  = conteo de puntos detectados

Ajuste opcional por otros
problemas visuales

Posiblemente en combinación
con deterioros no visuales

El uso del cálculo WPI y otros factores para determinar la compensación monetaria
es una decisión administrativa separada, más allá del alcance de las guías AMA.

Estimaciones funcionales
  para la persona

Grado de agudeza visual (FAS)

  combina 60% OU + 20% OD + 20% OS

Grado de campo funcional (FFS)

  combina 60% OU + 20% OD + 20% OS

Grado de visión funcional (FVS)
  calcula la capacidad visual general

  como: FAS × FFS/100 (otras pérdidas)

El deterioro del sistema visual (VSI)
  calcula la pérdida de la capacidad visual
  como: VSI = 100 – FVS

Deterioro total de la persona (WPI)
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CÁLCULO DE LA CALIFICACIÓN DEL DETERIORO 
SEGÚN LA AMA

El FVS refleja la función visual (20/20 = 100), mientras la 
calificación del deterioro según la AMA refleja la pérdida 
(20/20 = sin pérdida = 0). Por tanto, la calificación según 
AMA se calcula al restarle 100 al FVS.

Aún más, se hace distinción entre el deterioro del 
sistema visual (VSI) y el deterioro total de la perso-
na (WPI). El 100% de VSI (ceguera total) no es igual al 
100% de WPI (muerte). Por tanto, se hace corrección gra-

dual de VSI = 50% a VSI = 100%, de manera que VSI = 85% 
WPI. Este ajuste se justifica por el uso en aumento de las 
habilidades de sustitución visual (véase capítulo 25) a nive-
les más bajos de agudeza visual.

Si hay deterioros en otros órganos o sistemas, éstos 
pueden combinarse (con ayuda de tablas especiales) con el 
porcentaje WPI visual.

Para una descripción más detallada con ejemplos, con-
súltese la publicación de la AMA: Rondinelli RD (ed). Guides 
to the evaluation of permanent impairment, 6th ed. Chi-
cago IL: AMA Press, 2008:281-319.
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Diagnóstico diferencial de causas comunes de inflamación ocular1

Conjuntivitis aguda Iritis aguda2 Glaucoma agudo3
Traumatismo o
infección en la córnea

Incidencia Demasiado común Común Poco común Común

Secreción Moderada a copiosa Ninguna Ninguna Acuosa o purulenta

Visión Sin efectos sobre la visión Con frecuencia borrosa Muy borrosa Por lo general borrosa

Dolor Leve Moderado Grave Moderado a grave

Infección conjuntival Difusa; más hacia
el fondo (fórnix)

Sobre todo pericorneal Sobre todo pericorneal Sobre todo pericorneal

Córnea Clara Por lo general, clara Borrosa Cambia la transparencia 
en relación con la causa

Tamaño de la pupila Normal Pequeña Con dilatación moderada 
y fija

Normal o pequeña

Respuesta pupilar a la luz Normal Mala Ninguna Normal

Presión intraocular Normal Por lo general normal, 
pero puede estar elevada

Con elevación marcada Normal

Mancha Causada por 
microorganismos

Sin microorganismos Sin microorganismos Sólo se encuentran 
microorganismos en la 
infección de la córnea

1Otras causas menos comunes de ojos rojos se indican en el texto.
2Uveítis anterior aguda.
3Glaucoma de ángulo estrecho.
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ABREVIATURAS Y SÍMBOLOS UTILIZADOS EN OFTALMOLOGÍA

A o ACC .................................. Acomodación
Ax o x .................................... Eje del cristalino cilíndrico
Bl o BO .................................. Base hacia dentro o hacia afuera (prisma)
CF ........................................... Dedos para contar
C o Cyl ................................... Cristalino cilíndrico o cilindro
D ............................................ Dioptría (fuerza de la lente)
E ............................................. Esoforia
EOG ........................................ Electrooculografía
EOM ........................................ Músculos o movimientos extraoculares
ERG ........................................ Electrorretinografía
ET ........................................... Esotropía (con L o R para izquierda o derecha)
H ............................................ Hiperforia
HM ......................................... Movimientos de manos
HT ........................................... Hipertrofia
IOP ......................................... Presión intraocular
IPD ......................................... Distancia interpupilar
J1,J2,J3,etc .............................. Tipos de prueba (Jaeger) para comprobación de visión para lectura
KP........................................... Precipitados corneales
LP ........................................... Percepción de la luz
Lproj ....................................... Proyección de luz
LR ........................................... Reacción a la luz
N ............................................ Nasal
NLP......................................... Sin percepción de luz
NPC ........................................ Punto cercano de convergencia
OD (R, o RE) .......................... Oculus dexter (ojo derecho)
OS (L, o LE) ........................... Oculus sinister (ojo izquierdo)
OU .......................................... Oculi unitas (ambos ojos)
PD .......................................... Dioptría de prisma
PH .......................................... Puntiforme (pupilas)
PRRE ....................................... Pupilas redondas, regulares e iguales
S o Sph .................................. Cristalino esférico
VA........................................... Agudeza visual
VE ........................................... Eficiencia visual
VER ......................................... Respuesta visual evocada
X ............................................. Exoforia
XT ........................................... Exotropía

+ ............................................ Lentes más o convexas
− ............................................ Lentes menos o cóncavas

( )  ........................................... Combinado con
∞ ........................................... Infinito (distancia de 6 metros [20 pies] o más)
° ............................................. Grado (medición del ángulo del estrabismo)
Δ ............................................ Dioptría de prisma
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Acomodación. Ajuste del ojo para ver a distancias cerca-
nas. Incluye cambios en la forma del cristalino causados 
por el músculo ciliar para enfocar una imagen clara en la 
retina.

Adaptación a la oscuridad. Capacidad para ajustar la 
vista cuando disminuye la iluminación.

Adquirido. Que se obtiene o desarrolla después del naci-
miento.

Afaquia. Carencia de cristalino.

Agnosia. Incapacidad para reconocer objetos comunes, a 
pesar de que el aparato visual se halle intacto.

Agudeza visual. Medida de la resolución óptica del ojo.

Albinismo. Deficiencia hereditaria del pigmento melanina 
en el epitelio pigmentado de retina, iris y coroides.

Amaurosis fugaz. Pérdida transitoria de la visión. Por lo 
general, se reserva el término para casos de ceguera transi-
toria ocasionada por un émbolo en la retina.

Ambliopía. Disminución de la agudeza visual por insufi-
ciencia ocular o por enfermedad en la vía visual que afecte 
la calidad de visión.

Ametropía. Véase Error de refracción.

Amplificación. Razón del tamaño de una imagen con res-
pecto al tamaño del objeto al que corresponde.

Angiografía. Examen diagnóstico para evaluar el sistema 
vascular. Consiste en destacar la circulación arterial me-
diante inyección intravenosa de fluoresceína, con la que se 
destaca la vasculatura ocular, o de indocianina verde, que 
resalta la vasculatura coroidea.

Aniridia. Carencia congénita de iris.

Aniseiconia. Trastorno por el que un ojo ve la imagen con 
tamaño y forma distintos a como los percibe el otro.

Anisocoria. Tamaño desigual de las pupilas.

Anisometropía. Diferencia entre los errores de refracción 
de uno ojo y los del otro.

Anoftalmos. Falta de un verdadero globo ocular.

Astenopía. Fatiga ocular por causas musculares, ambien-
tales o fisiológicas.

Astigmatismo. Error de refracción que impide a los rayos 
luminosos llegar a un punto focal en la retina, a causa de 
diferencias en el grado de refracción en diferentes meridia-
nos de la córnea o del cristalino.

Atetosis pupilar (hippus). Movimientos rítmicos espon-
táneos y exagerados del iris.

Atrofia óptica. Degeneración del nervio óptico. En clínica 
se manifiesta como palidez del disco óptico.

Axis (eje). Meridiano que determina la orientación de un 
cristalino cilíndrico.

Bastón (prisma) de Maddox. Una red de lentes com-
puesta de varios cilindros rígidos paralelos, a través de los 
cuales un punto de luz se ve como una línea de color rojo. Se 
utiliza para medir forias.

Bastones. Véase Conos y bastones.

Biomicroscopio. Véase Lámpara de hendidura.

Biomicroscopio de hendidura. Combinación de fuente 
luminosa y microscopio utilizada para examinar el ojo, en 
particular para lograr imágenes estereoscópicas.

Blefaritis. Inflamación de los párpados.

Blefaroptosis (ptosis). Caída del párpado superior.

Blefarospasmo. Espasmo involuntario de los párpados.

Buftalmos. Gran globo ocular en casos de glaucoma in-
fantil.

Cámara anterior. Espacio lleno de humor acuoso, limita-
do en sentido anterior por la córnea y en sentido posterior 
por el iris.

Cámara posterior. Espacio lleno de humor acuoso ubica-
do delante del cristalino y detrás del iris.

Campímetro. Instrumento para medir el campo visual.

Campo visual. Toda el área que es posible ver sin desviar 
la mirada.
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Canalículos. Pequeñas estructuras tubulares para drenaje 
de lágrimas. Se ubican en la cara interna de los párpados 
superiores e inferiores y comunican el punto lagrimal con el 
canalículo común, que desemboca en el saco lagrimal.

Cantos. Comisuras en ambos extremos de la abertura pal-
pebral. Se les especifica como externo (lateral) o interno 
(medial).

Cantotomía. Por lo general, se refiere a una cantotomía 
lateral (corte del tendón cantal lateral con el propósito de 
ampliar la fisura palpebral).

Carta de Snellen. Gráfico utilizado para examinar la agu-
deza visual central. Contiene líneas de letras y números de 
tamaño graduados a la distancia a que puede discriminarlos 
un ojo normal.

Cartas seudoisocromáticas. Carteles con diversas figu-
ras y sombras presentadas en puntos de colores y que for-
man números, letras o patrones. Se utilizan en pruebas 
de discriminación del color (véase Placas de color de Ishi-
hara).

Catarata. Opacidad en el cristalino.

Ceguera. En Estados Unidos, se define como la agudeza 
visual corregida de 20/200 o menos en el ojo más funcional; 
o bien, un campo visual no mayor de 20° en el ojo más fun-
cional.

Ceguera a los colores (percepción deficiente). Capa-
cidad disminuida para percibir las diferencias de color.

Celulitis orbitaria. Inflamación de los tejidos orbitarios 
que rodean el ojo.

Chalazión. Inflamación granulomatosa de una glándula de 
Meibomio.

Ciclopléjico. Fármaco que ocasiona relajación del múscu-
lo ciliar y, por tanto, paraliza la acomodación.

Cilindro transversal. Lente esferocilíndrica especializa-
da que se utiliza para medir el astigmatismo.

Cirugía corneal de refracción (queratoplastia de 
refracción). Cirugía de córnea para corregir un error de 
refracción.

Coloboma. Hendidura congénita ocasionada por la falta 
de desarrollo completo de alguna parte del ojo o de los 
anexos oculares.

Conducto de Schlemm. Estructura venosa circular mo-
dificada en la comisura de la cámara anterior, la cual drena 
humor acuoso hacia los conductillos del humor acuoso 
(aqueous veins).

Congénito. Que existe desde el nacimiento o antes. No 
siempre es heredado (hereditario).

Conjuntiva. Mucosa que recubre la cara posterior de los 
párpados y la cara anterior de la esclerótica.

Conos y bastones. Dos clases de células retinianas foto-
rreceptoras. Los conos participan sobre todo en la discrimi-
nación visual fina (agudeza visual óptima) y la visión del 
color; los bastones participan en la visión periférica y la 
percepción visual con iluminación reducida.

Convergencia. Proceso de orientar los ejes visuales de los 
ojos hacia un punto cercano.

Córnea. Parte transparente de la cubierta externa del globo 
ocular y que constituye la pared anterior de la cámara ante-
rior.

Coroides. Capa vascular media entre la retina y la escleró-
tica.

Cristalino. Estructura biconvexa transparente, suspendi-
da en el globo ocular entre los humores acuoso y vítreo. Su 
función consiste en orientar los haces luminosos hacia un 
foco en la retina. Las variaciones en el grado de este efecto 
ocasionan la acomodación.

Cuerpo ciliar. Parte del conducto uveal. Se ubica entre el 
iris y la coroides. Lo forman los procesos ciliares y el múscu-
lo ciliar.

Dacriocistitis. Infección del saco lagrimal.

Dacriocistorrinostomía. Procedimiento por el que se 
abre una comunicación entre el conducto nasolagrimal y la 
cavidad nasal, con objeto de aliviar una obstrucción en 
dicho conducto o en el saco lagrimal.

Deficiencia visual parcial del niño. Para fines educati-
vos, los niños que padecen esta deficiencia son los que tie-
nen agudeza visual corregida de 29/70 o menos en el ojo 
que funciona mejor.

Desprendimiento de retina. Separación de la retina 
neurosensorial, que se desprende del epitelio pigmentario y 
la coroides.

Dioptría. Unidad de medida de la potencia de refracción 
de las lentes.

Dioptría prismática. Unidad de potencia de los pris-
mas.

Diplopía (visión doble). Ver un objeto como si fueran 
dos.

Disco de Plácido. Disco de anillos concéntricos utilizado 
para medir la regularidad de la córnea mediante la observa-
ción del reflejo de los anillos en la superficie corneal.

Disco óptico. Porción del nervio óptico visible a través de 
un oftalmoscopio.

Ectropión. Eversión de un párpado.
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Eje visual. Línea imaginaria que comunica un punto en el 
espacio (punto de fijación) con la foveola.

Emetropía. Inexistencia de errores de refracción.

Endoftalmitis. Infección intraocular extensa.

Endoláser. Sistema de aplicación de rayos láser emitidos 
desde una sonda insertada en el globo ocular.

Enoftalmos. Desplazamiento retrógrado anormal del 
globo ocular.

Entropión. Versión de un párpado hacia su cara interna.

Enucleación. Extracción quirúrgica total del globo ocu-
lar.

Epicanto. Pliegue cutáneo vertical congénito sobre el canto 
interno del ojo.

Epífora. Lagrimeo.

Error de refracción (ametropía). Defecto óptico que 
impide la coincidencia de los haces de luz en un solo foco 
sobre la retina.

Esclerótica. Parte blanca visible del ojo. Es una capa que 
cubre el ojo y, junto con la córnea, constituye la protección 
externa del globo ocular.

Escotoma. Área ciega o parcialmente ciega en el campo 
visual.

Esfinterotomía. Incisión quirúrgica en el esfínter muscu-
lar del iris.

Esoforia. Tendencia de los ojos a ser convergentes.

Esotropía. Notable desviación de un ojo hacia adentro.

Estafiloma. Parte adelgazada de la cubierta ocular, donde 
se origina una prominencia.

Estrabismo (heterotopia, tropía). Desalineación nota-
ble de los ojos.

Evisceración. Extracción de los contenidos del globo ocu-
lar.

Exenteración. Extracción de todos los contenidos de la 
órbita, incluso el globo ocular y una parte o el total de los 
párpados.

Exoforia. Tendencia de los ojos a ser divergentes.

Exoftalmos. Protrusión anormal del globo ocular.

Exotropía. Notable desviación de un ojo hacia afuera.

Facoemulsificación y facofragmentación. Técnicas 
quirúrgicas de cirugía de cataratas extracapsulares. Consis-
ten en dividir el cristalino en pequeños fragmentos, por 
medio de vibraciones ultrasónicas, para posibilitar la aspi-

ración de todo el material de esa estructura a través de una 
pequeña herida.

Facomatosis. Grupo de enfermedades hereditarias que se 
caracterizan por manchas, quistes y tumores en diversas 
partes del cuerpo; por ejemplo, neurofibromatosis, enfer-
medad de Von Hippel-Lindau o esclerosis tuberosa.

Familiar. Perteneciente a los rasgos, sean hereditarios o 
adquiridos, que se observan por lo general en una familia.

Flicténula. Infiltración linfocítica localizada en la conjun-
tiva.

Foco. Punto en el que convergen los haces luminosos para 
formar una imagen. La distancia focal es la que existe entre 
el cristalino y su punto focal.

Fondo del ojo. La parte posterior del ojo, visible a través 
de la pupila.

Foria. Véase Heteroforia.

Fórnix. Unión de la conjuntiva bulbar y palpebral.

Fotocoagulación. Lesión térmica de tejidos causada por 
absorción de altas dosis de energía luminosa (incluso 
láser).

Fotodescomposición. Lesión de tejidos ocasionada por 
rotura directa de enlaces químicos, a causa de la absorción 
de luz ultravioleta de longitud de onda muy corta (p. ej., de 
láser excimer).

Fotodisgregación. Lesión de tejidos provocada por de-
gradación del “plasma”, que es un estado de ionización ge-
nerado por enfoque puntual de las emisiones de una fuente 
láser de alta energía (p. ej., láser de neodimio:YAG).

Fotofobia. Sensibilidad anormal a la luz.

Fotopsia. Visión de chispas o destellos dentro del ojo a 
causa de irritación de la retina.

Fóvea. Zona con diámetro de 1.5 mm en el área central de 
la retina. Desde el punto de vista histológico, se caracteriza 
por un adelgazamiento de la capa nuclear externa.

Foveola. Zona con 0.3 mm de diámetro, que es la más 
delgada (0.25 mm) del área central de la retina. En clínica 
se observa como una depresión en la que sólo se hallan 
conos fotorreceptores y es donde se logra la mayor agudeza 
visual. Corresponde a la porción avascular de la retina ob-
servada en angiografía con fluoresceína.

Fusión. Combinación de las imágenes recibidas por ambos 
ojos para formar una sola.

Glaucoma. Enfermedad que se caracteriza por excavación 
del disco óptico y pérdida de campo visual. Por lo regular es 
causada por presión intraocular elevada.

28Riodan(485-492)GLO.indd   48728Riodan(485-492)GLO.indd   487 15/2/12   12:19:2115/2/12   12:19:21

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

GLOSARIO488

Gonioscopia. Técnica para examinar el ángulo de la cáma-
ra anterior por medio de una lente de contacto corneal.

Hemianopsia. Ceguera de una mitad del campo visual en 
uno o ambos ojos.

Heredado (hereditario). Transmitido por los padres a 
sus descendientes.

Heteroforia (foria). Tendencia de los ojos a desalinearse. 
Se resuelve por la fusión (desviación latente).

Heterotropía. Véase Estrabismo.

Hifema. Sangre en la cámara anterior.

Hiperforia. Tendencia de un ojo a desviarse hacia arriba.

Hipermetropía (hiperopía). Error de refracción donde 
el foco de los haces luminosos provenientes de un objeto 
distante queda detrás de la retina.

Hiperopía. Véase Hipermetropía.

Hipertropía. Notable desviación de un ojo hacia arriba.

Hipopión. Acumulación de pus en la cámara anterior.

Hipotonía. Condición del ojo anormalmente blando, por 
cualquier causa.

Humor acuoso. Líquido acuoso y transparente que llena 
las cámaras anterior y posterior.

Humor vítreo. Material gelatinoso, suave e incoloro que 
llena el globo ocular por detrás del cristalino.

Índice de refracción. Razón de la velocidad de la luz en 
el vacío con respecto a su velocidad en determinado medio 
material.

Injerto de córnea (queratoplastia). Intervención qui-
rúrgica para reemplazar una parte de la córnea. Puede abar-
car todo el espesor (queratoplastia penetrante), una capa 
superficial (queratoplastia laminar) o sólo el endotelio (que-
ratoplastia endotelial). Se realiza con córnea de la misma 
persona (autoinjerto) o de otro ser humano (homoinjerto).

Iridectomía. Resección quirúrgica de un sector del iris 
para establecer una comunicación directa entre las cámaras 
anterior y posterior.

Iridoplastia, iridoplastia periférica (con láser). Pro-
cedimiento para contraer el estroma del iris. Por lo regular, 
se hace mediante quemaduras con láser de argón aplicado al 
área periférica del iris.

Iridotomía periférica (con láser). Formación de un 
orificio en el iris para establecer comunicación directa entre 
las cámaras anterior y posterior. Por lo común se realiza con 
láser de neodimio:YAG.

Iris. Membrana anular coloreada que se halla suspendida 
detrás de la córnea y justo delante del cristalino.

Isóptera. Limitación del campo visual a un objetivo en 
particular. Las isópteras a objetivos de distintos colores y 
tamaños permiten diferenciar entre defectos de campo vi-
sual relativos y absolutos.

Lente. Medio de refracción con superficie curva en uno o 
ambos lados.

Lente cilíndrica. Segmento de un cilindro con potencia 
de refracción distinta en diferentes meridianos. Se utiliza 
para corregir el astigmatismo.

Lente cóncava. La que puede desviar los haces luminosos. 
También se le conoce como divergente, reductora, negativa 
o “menos” (indicada por el signo �). Corrige la miopía.

Lentes convexas. Las que hacen convergir los haces lumi-
nosos y los dirigen hacia un foco. También se les llama len-
tes convergentes, amplificadoras o “más”, indicadas por el 
signo (�). Se utilizan para corregir hiperopía o presbiopía.

Lentes de contacto. Lentillas delgadas que se usan direc-
to sobre el ojo. Por lo regular se colocan en la córnea, pero a 
veces en la esclerótica.

Limbo. Unión entre la córnea y la esclerótica.

Mácula de la retina. Área de 5.5 a 6 cm del centro de la 
retina, bordeada por las arcadas vasculares temporales de 
esa estructura. Los anatomistas la llaman área central, para 
distinguirla de la mácula lútea, y la definen como la parte de 
la retina donde el espesor de la capa de células ganglionares 
no es mayor que el grueso de una célula.

Mácula lútea (mancha amarrilla) de la retina. Área 
de 3 mm de diámetro en la parte central de la retina. En 
anatomía se define por la presencia del pigmento amarillo 
xantofila.

Manchas de Bitot. Queratinización de la conjuntiva bul-
bar cerca del limbo, que ocasiona una mancha resaltada. Es 
característica de la deficiencia de vitamina A.

Medios refractivos. Partes transparentes del ojo que tie-
nen potencia de refracción. De ellos, la córnea es el más 
importante, pero el cristalino funciona bajo control volunta-
rio (véase Acomodación).

Megalocórnea. Córnea de tamaño anormalmente grande 
(mayor a 13 mm de diámetro).

Metamorfopsia. Visión distorsionada por refracción de 
ondas luminosas.

Microftalmos. Ojo anormalmente pequeño con función 
anormal (véase Nanoftalmos).

Midriático. Fármaco que ocasiona dilatación pupilar.

28Riodan(485-492)GLO.indd   48828Riodan(485-492)GLO.indd   488 15/2/12   12:19:2115/2/12   12:19:21

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

GLOSARIO 489

Miopía (vista corta). Error de refracción en que el foco 
de los haces de luz de un objeto distante queda por delan-
te de la retina.

Miótico. Fármaco que causa contracción de la pupila.

Moscas volantes. Imágenes que se mueven en el campo 
visual, causadas por opacidades en el humor vítreo.

Nanoftalmos. Ojo anormalmente pequeño con función 
normal (véase Microftalmos).

Nervio óptico. El que transmite los impulsos visuales de 
la retina al cerebro.

Nistagmo. Oscilación rítmica involuntaria del globo ocu-
lar. Puede ser horizontal, vertical, de torsión o mixta.

Nódulo de Koeppe. Acumulación de células inflamato-
rias en el iris, en caso de uveítis.

Oftalmía del neonato. Conjuntivitis del recién nacido.

Oftalmía por simpatía. Inflamación de ambos ojos des-
pués de un traumatismo.

Oftalmoscopio. Instrumento con un sistema especial de 
iluminación para ver el interior del ojo, en particular la reti-
na y estructuras relacionadas con ésta.

Ojos inyectados. Signo de congestión de vasos sanguí-
neos.

Optometría. Determinación de los errores de refracción 
del ojo y su corrección por medio de lentes.

Optómetro. Instrumento para medir la potencia óptica de 
lentes.

Ortóptica. Estudio y tratamiento de los defectos en la fun-
ción de visión binocular o en los músculos que controlan los 
movimientos del globo ocular.

Orzuelo. Véase Orzuelo externo.

Orzuelo externo. Infección de las glándulas de Moll o las 
de Zeiss.

Orzuelo interno. Infección de las glándulas de Meibo-
mio.

Oscilopsia. Falsa percepción de movimiento de los objetos 
ocasionada por nistagmo.

Palpebral. Perteneciente o relativo a los párpados.

Panoftalmitis. Inflamación de todo el globo ocular y los 
tejidos orbitarios.

Papiledema. Inflamación de los discos ópticos causada 
por presión intracraneal elevada.

Papilitis. Hinchazón inflamatoria de la cabeza del nervio 
óptico.

Placas de color de Ishihara. Examen de la percepción 
visual del color, basado en la capacidad para distinguir nú-
meros en una serie de gráficas multicolores seudoisocromá-
ticas.

Poliosis. Despigmentación de las pestañas.

Precipitado corneal (KP, por sus siglas en inglés).
Acumulación de células inflamatorias en la parte posterior 
de la córnea, en caso de uveítis.

Presbiopía (vista cansada). Trastorno fisiológico con 
visión cercana borrosa. Por lo regular se manifiesta poco 
después de los 40 años de edad. Es ocasionada por pérdidas 
en la facultad de acomodación.

Prisma. Cuña de material transparente que desvía los 
haces luminosos sin cambiar su foco.

Procedimientos de criodestrucción. Técnica quirúrgi-
ca para reducir la producción de humor acuoso mediante la 
destrucción de porciones del cuerpo ciliar, en el manejo del 
glaucoma intratable. Se realiza por crioterapia (ciclocriote-
rapia), láser (ciclofotocoagulación) o diatermia.

Protrusión esclerótica. Eminencia de la esclerótica en la 
comisura de la cámara anterior.

Prueba “E”. Sistema para medir la agudeza visual en anal-
fabetos, sobre todo niños en edad preescolar.

Prueba de cubrimiento. Determinación de la existencia 
y grado de heterotopia. Consiste en cubrir un ojo con un 
objeto opaco y examinar los movimientos del ojo descubier-
to para fijar un objetivo.

Prueba de cubrimiento alternado. Determinación del 
grado total de heterotopía y heteroforia mediante la cober-
tura alternada de un ojo y luego el otro, con un objeto opaco, 
para eliminar la fusión.

Prueba de cubrimiento con prisma. Ampliación de la 
prueba de cubrimiento alternado donde se utilizan prismas 
cada vez más potentes para cuantificar el grado total de 
desalineación ocular (heteroforia y heterotropía).

Prueba de Jaeger. Examen de visión cercana por medio 
de líneas de diversos tamaños.

Prueba sin cubrimiento. Ampliación de la prueba de 
cubrimiento para determinar si hay heteroforia, mediante la 
detección de movimientos de corrección del ojo cubierto al 
ser destapado.

Pterigión. Crecimiento triangular de tejido que se extiende 
desde la conjuntiva y cubre la córnea.

Ptosis. Caída de un párpado.

Punto cercano. Sitio en el que se enfoca el ojo cuando la 
acomodación es total.
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Punto ciego. Área “en blanco” del campo visual; corres-
ponde a los haces luminosos que se enfocan en el nervio 
óptico.

Punto lejano. Punto al que se enfoca el ojo cuando la aco-
modación está relajada por completo.

Puntos lagrimales. Orificios externos de los canalículos 
superior e inferior.

Pupila. Orificio redondo en el centro del iris que corres-
ponde a la abertura de una cámara.

Quemosis. Edema conjuntival.

Queratectomía de refracción (PRK, por sus siglas en 
inglés). Ablación superficial en la córnea, con láser excimer, 
para tratar errores de refracción.

Queratitis. Inflamación de la córnea.

Queratitis vascular (paño corneal). Infiltración de 
vasos sanguíneos en la córnea.

Queratocono. Deformidad cónica de la córnea.

Queratomalacia. Ablandamiento de la córnea, por lo ge-
neral causada por deficiencia de vitamina A.

Queratómetro. Instrumento para medir la curvatura de la 
córnea. Se utiliza para ajustar lentes de contacto y determi-
nar la potencia de lentillas intraoculares antes de practicar 
cirugía de cataratas.

Queratomileusis in situ con láser (LASIK, por sus 
siglas en inglés). Ablación corneal con láser excimer y col-
gajo de estroma, para tratar un error de refracción.

Queratomileusis subepitelial con láser (LASEK, por 
sus siglas en inglés). Ablación corneal con láser excimer y 
colgajo de estroma, para tratar un error de refracción.

Queratopatía ampollosa. Hinchazón de la córnea con 
ámpulas epiteliales dolorosas causadas por hidratación cor-
neal excesiva.

Queratoplastia. Véase Injerto de córnea.

Queratoprótesis. Implante plástico colocado por cirugía 
en una córnea opaca para lograr un área de claridad óptica.

Queratotomía. Incisión en la córnea. En la queratotomía 
arqueada, se practican incisiones circunferenciales para 
corregir el astigmatismo.

Queratotomía fototerapéutica (PKT, por sus siglas 
en inglés). Ablación superficial en la córnea, con láser ex-
cimer, para tratar trastornos en la cara anterior de esa es-
tructura, como erosiones corneales recurrentes.

Refracción. Desviación de la trayectoria de los haces lumi-
nosos al pasar de un medio transparente a otro de distinta 

densidad. En optometría, determinación de los errores de 
refracción del ojo y su corrección por medio de lentes.

Rejilla de Amsler. Lámina cuadriculada con líneas verti-
cales y horizontales que se utiliza para examinar el campo 
visual central.

Retina. Capa más interna del ojo. Está formada por la reti-
na sensorial (compuesta de elementos neurales sen sibles a 
la luz y que se comunican a otras neuronas) y el epitelio 
pigmentario de la retina.

Retinitis pigmentosa. Degeneración hereditaria de la 
retina.

Retinoscopio. Instrumento para la medición objetiva del 
error de refracción en un ojo.

Saco lagrimal. Área dilatada en la unión del conducto la-
grimal con los canalículos.

Seudofaquia. Lentilla intraocular implantada después de 
la extracción quirúrgica de cataratas.

Simbléfaron. Adherencias entre la conjuntiva bulbar y la 
palpebral.

Sinequia. Adherencia del iris a la córnea (sinequia ante-
rior) o al cristalino (sinequia posterior).

Sinéresis. Proceso degenerativo dentro de un gel. Consiste 
en la unión de las partículas de un medio disperso, separa-
ción del medio y contracción del gel. Se aplica de manera 
específica al humor vítreo.

Tarsorrafia. Procedimiento quirúrgico por el que se unen 
los márgenes de los párpados superior e inferior.

Termoterapia transpupilar. Tratamiento de difusión de 
lesiones en el fondo del ojo, por medio de un diodo de láser 
de baja energía.

Tonómetro. Instrumento para medir la presión intra-
ocular.

Toxina botulínica. Neurotoxina A de la bacteria Clostri-
dium botulinum, que se usa en dosis muy pequeñas para 
provocar parálisis temporal en músculos extraoculares o 
faciales.

Trabeculectomía. Procedimiento quirúrgico para formar 
nuevos conductos de drenaje de humor acuoso, para el tra-
tamiento de glaucoma.

Trabeculoplastia. Fotocoagulación de la red trabecu-
lar con láser, para tratamiento del glaucoma de ángulo 
abierto.

Tracoma. Forma grave de queratoconjuntivitis infecciosa 
causada por infección clamidiásica.
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Tratamiento fotodinámico (PDT, por sus siglas en in-
glés). Aumento de radiación láser en la retina por medio de 
inyección intravenosa de un colorante (verteporfina).

Triquiasis. Inversión y fricción de las pestañas contra el 
globo ocular.

Tropía. Véase Estrabismo.

Tuberculosis oftálmica. Atrofia del globo ocular, con ce-
guera y presión intraocular disminuida, a causa de tubercu-
losis en etapa terminal dentro del ojo.

Úvea (conducto uveal). Iris, cuerpo ciliar y coroides.

Uveítis. Inflamación de alguna o todas las partes de la 
úvea.

Visión binocular. Capacidad de los ojos para enfocarse 
en un mismo objeto para fundir ambas imágenes en una 
sola.

Visión periférica. Capacidad para percibir la presencia y 
movimiento de objetos que están fuera de la línea directa de 
visión.

Vista corta. Véase Miopía.

Vitiligo. Áreas en parche localizadas en piel, con deficien-
cia o carencia de pigmentos.

Vitrectomía. Extracción quirúrgica del humor vítreo para 
eliminar hemorragia en éste, posibilitar el tratamiento de 
desprendimiento de retina o vasculopatía retiniana, o bien, 
tratar una infección o inflamación intraocular.

Xerosis. Desecación de los tejidos que cubren la superficie 
anterior del ojo.

Zónula. Conjunto de las numerosas fibras de tejido fino 
que ejercen tensión del proceso ciliar al ecuador del cristali-
no (360°) para mantener a éste en su lugar.
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A
Abducción, 248, 249c, 254f
Aberración(es), cromática, 417, 419, 419f
 visuales, 28
Aberrometría de frente de onda, 47, 48f
Abrasión corneal, 390, 389f
Abuso contra niños, 379
Acetazolamida (Diamox®), 207, 237, 

436, 445c
Acetilcisteína, 121
Aciclovir, 96, 111, 133, 134, 346, 440c, 

443
Ácido, ascórbico (vitamina C), deficiencia 

de, 343
 etilendiaminotetraacético (EDTA), 140
 fusídico (Fucithalmic®), 442
 nalidíxico, 445c
 nicotínico, deficiencia de. Véase 

Niacina, deficiencia de
Acné rosácea. Véase Rosácea
Acomodación (adaptación), cuadro de, 

425c
 definición de, 181, 483
 manipulación de la, 267
 óptica y, 424
Acrocordones. Véase Papiloma escamoso
Acular® (Acularen®). Véase Ketorolaco
Adalimumab, 369
Adaptación a la oscuridad, 54, 483
Adducción, 248, 249c, 254f
Adelgazamiento no inflamatorio de la 

esclerótica, 176-177, 177f
Adenoma, benigno de epitelio ciliar no 

pigmentado (adenoma de 
Fuchs), 222

 palpebral sebáceo, 78
Aditamentos especiales para técnicas 

coadyuvantes con lámpara de 
hendidura, 34

Adquirido(a), 483
Afaquia, 181, 483
Agentes, alquilantes, 369
 antiinfecciosos, corticosteroides con, 

437
 citotóxicos, 356, 356c, 357f
 lubricantes, 443
 osmóticos por vía sistémica, 436

 tópicos de anticolinesterasa de acción 
tópica indirecta, 435

Agnosia, 483
Agonistas, colinérgicos tópicos de acción, 

directa, 434
   tópica directa 

(parasimpaticomiméticos), 
237, 434, 446c-447c, 447c

 de receptores adrenérgicos, tópicos, 
434

 no selectivo, 434
 tópicos (simpaticomiméticos) de 

receptores adrenérgicos, 434, 
446c-447c

  beta, 434
Agudeza visual, corrección óptima de la, 

401
 definición de, 483
 desarrollo de la, 372
 en valoración clínica de estrabismo, 

252
 no corregida, 30
 óptica y, 424, 424f
 pruebas de, 29, 29f-30f
Agujeros maculares, como enfermedad 

vascular de la retina, 210, 211f
 de espesor total, 392, 392f
 desarrollo de, 193
AINE. Véase Antiinflamatorios no 

esteroideos
AK-Poly-Bac®. Véase Bacitracina y 

polimixina B
Alacrimia, 81
Albinismo, 353, 374, 483
Alcohol, en ambliopía por alcohol y 

tabaco, 298, 297f
 polivinílico, 443
Alineación, prueba de, 32
Almohadilla grasa central, 69
Amaurosis, congénita de Leber (LCA), 

219, 376
 fugaz, 63, 320, 330-331, 331f, 331c, 

483
Ambliopía (ojo perezoso), como 

problema posnatal, 379
 definición de, 483
 detección temprana de, 410

 estrabismo y, 250, 255
 por consumo de tabaco y alcohol, 298, 

297f
 por tabaco y alcohol, 298, 297f
 tratamiento de, 255
AMD. Véase Degeneración macular por 

envejecimiento
 húmeda. Véase AMD neovascular
 seca. Véase Atrofia geográfica
 tardía, 199-201, 199f-200f
 temprana, 199, 199f
Ametropía, 30, 31f, 424. Véase también 

Errores de refracción
Amikacina, 129c, 130c, 440c
Amiodarona, 298, 357, 357f, 445c
AMN. Véase Neurorretinopatía macular 

aguda
Ampicilina, 355
Amplificación, 419, 483
 lineal, 419
Amplificadores de imagen, electrónicos y 

de video portátiles, 468f-
469f, 468

 y sistemas de lectura, 468f-469f, 468
Amplitud del nistagmo, 315
AMPPPE. Véase Epiteliopatía multifocal 

placoide posterior aguda
Amsler, rejilla de, 44, 44f, 488
Análogos de prostaglandina, de 

aplicación tópica, 237, 433
Anastomosis retinocoroidal, 199, 200f
Anatomía del ojo, anexos, 15-19, 16f-17f, 

20f, 69
 aparato lagrimal, 18-19, 20f
 cámara posterior, 9
 comisura de la cámara anterior, 9, 11f-

12f, 12
 comprensión de la, 1
 conjuntiva, 6
 córnea, 8-9, 9f
 coroides, 10, 11f
 cristalino, 10-12, 11f-12f, 181
 cuerpo, ciliar, 10, 10f-11f
  vítreo, 13, 190, 191f-192f
 drenaje lagrimal, sistema de, 82
 epiesclerótica, 7-9, 7f-8f
 esclerótica, 7-9, 7f-8f, 172

Nota: los números de página seguidos por f y c indican figuras y cuadros, respectivamente.
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Anatomía del ojo, anexos (continuación)
 estructuras internas, 7f
 globo ocular, 6
 humor acuoso, 12
 iris, 9-10, 10f
 movimientos extraoculares, 309
 músculos extraoculares, 14-15, 14f-15f
 nervio, facial (par craneal VII), 22
  motor ocular externo (par craneal 

VI), 14, 22
  oculomotor (par craneal III), 14, 22
  óptico, 19-21, 20f
  patético (par craneal IV), 14, 22
  trigémino (par craneal V) 3f, 22
 normal, enfermedad vascular y, 327
 órbita, 1-6, 2f-5f
 párpado, 15-18, 16f-17f, 69
 puntos de referencia externos, 9f, 

13-14
 pupilas, 9
 quiasma óptico, 21, 21f, 281
 retina, 12-13, 13f, 197
 sistema secretor lagrimal, 81-82
 Tenon, cápsula de, 6-7, 15f
 túnica uveal, 9-10, 10f-11f, 150, 151f
 vías visuales retroquiasmáticas, 21-22
Anemia perniciosa (deficiencia de 

vitamina B12), 297, 343
Anestésicos. Véanse también Fármacos 

específicos
 efectos secundarios de, 446c-447c
 locales, 37, 409, 431, 446c-447c
  inyectables, 431
 tópicos, 37, 409, 430, 446c-447c
Anexos del ojo, anatomía de los, 15-19, 

16f-17f, 20f, 69
Anfetaminas, 445c
Anfotericina B, 98, 129c, 130c, 348, 

440c, 442
Angiografía, definición de, 483
 estudios diagnósticos de la órbita, 271
fluoresceína, 49-50, 50f-51f
 indocianina verde, 50
Ángulo, cerrado, glaucoma primario de, 

240-251, 242f
 crítico, 416, 416f
 kappa, 248
Anhidrasa carbónica, inhibidores tópicos 

de la, 435
Anillo herrumbroso, 390
Aniridia, 242, 374, 483
Aniseicona, 267, 427
Anisometropía, 410, 427, 483
Anoftalmos, 374, 483
Anomalías del desarrollo del segmento 

anterior, 242, 375
Anormalidades, cromosómicas, deleción 

parcial o duplicación, 383

  síndromes, de monosomía, 383
   de trisomía, 383
 de la vista, aberraciones visuales, 28
  diagnóstico de, 42-46, 43f-45f
  en historia clínica oftalmológica, 

27-28
  pérdida de visión, 28
   funcional de visión, 46
  perimetría y, 42-43, 43f
  pruebas agudeza a la brillantez y, 

44-46
   sensibilidad al contraste y, 44, 45f
   visión de color y, 44, 45f
  rejilla de Amsler y, 44, 44f
 extraoculares, diagnóstico de, 54-56, 

55f-56f
  MRI y, 57
  radiología oftálmica y, 57
  sistema lagrimal, evaluación del, 54
  valoración de la órbita y, 55, 55f-56f
 microvasculares intrarretinianas 

(IRMA), 202
 nucleares del ADN, autosómicas, 

dominantes, 382, 384
   recesivas, 382, 384
  recesivas ligadas a X, 382, 384
 oculares congénitas, corneales, 374
  coroidales, 375
  cristalino, 374
  cuerpo vítreo, 375
  dermoides extraoculares, 376
  glaucoma, 242, 242f, 375
  globo ocular, 373
  iris, 374
  nervio óptico, 375
  obstrucción del conducto 

nasolagrimal, 376
  orbitarias, 376
  palpebrales, 75, 74c, 374
  pupilares, 374
  retina, 375
  segmento anterior, 375
 oculares. Véase también 

Anormalidades oculares 
congénitas

  adaptación a la oscuridad y, 54, 483
  angiografía, con fluoresceína y, 

49-50, 50f-51f
   con indocianina verde y, 50
  aspecto, en la historia clínica 

oftalmológica, 28
  citología y, 46
  coherencia óptica, tomografía de 

(OCT) y, 51, 52f
  de la vista, en historia clínica 

oftalmológica, 28
  diagnóstico de, 46-54, 48f-54f
  fotografía del fondo del ojo y, 49

  gonioscopia y, 47, 49f
  lentes de tres espejos de Goldman, 

47
  microbiología y, 46
  pruebas electrofisiológicas y, 53-54, 

54f
  técnicas de examen corneal y, 47, 

48f
  tecnología de imagen con láser y, 52, 

52f
 vasculares en la órbita, fístula de 

arteria carótida a seno 
cavernoso, 276-267

  malformación arteriovenosa, 276
Antagonistas de receptores adrenérgicos 

beta, tópicos, 433
Antecedentes, familiares, 27
 médicos, 27
Anteojos (gafas) y lupas montadas en 

anteojos, 464, 465f
Antibacterianos, combinación de, 442, 

442c
Antibióticos. Véanse también Fármacos 

específicos
 efectos secundarios, 446c-447c
 tópicos, 439-442, 442c
Anticolinérgicos, 37, 357, 445c, 446c-

447c
Anticolinesterasas, 446c-447c
 de acción, breve, 446c-447c
  indirecta, de aplicación tópica, 435
  prolongada, 446c-447c
Anticonceptivos orales, 358, 445c
Anticuerpos contra fosfolípidos, 

síndrome de, 329f, 350
Antidepresivos, 357
 tricíclicos, 357, 445c
Antígeno de histocompatibilidad HLA-

B27, 155
Antimetabolitos, 369
Antiinflamatorios, 446c-447c
 no esteroideos (AINE), 173, 176, 274, 

438
Antioxidantes, para tratamiento 

profiláctico contra AMD, 200
Antivirales, 440c, 443-444, 448f. Véanse 

también Fármacos específicos
Aparato lagrimal, anatomía del, 18-19, 

20f
 embriología del, 23
 estructuras relacionadas con el, 19
 evaluación del, 54
 sistema, secretor del, 81-82
  de drenaje del, 82-84, 83f-84f
Apoplejía hipofisaria (pituitaria),

64, 313
Apraclonidina, 237, 241
  clorhidrato de, 434
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Aracnodactilia. Véase Marfan, síndrome 
de

Aracnoides, 20
ARC. Véase Correspondencia anormal de 

la retina
Arco senil, 141, 141f
Arden, índice de, 53
Área de Panum, 249
AREDS. Véase Oftalmopatías por 

envejecimiento, estudio de
Argyll Robertson, pupilas de, 305
Arteria, basilar, oclusión de, 321
 carótida interna, oclusión de la, 320
 cerebral media, oclusión de, 321
 oftálmica, 4, 4f
 retiniana, oclusión de la, central, 63, 

206, 207f, 329, 329f
  de rama, 63, 207, 329
Arteriosclerosis, 332-333, 334f
Arteritis, craneal. Véase Arteritis 

gigantocelular
 gigantocelular (arteritis temporal o 

craneal), 63-64, 351, 366
  temporal, 63-64, 351, 366
Artritis, idiopática juvenil (JIA), 

detección temprana de, 411
  trastornos oculares relacionados 

con, 154-155, 155f, 351, 363, 
410

 juvenil crónica. Véase Artritis 
idiopática juvenil

 reactiva. Véase Reiter, enfermedad de
 reumatoide, 351
Ascaris lumbricoides, infestación por,

99
Astenopía, 267, 483
Astigmatismo, con la regla, 426, 426f
 contra la regla, 426, 427f
 corneal, 47
 definición de, 483
 errores de refracción, 426, 425f
 irregular, 426
 oblicuo, 420, 426
 procedimientos para corregir, 147
 regular, 426, 426f
Astrocitoma (hamartoma [glial] 

astrocítico), 220, 220f
Astrocitoma retiniano (hamartoma 

astrocítico), 220, 220f
Ataxia telangiectasia, síndrome de, 324
Aterosclerosis, 332-333, 334f
Atrofia, coriorretinal periférica, 210
 esencial del iris. Véase Síndrome 

iridocorneoendotelial
 geográfica (AMD seca), 199
 ocular. Véase también Atrofia ocular 

hereditaria
  definición de, 283-284, 483

  hereditaria, autosómica, dominante 
(juvenil), 299

    recesiva (juvenil), 299
   con enfermedades 

neurodegenerativas, 299
   de Leber, 298-299
  primaria, 287f
  secundaria, 287f
  por rotación, 219
Atropina, 103, 238, 245, 357, 446c-

447c
 penalización de la, 256
 sulfato de, 432
Aumento gradual de inervación tónica, 

308
Auras (halos), 28
Auxiliares, adaptativos. Véase Auxiliares 

no ópticos (adaptativos) para 
debilidad visual

 no ópticos (adaptativos) para débiles 
visuales, 467f, 468

 para sustituir la vista, 477
 visuales con lentes convexos, 464-467, 

465f-466f
Axenfeld, conjuntivitis de. Véase 

Conjuntivitis folicular crónica
 síndrome de, 242
Axenfeld-Rieger, síndrome de, 242, 375
Azatioprina, 161, 176, 315, 342, 350, 356, 

356c, 369
Azelastina, clorhidrato de (Optivar®), 

438
Azitromicina, 93-94
AZOOR. Véase Retinopatía zonal externa 

oculta aguda

B
Bacitracina, 441
 neomicina y polimixina B, 442c
 y polimixina B, 442c
Bandas de tracción, 190
Bárány, nistagmo de silla giratoria de. 

Véase Nistagmo fisiológico 
rotatorio

Barbitúricos, 445c
Bastones celulares, 197, 483. Véase 

Distrofias de conos y bastones
Behçet, enfermedad de, 352, 353f, 367
Benoxinato, clorhidrato de, 430, 446c-

447c
Benzalconio, cloruro de, 121, 447c
Bepotastina, besilato de, 439
Best, enfermedad de (distrofia 

viteliforme de inicio juvenil), 
218, 218f

Betaxolol, clorhidrato de, 434
Betimol. Véase Timolol, maleato de

Bevacizumab, 194, 201, 214, 444, 471
Bielschowsky, prueba de inclinación de 

la cabeza de, 264, 264f
Bietti, distrofia nodular en banda de. 

Véase Queratopatía climática 
en gotas

Bimatoprost, 237, 433, 447c
 con timolol (Ganfot®), 436
Biomicroscopio. Véase Biomicroscopio 

de hendidura
 con lámpara de hendidura, 483
Biopsia de aspiración con aguja fina, 272
Bisfosfonatos, 445c
Bitot, manchas de, 486
Bizquera de acomodación. Véase 

Exotropía
Blefaritis, anterior, 70-71, 70f
 definición de, 483
 estafilocócica, 71, 106, 107f
 por contacto, conjuntivitis secundaria 

a, 103, 103f
 por rosácea, 106-107, 106f-107f
 posterior, 71, 71f
Blefarocalasia, 73, 73f
Blefaroconjuntivitis, 97-98, 97f-98f
 por molusco contagioso, 97, 97f
Blefaroplastia, 73, 73f
Blefaroptosis, clasificación de las, 74, 74c
 ptosis, adquirida, 75-76, 74c
  congénita, 74, 74c, 373
 seudoptosis, 74c, 76-77, 77f, 89
Blefarospasmo, 73
Bloqueadores beta, adrenérgicos tópicos, 

efectos sistémicos 
secundarios de, 444

 efectos secundarios de los, 444, 465f-
467f

Borde anterior de la retina (ora serrata), 
12-14

Bourneville, enfermedad de. Véase 
Esclerosis tuberosa

Brillantez, prueba de agudeza visual y, 
44-46

Brimonidina, 237
 tartrato de, 434
 y timolol, 436
Brinzolamida, 237, 435
 y timolol, 436
Bromfenaco solución, 438
Bromocriptina, 301
Brown, síndrome de, 266
Buftalmos, 242f, 483
Bulbo del globo ocular. Véase Tenon, 

cápsula de
Bupivacaína, clorhidrato de, 431
Busulfan, 359, 445c
Butcher, conjuntivitis de. Véase Ascaris 

lumbricoides, infección por
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C
Cabergolina, 301
“Cabeza de muñeca”, maniobra de, 308
Calcosis, 397
 ocular, 397
Cámara, anterior, 483
 de la retina, 49
 posterior, anatomía de la, 9
  definición de, 483
Cambios, estructurales, 474
 neurales en la retina, por enfermedad 

de Graves, 341
Campimetría automatizada y 

computarizada, 42-43, 43f
Campo, de acción, 247
 de visión, 488. Véase también Campo 

visual
 visual, análisis del, en localización de 

lesiones, 291-292, 284f-286f
  definición de, 488
  examen del, en valoración de 

glaucoma, 235, 236f
  lesiones de la corteza occipital y, 

282, 285f-286f
  exámenes de, 30
Canaliculitis, conjuntivitis secundaria a, 

88c, 109
 por Actinomyces, 83-84, 84f
Canalículo, 484
Cáncer primario no oftálmico, 

metastásico en la, retina, 226, 
226f

  úvea, 171, 171f, 384
Candidiasis, 348, 348f
Canto, 484
Capa de fibras nerviosas de la retina 

(RNFL), 51, 52f
Capacidad para afrontar problemas,

477
Capsulotomía, anterior, después de 

cirugía de cataratas, 457
 posterior, después de cirugía de 

catarata, 457
Carbacol (carbamilcolina), 237, 435, 

446c-447c
Carbamazepina, 309
Carbenicilina, 129c-130c
Carbocaína. Véase Mepivacaína, 

clorhidrato de
Carcinoma, basocelular palpebral, 79, 79f
 de glándula sebácea, 80
 escamocelular, conjuntival, 115, 115f-

116f
  palpebral, 79, 80f
 mucoepidermoide en conjuntiva, 115, 

116f
Carteolol, 237, 446c-447c
 clorhidrato de, 434
Carúncula lagrimal, 17

Catarata(s), cirugía de, complicaciones 
de la, 194-195, 195f

  congénitas (infantiles), 182, 184f, 
374

  cuidados posoperatorios, 186
  después de capsulotomía, 457
  en adultos, 186
  en niños, 186, 187
  por pequeña incisión manual y sin 

sutura, 186
 corticales, 182, 183f
 de Morgagni, 182, 183f
 definición de, 484
 diabética, 185, 185f, 339
  verdadera, 339
 en iridociclitis heterocrómica de 

Fuchs, 156
 en la niñez, 182, 184-185, 184f, 187, 

374
 enfermedad sistémica con, 185, 185f, 

339
 extracapsular, extracción de, 186
 farmacoinducidas, 185
 hipermadura, 182
 infantiles. Véase Cataratas congénitas
  adquiridas, 184, 184
 inmadura, 182
 intracapsular, extracción de, 186
 madura, 182, 184f
 pérdida de la visión causada por, 401c, 

402
 por envejecimiento, 182, 183f-185f
 por traumatismo, 184, 185f, 391
 punteada o puntiforme, 185, 185f
 secundaria. Véase Opacificación, de 

cápsula secundaria a 
enfermedad intraocular 
(“complicada”), 184-185

 senil, 339
 subcapsular(es), posteriores, 182, 183f
  superior, 182, 183f
CCTV. Véase Circuito cerrado de 

televisión, máquina lectora 
por

Cefalosporinas, 439
Cefamandol, 440c
Cefazolina, 129c, 130c, 439
Ceftazidima, 129c, 130c, 439, 440c
Ceftriaxona, 91, 111, 129c, 130c, 440c
Ceguera. Véase Visión, pérdida de la
 automovilista, 399
 colores (acromatopsia), 44
  verde, 44
 definición de, 399, 484
 lactantes con resultados normales en 

exámenes ocular y 
neurológico, 376

 legal, 399
Cejas, 15

Células, activadoras del generador de 
movimientos sacádicos, 308

 basales epiteliales, 6
 epiteliales superficiales, 6
 tónicas del integrador neural, 308
Celulitis, orbitaria, 62, 284-285, 274f, 

484
 preseptal, 62, 284-285
Cerebelo, movimientos extraoculares y, 

314
Cetamina, 445c
Cetotifeno, fumarato de, 438
CFOM. Véase Fibrosis congénita de 

músculos extraoculares
Chalazión, 70, 70f, 484
Chancro ocular, 345
Chandler, síndrome de. Véase Síndrome 

iridocorneal endotelial
Chlamydia psittaci, 94
Chloroptic®. Véase Cloranfenicol
CHRPE. Véase Hipertrofia congénita del 

epitelio pigmentario de la 
retina

 multifocal, agrupada típica, 222, 222f
  bilateral atípica, no agrupada, 222
 unifocal típica, 221-222, 222f
Cianoacrilato, goma de, 136, 134f
Ciclitis. Véase Uveítis intermedia
Ciclodiálisis, 391
Ciclofosfamida, 176, 350, 351, 356c, 369
Ciclofotocoagulación, 456, 457f
Ciclopentolato, 238, 371, 446c-447c
 clorhidrato de, 432
 y fenilefrina, clorhidratos de, 433
Ciclopléjicos (parasimpaticolíticos), 153-

154, 154c, 156, 163, 245, 377, 
431-433, 484

Ciclosporina, 104, 108, 121, 138, 143, 176, 
356, 369, 439

Ciclotropía, 265
Cidofovir, 440c
Cilindro cruzado (transversal), 429, 484
CIN. Véase Neoplasia intraepitelial en 

conjuntiva o córnea
Ciprofloxacina, 129c, 130c, 439, 440c, 

441
Círculo de confusión mínima, 421
Cirugía, cataratas en adultos, 186
 córnea para corrección de errores de 

refracción, 427, 484
 corrección de errores de refracción, 

147-148, 427, 456, 457f, 484
 drenaje de glaucoma, 238
 intraocular, endoftalmitis y, 59
 plástica palpebral con láser, 457
 vitreorretiniana, 190
Cisplatino, 445c
Cisteamina, 354
Cisticercosis, 163, 163f
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Cistinosis, 110, 353
Citología, anormalidades oculares y,

46
 conjuntivitis y, 46, 86-88
 de impresión, 120
Citomegaloviremia congénita, 347
Citomegalovirus (CMV), 347, 349, 408
CK. Véase Queratoplastia de conducción
Clasificación internacional de 

enfermedades (ICD), 399-
400

Clindamicina, 154c, 159, 440c
Clofazimina, 345, 445c
Clorambucilo, 356c, 369
Cloranfenicol, 298, 357-358, 441, 445c-

447c
Clordiacepóxido, 359
Clorhexidina, 129c
Clorhidrato, 430
Cloromicetina. Véase Cloranfenicol
Cloroquina, 358, 445c
Clorpropamida, 445c
CME. Véase Citomegalovirus
CME. Véase Edema macular cistoide
Coccidioides immitis, 99
Coeficiente térmico del índice de 

refracción, 415
Cogan, síndrome de, 144
Coherencia óptica (ocular), tomografía 

de (OCT), 51, 52f, 193, 204, 
211

Colaterales retinocoroidales, 296
Colchicina, 356c
Colesterol, émbolos de, 330, 331f
Coloboma(s), coroidal, 374, 375
 definición de, 484
 disco óptico, 300, 300f
 esclerótica, 176
 iris, 374-375
 palpebral, 72
 párpado, 374
 retiniano, 374
Colorantes, 468, 468f
Combinación de corticosteroides y 

antiinfecciosos para 
aplicación tópica, 437

Comisura de la cámara anterior, 
anatomía de la, 9, 11f-12f, 12

 recesión de la, 391
COMS. Véase Estudio de melanoma 

ocular en colaboración 
(Collaborative Ocular 
Melanoma Study)

Conducto(s), nasolagrimal, obstrucción 
del, 82-83, 83f, 376

  congénita, 376
 semicirculares, estimulación de, 316
Conductor de automóvil, privilegios de, 

400-401

Conexiones, intranucleares en 
neurooftalmología, 310

 nucleares en neurooftalmología, 310
Confrontación, pruebas de, 31
Confusión visual, 250
Congénito(a), 484
Conjuntiva, anatomía de la, 6
 cistinosis en la, 110
 corticosteroides y, 96, 104, 108
 definición de, 484
 deformidad cicatrizal de la, 91-92, 91f
 enfermedad(es), degenerativas de la, 

109, 109f
  oculoglandular, 111, 111f
 hemorragia subconjuntival y, 59, 110, 

110f, 390
 linfangiectasia de la, 110, 110f
 linfedema congénito de la, 110
 linforreticulosis benigna y, 112
 palpebral, 6, 16
 traumatismo en la, laceraciones por, 

391
Conjuntivitis. Véanse también 

Conjuntivitis alérgica; 
Conjuntivitis bacteriana; 
Conjuntivitis clamidiásica; 
Conjuntivitis micótica; 
Queratoconjuntivitis; 
Oftalmía neonatal; 
Conjuntivitis viral

 alérgica, causas de, 87c
  contra reacciones de 

hipersensibilidad tardía, 102-
103, 103f

  contra rinitis polínica, 100, 100f, 
361-362, 362f

  medicamentos más usados contra, 
438-439

  reacciones de hipersensibilidad 
humoral inmediata, 100-102, 
100f-102f

  signos de, 88c
 bacteriana, Véase Conjuntivitis 

mucopurulenta aguda
  aguda y crónica, 90-91
  causas de, 87c
  complicaciones y secuelas de, 90
  evolución y pronóstico de, 91
  gonocócicas, 61, 90, 90f
  hiperaguda, 90, 90f
  hiperagudas, 90, 90f
  observaciones clínicas de, 90, 90f
  purulenta. Véase Conjuntivitis 

bacteriana aguda
  signos de, 88c, 90
  síntomas de, 90
  tratamiento de, 91
 candidiásica, 98
 carcinoide, 109

 catarral. Véase Conjuntivitis 
mucopurulenta aguda

 causas de, 87c, 88c
 citología y, 46, 86-88
 clamidiásica, causas de, 87c
  Chlamydia psittaci, 94
  como oftalmía neonatal, 377
  complicaciones y secuelas de, 93
  de inclusión, 93-94, 93f
  diagnóstico diferencial de, 92, 94
  evolución y pronóstico, 93
  por linfogranuloma venéreo, 94
  signos, de laboratorio de la, 92-94
   y síntomas de, 91-93, 92c, 93f
  tracoma como, 91-93, 91f, 92c
  tratamiento del, 61, 94
 de causa desconocida, 87c
  dermatitis herpetiforme, 107
  enfermedad de Reiter (artritis 

reactiva), 108
  epidermólisis ampollosa, 107
  folicular crónica, 106
  foliculosis, 106
  leñosa, 89, 108
  psoriasis, 107
  queratoconjuntivitis límbica 

superior, 108, 108f
  rosácea, 106-107, 106f-107f
  síndrome, de ganglio mucocutáneo, 

108
   de Stevens-Johnson, necrólisis 

epidérmica tóxica y eritema 
multiforme, 107

 de inclusión, 93-94, 93f
 enfermedad sistémica con, 88c, 108, 

108f
 estacional, 362-363, 362f
 folicular viral aguda, como 

conjuntivitis viral, 94-97, 94f-
97f

  enfermedad de Newcastle,
  fiebre faringoconjuntival, 94, 95f
  hemorrágica aguda, 97, 97f
  por HSV, 96, 96f
  queratoconjuntivitis epidémica, 

95-96, 95f, 407
 gonocócica, 61, 90, 90f
 gotosa, 109
 hemorrágica aguda, 97, 97f
 hiperemia (enrojecimiento) ocular por, 

59-61
 inmunitaria. Véase Conjuntivitis 

alérgica
 irritativa, 87c, 105
 linfogranuloma venéreo, 94
 micótica, candidiásica, 98
  causas de, 87c
  otras clases de, 99
 mucopurulenta aguda, 90
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Conjuntivitis (continuación)
 Newcastle, 97
 papilar gigante, 102, 102f
 parasitaria, 87c, 99-100
 por enfermedad autoinmune, 

penfigoide de mucosa, 104-
105, 105f, 365

  queratoconjuntivitis seca (síndrome 
de Sjögren), 104, 104f, 121

 por pelos de oruga (lepidopterosis), 
105

 química o por irritación, 87c, 105
 rickettsiásica, 87c, 98
 secundaria a, blefaritis por contacto, 

103, 103f
  dacriocistitis o canaliculitis, 88c, 109
   neoplasias, 112
 signos de, 88-89, 88c
 síntomas de, 88
 subaguda, 90
 viral. Véase también Conjuntivitis 

folicular viral aguda
  causas de, 87c
  crónica, 97-98, 97f-98f
  oftalmía neonatal, 377, 407
  signos de, 90f
  yatrógena por aplicación local de 

fármacos, 105
Conmoción retiniana, 211, 392
Conoide de Sturm, 420, 421f
Conos, retinianos, 197, 219, 484
 distrofia de, 376
 y bastones, distrofias de, 217, 217f
Consejo Internacional de Oftalmología 

(ICO), 399-400, 400c
Conservadores, 409, 447c
Convergencia, 254, 255f, 484
 insuficiente, 262, 310
Coriorretinopatía. Véase 

Retinocoroidopatía en 
perdigonada

 hipertensiva, 333, 334f, 335
 serosa central (CSR), 212, 212f-213f
Coristomas, conjuntivales, 112, 113f
 palpebrales, 77, 79
 retinianos, 220
 uveales, 164
Córnea, anatomía de la, 8-9, 9f
 anormalidades congénitas de la, 374
 astigmatismo causado por la, 47
 cambios de la, en enfermedad de 

Graves, 341
 cirugía correctora de errores de 

refracción y, 147-148, 456, 
457f

 corticosteroides y, 124-121, 133-135, 
143, 369

 crecimiento y desarrollo de la, 26
 cuerpo extraño en la, 390

 defecto epitelial de la, 60f
 definición de, 484
 implantes aloplásticos de, 147
 lentes de contacto y, 145-146
 lesiones periféricas de la, 132
 técnicas de examen de la, 47, 48f
 trasplante de, 146
Corneoesclerótica, laceración de, 387f
Coroides. Véase también Enfermedades 

inflamatorias que afectan 
retina, epitelio pigmentario 
retiniano y coroides

 anatomía de la, 10, 11f
 anormalidades oculares congénitas en 

la, 375
 colobomas de la, 374, 375
 definición de, 484
 embriología de la, 25
 infarto de, 328-329, 350
 lesiones de la, por uveítis posterior, 

158
 melanoma uveal primario en la, 168-

169, 169f
 nevo melanocito melanocítico en la, 

165, 164f
 osteoma de la, 167, 167f
 rotura de, 211, 212f, 392
Coroidopatía, peripapilar geográfica de 

forma helicoide, 215
 serpiginosa (coroiditis), 157c, 158, 215
Corona(s), ciliar (parte plegada del 

cuerpo ciliar), 14
 semicirculares, 36f
Correspondencia anormal (anómala) de 

la retina (ARC), 250
 anómala. Véase Correspondencia 

anormal de la retina
Corteza, occipital, lesiones de la, 282, 

285f-286f
 visual primaria, 22
Corticosteroides. Véanse también 

Fármacos específicos
 complicaciones por, 358
 con agentes antiinfecciosos, 437
 conjuntiva y, 96, 104, 108
 contra enfermedades y trastornos de la 

órbita, 273
 córnea y, 124-125, 133-135, 143, 369
 efectos secundarios de los, 445c-447c
 en el tratamiento de trastornos 

oculares relacionados con 
enfermedades sistémicas, 341, 
346, 348, 350-351, 356

 glaucoma inducido por, 245
 para esclerótica, 173, 176
 pérdida de visión causada por, 409
 tópicos, como medicamentos de uso 

frecuente, 437
 uveítis y, 153-154, 154c, 156, 160, 163

CPEO. Véase Oftalmoplejía externa 
progresiva crónica

Craneofaringioma, 302, 302f
Credé, profilaxis con nitrato de plata de, 

111
Cresta lagrimal, anterior, 3
 posterior, 3
Criptoftalmos, 374
Cristalino, anatomía del, 10-12, 11f-12f, 

181
 anormalidades congénitas del, 374
 cambios del, por diabetes, 339
 cápsula del, 10
 características del, detección rápida de 

las, 423, 484
 como sistema de tres lentes, 424, 424f
 crecimiento y desarrollo del, 26
 definición de, 484
 embriología del, 25
 epitelio subcapsular del, 10
 extracción del, 147, 428
 implantes de, 147
 luxación del, glaucoma secundario a, 

243
  hereditaria, 188, 188f
  traumática, 188, 391
 núcleo del, 181
 suturas en Y, en el, 10, 12f
 trastornos del, fisiología de los 

síntomas de, 181
 y recambio de lente intraocular (clear 

lens), 147, 428
Cromolín sódico, 438
Cromosomas, 382-383
Crouzon, enfermedad de. Véase 

Disostosis craneofacial
CSR. Véase Coriorretinopatía serosa 

central
CT. Véase Tomografía computarizada
Cuatro puntos, prueba de percepción de, 

255
Cubiertas de lentes, 468, 468f
Cubrimiento, alternado (ojo tapado), 

prueba de, 253
 de un ojo (ojo tapado), pruebas con, 

32, 252, 252f, 484
Cuerpo, ciliar, anatomía del, 10, 10f-11f
  definición de, 484
  embriología del, 25
  inflamación del, 244
  meduloepitelioma en, 223, 223f
 extraño(s), en la córnea, 390
  extracción de, 195f, 196
  intraocular, extracción de, 195f, 196
  laceraciones oculares perforantes y, 

389f, 392-393, 393f
  subtarsales, 390
  tratamiento de urgencia de, 389
 vítreo, anatomía del, 13, 190, 191f-192f
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  anormalidades oculares congénitas 
del, 375

  complicaciones de la cirugía de 
cataratas y, 194-195, 195f

  corteza del, 190, 191f-192f
  definición de, 484
  desprendimiento posterior del,

192
  embriología del, 25-26
  examen del, 190-192, 191f-192f
  hemorragia en el, como síntoma, 192
   pérdida de visión aguda e indolora 

por, 62-64
   por traumatismo, 392-393
  movilidad del, 195
  tracción del, 195f
  transparente, 190, 191f-192f
  traumatismo en el, 195-196, 196f, 

392-393
  volumen reducido del, 237
Cuestionarios, 476
Cuidados posoperatorios, después de 

cirugía de cataratas, 186
Curvatura (depresión), de la esclerótica, 

208
 del campo visual, 420

D
Daclizumab, 369
Dacrioadenitis, 82
 aguda, 82
 crónica, 82
Dacriocistitis, aguda, 82-83, 83f
 conjuntivitis causada por, 88c, 109
 crónica, 82-83
 definición de, 484
 infantil, 82-83
 tipos de, 82-83, 83f
Dacriocistorrinostomía, 83, 484
Dalen-Fuchs, nódulos de, 366
Dapsona, 345
DD. Véase Diámetros de disco
Defecto, papilar aferente (amaurótico) 

absoluto, 304, 307f
 pupilar aferente, 32, 304, 306f-307f
  relativo (RAPD), 32, 305, 306f-307f
Degeneración, de la córnea, 140, 141f
 esferoidal. Véase Queratopatía 

estacional por gotitas
  de la córnea. Véase Queratopatía 

estacional por gotitas
 hepatocelular (enfermedad de Wilson), 

352
 macular. Véase también Degeneración 

macular por envejecimiento
  aplicaciones del láser en, 451c, 452, 

455f
  con miopía, 201, 202f

  húmeda neovascular, por 
envejecimiento (AMD), 
63-64, 199-201, 199f, 444

  por miopía, 201, 202f
 reticular, 209
 retiniana hereditaria, atrofia por 

rotación, 219
  fundus albipunctatus/retinitis 

punctata albescens, 219
  Leber, amaurosis congénita de, 219, 

377
  retinitis pigmentosa, 218, 218f
Deleción o duplicación cromosómica 

parcial, 383
Demecario, 446c-447c
 bromuro de, 435, 446c-447c
Depresión, 248, 249c, 254f
 en la esclerótica, 41, 41f
Depresión, de la copa óptica, 233, 235f
 en el disco óptico, 283, 285
 fisiológica, 39
 glaucomatosa, 233, 235f
Dermatitis, herpetiforme, 107
 por contacto, 367
Dermatocalasia, 73, 73f
Dermatomiositis, 350
Dermoide(s), extraoculares, 376
 límbico, 112, 113f
Dermolipoma, 275, 276f
Descemet, membrana de, 8, 9f
Descongestivos, 439
Desferroxamina, 8, 9f
Desgarros de retina, 62-63, 453
Deshidratantes corneales, 444
Deslumbramiento, 28
Desprendimiento, de epitelio pigmentoso 

retiniano, 199, 200f
 posterior del cuerpo vítreo, 192-193
 de retina, como trastorno vascular 

retiniano, 208-209
  definición de, 484
  desprendimiento del epitelio 

pigmentoso, 199, 200f
  pérdida visual aguda e indolora por, 

62-64
  por tracción, 209
  por traumatismo, 392-393
  regmatógeno, 194, 194f, 208
  retinosquisis comparada con, 210
  seroso y hemorrágico, 210
Destellos luminosos (parpadeantes), 28, 

62, 193
Desviación, 248
 primaria, en estrabismo, 252, 252f
 secundaria, 248, 252, 252f
 vertical de disociación, 266
Detección temprana de enfermedad 

tratable, 409-410
Deterioro visual cerebral (cortical), 376

Deuteranopa, 219
Devic, enfermedad de. Véase 

Neuromielitis óptica
Dexametasona, 206, 437
Diabetes, cambios, del cristalino por, 339
  del iris por, 339
 catarata relacionada con, 185, 185f, 

339
 neuropatía óptica con, 340
 parálisis de músculo extraocular por, 

339, 340f
 trastornos oculares relacionados con, 

337-338, 328f-329f
Diagnóstico genético, 383-384
Diámetros discales (DD), 39
Diazepam, 359, 445c
Diclofenaco, 438
Diclorfenamida, 436
Dietilcarbamacina, 99, 163
Dilatación farmacológica, 37
Dioptría, 417, 484
 prismática (PD), 248, 421, 423f, 484
Dipivefrina, 237, 447c
 clorhidrato de, 434
Diplopía (visión doble), bilateral, 28
 como aberración, 28
 como secuela de traumatismo 

oftálmico, 396
 definición de, 484
 estrabismo y, 250
 monocular, como aberración, 28
 resultados anormales en pruebas de 

cubrimiento ocular y, 32
 selección (triaje) de casos de, 64
 tratamiento de, 65
 valoración clínica de, 65
Discapacidades para el aprendizaje 

(LCA), 379-380
Disco(s), inclinados, 300, 300f
 óptico, coloboma en el, 300, 300f
  definición de, 484
  en la razón de excavación a disco, 

39, 39f, 52, 52f, 234
  evaluación del, en caso de glaucoma, 

233-234, 233f-234f
  excavación del, 283, 284
  inclinado, 300, 300f
  infarto en el, 293-244, 293f, 328, 

329f
  inflamación del. Véase también 

Papiledema
   como signo, 283
   como urgencia, 66-67, 66f
   por papilitis, 287-290, 289f-290f, 

484
  melanocitoma del, 165, 165f
  neovascularización en el, 203-204
  tecnologías de imagen con láser para 

estudiar el, 51, 52f
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Dislexia, 379-380
Disminución visual cortical. Véase 

Disminución visual cerebral
Disociación pupilar por luz cercana, 66, 

305
Disostosis craneofacial (enfermedad de 

Crouzon), 376
Dispersión de la luz, 415, 415c
Displasia del epitelio escamoso 

estratificado conjuntival, 114
Distancia, al vértice, cambio de la, 419
 focal, 417
Distiquiasis, 72
Distorsión visual, 28
Distrofia(s), corneales hereditarias,

141-142
 corneales posteriores, hereditarias,

142
 del vórtice, 142
 entrecruzada, 142
 granular, 142
 hereditarias, del epitelio corneal, 141
  del estroma corneal, 142
 maculares, clasificación de la, 216c
  como distrofia del estroma corneal, 

142
  de conos y bastones, 217, 217f
  enfermedad, de Best, 218, 218f
   de Stargardt/fundus 

flavimaculatus, 217, 217f
  retinosquisis juvenil ligada a X, 216, 

216f
 miotónica, 75
 oculofaríngea, 75
 polimorfa posterior, 142
 viteliforme, de inicio juvenil. Véase 

Best, enfermedad de
Disulfiram, 298, 445c
Divergencia, 255
 excesiva, 262
DLEK. Véase Queratoplastia epitelial 

laminar profunda
DLK. Véase Queratoplastia laminar 

profunda
Dolor, ocular, 28
 en historia clínica oftalmológica, 28-29
 periocular, 28
Dominante. Véase Trastornos 

autosómicos dominantes
Dorzolamida, clorhidrato de, 237, 435
 y timolol, 436
Down, síndrome de, 383
Doxiciclina, 93-94, 162, 355, 445c
 por vía sistémica, 71
Drenaje, lagrimal, 55
  sistema de, 82-84, 83f-84f
 venoso, sistema de, 4f-5f, 6
Duane, síndrome de, 265-266, 313
Ducciones, 32, 248, 249c, 253, 254f

Duplicación, síndromes de, 383
Duración de síntomas, 27
Duramadre, 20

E
Eales, enfermedad de, 343
EBRT. Véase Radioterapia con haz 

externo
Ecografía, 55-56, 56f, 192f, 271
 A, 56, 56f
 B, 56, 56f, 192f
Ecotiofato, yoduro de, 435, 446c-447c
Ectasia de la esclerótica, adquirida, 177
Ectopia del cristalino. Véase Luxación 

del cristalino
Ectropión, 72, 72f, 484
 cicatrizal, 72
 involutivo, 72, 72f
 paralítico, 72
Ecuación de SRK (de Sanders, Retzlaff y 

Kraff), 428
Edema macular, cistoide (CME), 213, 

213f
 diabético, 204, 205f
 en oclusión de vena retiniana, 206
Edrofonio, 315
EDTA. Véase Ácido 

etilendiaminotetraacético
Educación al paciente, en el tratamiento 

de deficiencia visual, 464
Efectos, fetales de fármacos, 359
 secundarios oculares y sistémicos del 

tratamiento oftalmológico
de bloqueadores beta de 
aplicación tópica, 444

  ejemplos de, 445c-447c
  formas de aminorar los, 446, 448f
  National Registry of Drug-Induced 

Ocular Side Effects (Registro 
Nacional de Efectos 
Oftálmicos Secundarios 
Farmacoinducidos, EU), 449, 
449

 sistémicos secundarios del tratamiento 
oftlmológico. Véase Efectos 
secundarios oculares y 
sistémicos del tratamiento 
oftalmológico

Efedrina, 446c-447c
Eje, 485
 visual, 39, 485
Elección forzada de métodos de 

observación preferenciales, 
372

Electrooculografía (EOG), 53
Electrorretinografía, 53
Electrorretinograma de destellos (ERG 

flash), 53

Elevación, 248, 249c, 254f
Embolia cerebral, pérdida transitoria de 

la visión por, 331c
 isquemia ocular transitoria por, 63-64, 

320, 330-331, 331f, 331c
Émbolos, de calcio, 330-331
 de plaquetas y fibrina, 330
 retinianos, pérdida transitoria de 

visión por, 331c
Embriología, 1, 23, 24f, 25-26
Emedastina, difumarato de, 438
Emetropía, 30, 31f, 424, 485
EMM. Véase Membranas epimaculares
Endarterectomía carotídea, 63
Endocarditis infecciosa aguda, 336,

336f
Endoftalmitis, 46, 59, 195, 348, 348f, 

485
Endoláser, 194, 194f, 485
Endotelitis. Véase Queratitis endotelial 

primaria
Enfermedad(es), arañazo de gato. Véase 

Linforreticulosis benigna
 arterial oclusiva, pérdida transitoria de 

la visión por, 331c
 articulares, afecciones oculares por, 

154-155, 155f, 363-364, 363f-
364f

 autoinmunes. Véanse también 
Enfermedades específicas

  conjuntivitis por, penfigoide de 
mucosa, 104, 104f, 121

   queratoconjuntivitis seca 
(síndrome de Sjögren), 104, 
104f, 121

  multisistémicas, trastornos oculares 
relacionados con

   anticuerpos antifosfolípidos, 
síndrome de, 329f, 350

   arteritis, de células gigantes, 
63-64, 351, 366

    de Takayasu idiopática, 351
   artritis, juvenil idiopática (JIA), 

154-155, 155f, 351, 363, 411
    reumatoide, 351
   dermatomiositis, 350
   enfermedad, de (artritis reactiva) 

Reiter, 87c, 108, 155, 155c, 
352, 363, 363f

    de Behçet, 352, 353f, 367
   escleroderma, 350
   espondilitis anquilosante, 155, 

352-353, 363
   granulomatosis de Wegener, 350-

351, 350f, 367
   lupus eritematoso sistémico, 292, 

349-350, 365, 365f
   poliarteritis nudosa, 350, 350f, 

367
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   síndrome de anticuerpos 
antifosfolípidos, 329f, 350

   síndrome de Sjögren, 351
  queratitis marginal en, 136, 136f
 borreliosis de Lyme, 355
 células falciformes (drepanocitosis), 

336
 corneal. Véase también Queratitis
  erosión recurrente, 143
  fisiología de la, 124
  fotofobia y, 124
  infección por lentes de contacto, 59, 

60f, 126, 131f, 406
  investigación de, 124-126, 127f
  pigmentación corneal, 144
  resistencia de infecciones y, 124
  trastornos degenerativos, arco senil, 

141, 141f
   degeneración de la córnea, 140, 

141f
   distrofias corneales, 141-142
   queratocono, 139-140, 139f, 488
  traumatismo, abrasión, 390, 389f
   cuerpo extraño, 390
   hifema, 397
   laceración, 388, 391
 falta de pulso. Véase Arteritis de 

Takayasu
 granulomatosas, trastornos oculares 

relacionados con, enfermedad 
de Eales, 343

   lepra, 344-345, 345f, 403
   sarcoidosis, 161, 343, 344f, 365-

366
   sífilis, 345, 345f
   toxoplasmosis, 158, 159f, 345-346, 

345f, 408
   tuberculosis, 343, 343f
 hemática, pérdida transitoria de visión 

por, 331c
  y linfáticas, trastornos oculares 

relacionados con, 
enfermedad, de células 
falciformes (drepanocitosis), 
336

      neoplásica, 336-337, 338f
    leucemia, 336, 337f
    síndromes de hiperviscosidad, 

336, 337f
 inclusión citomegálica, 347
 inflamatorias que afectan retina, 

epitelio retiniano pigmentario 
y coroides, coriorretinopatía 
en perdigonada, 215

  coroidopatía serpiginosa, 157c, 158, 
215

  epiteliopatía pigmentaria placoide, 
posterior, multifocal aguda, 
214, 215f

  neurorretinopatía macular aguda, 
215

  presunta histoplasmosis ocular, 
síndrome de, 214

  punto blanco evanescente múltiple, 
síndrome de, 216

 inmunitarias del ojo. Véase también 
Enfermedades inmunitarias 
dependientes de anticuerpos 
y mediadas por anticuerpos

  avances de la inmunoterapia y, 369
  inmunomodulador tópico, 439
  reacciones contra injerto corneal, 

367-369
 inmunitarias dependientes de 

anticuerpos y mediadas por 
anticuerpos, conjuntivitis, por 
rinitis polínica, 100, 100f, 
361-362, 362f

   primaveral, 362-363, 362f
  criterios acerca de, 361
  enfermedades articulares, 154-155, 

155f, 363-364, 363f-364f
  infrecuentes, 365, 365f
  penfigoide de mucosa, 104-105, 

105f, 365
  queratoconjuntivitis atópica, 102, 

102f, 362-363, 362f, 368f
 inmunitarias mediadas por células, 

oftalmía simpática, 162, 162f, 
366, 397, 487

  otras enfermedades, 367, 367f
  sarcoidosis ocular, 365-366
  síndrome deVogt-Koyanagi-Harada, 

354, 355f, 366
 intracraneal, 65
 metabólicas hereditarias, trastornos 

oculares relacionados con, 
albinismo, 353, 374, 483

  cistinosis, 110, 353
  degeneración hepatolenticular, 352
 neoplásica, 336-337, 338f
 oclusiva de carótida, 335, 335f
 oculoglandular, 111, 111f
 orbitaria aguda, 61-62
 prequiasmática unilateral, 54
 retinoquiasmática, 63
 sistémicas, trastornos oculares 

relacionados con, catarata, 
185, 185f, 339

   complicaciones de medicamentos 
administrados por vía 
sistémica y, 357-359, 357f

   conjuntivitis, 88c, 108, 108f
   diabetes mellitus, 337-338, 338f-

339f
   enfermedades, endocrinas, 340
    granulomatosas, enfermedad de 

Eagle, 343

     lepra, 344-345, 345f, 403
     sarcoidosis, 161, 343, 344f, 

365-366
    hereditarias del tejido 

conjuntivo, 352, 354f
    sífilis, 345, 345f
     toxoplasmosis, 158, 159f,

345-346, 345f, 408
     tuberculosis, 343, 343f
   eritema multiforme, 59, 87c, 89, 

107, 354, 365
   inmunosupresores para el 

tratamiento de, 342, 346, 351, 
350-351, 355-357, 356c, 358

   mucormicosis, 348, 348f
   sida, 160, 348-349, 349f
   trastornos hemáticos y linfáticos, 

enfermedad, de células 
falciformes, 336

      neoplásica, 336-337, 338f
    leucemia, 336, 337f
    síndromes de hiperviscosidad, 

336, 337f
   trastornos metabólicos 

hereditarios, albinismo, 353, 
374, 483

    cistinosis, 110, 353
    degeneración hepatolenticular, 

352
    galactosemia, 354
 vasculares de la retina. Véanse 

también Oclusión de arteria 
retiniana; Oclusión de vena 
retiniana

  coriorretinopatía serosa central, 212, 
212f-213f

  degeneraciones hereditarias de 
retina, amaurosis congénita 
de Leber, 219, 376

   atrofia por rotación, 219
   coroidopatía serpiginosa, 157c, 

158, 215
Enfermedades inflamatorias que afectan 

retina, epitelio pigmentado 
retiniano y coroides

 epiteliopatía multifocal placoide 
posterior aguda, 214, 215f

 fundus albipunctatus/retinitis 
punctata albescens, 219

 neurorretinopatía macular aguda, 215
 retinitis pigmentosa, 218, 218f
 retinocoroidopatía en perdigonada, 215
 síndrome, de presunta histoplasmosis 

ocular, 214
  de punto blanco evanescente 

múltiple, 216
  desprendimiento de retina y 

degeneraciones relacionadas, 
208-209
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Enfermedad(es), arañazo de gato.
(continuación)

  distrofias maculares, clasificación 
de, 216c

   como distrofia del estroma 
corneal, 141

   de conos y bastones, 217, 217f
   enfermedad, de Best, 218, 218f
    de Stargardt/fundus 

flavimaculatus, 217, 217f
   retinosquisis juvenil ligada a X, 

216, 216f
  edema macular, cistoide, 213, 213f
   con oclusión de vena retiniana, 

206
   diabético, 204, 205f
  estrías angioides, 214, 214f
  macroaneurisma arterial en la 

retina, 207
  maculopatías traumáticas y 

relacionadas, 211, 212f
  membranas epimaculares, 193, 211, 

212f
  orificio macular, 210, 211f
  retinopatía diabética, 203-205, 

203f-205f
  retinosquisis, 210, 216, 216f
 vascular(es), trastornos oculares 

relacionados con. Véase 
también Enfermedades 
vasculares de la retina

  anatomía normal, 327
  aterosclerosis y arterisclerosis, 332-

333, 334f
  coroidorretinopatía hipertensiva, 

333, 334f, 335
  endocarditis infecciosa subaguda, 

336, 336f
  hemorragias y, 327-328, 328f
  hipertensión intracraneal idiopática, 

294, 296, 336
  isquemia ocular aguda y, 328-331, 

329f-331f, 331f
  manifestaciones clínicas de, 327-

332, 328f-332f, 331f
  oclusión de rama venosa retiniana, 

63-64, 206, 206f, 332, 333f, 
453

  oclusión de vena retiniana central y, 
62, 63, 205, 206f, 331-332, 
332f, 453

 virales, trastornos oculares 
relacionados con, enfermedad 
por inclusión citomegálica, 
347

   herpes simple, 346
   mononucleosis infecciosa, 347
   parotiditis, 127f, 347
   poliomielitis, 347

   rubéola, 127f, 347
   sarampión, 127f, 347
   vacunación y, 347
   varicela zoster, 346-347, 346f
 vitreorretiniana, desprendimiento 

regmatógeno de la retina, 
194, 194f, 209

  enfermedad vitreomacular, 193
  linfoma vitreorretiniano primario, 

227, 227f
  retinopatía diabética, 194, 194f-196f
  roturas de la retina, 194
  síntomas de, 192, 193f
  tracción vitreomacular, síndrome de, 

193
Engrosamiento, idiopático no 

inflamatorio de la esclerótica, 
177

 no inflamatorio de la esclerótica, 177
Enoftalmos, 485
Entorno, físico, 477-478
 humano, 477
Entrecara vitreorretiniana, examen de la, 

190-192, 191f-192f
Entropión, 71-72, 71f, 485
 involutivo, 72f
Enucleación, 485
Envenenamiento por metales pesados, 

298
EOG. Véase Electrooculografía
Epibléfaron, 72
Epicanto invertido, 73
Epicanto, 17, 72, 485
 tarsal, 72
Epidermólisis ampollosa, 107
Epífora, 397, 485. Véase también 

Lagrimación
Epi-LASIK, 452, 457, 457f
Epinastina, clorhidrato de, 439
Epinefrina (drenalina), 237, 446c-447c
Episcleritis, 173, 173f
 difusa, 173, 173f
 nodular, 173, 173f
Epiesclerótica, anatomía de la, 7-9, 7f-8f
 presión venosa elevada, glaucoma 

secundario a, 245
Epitelio, pigmentoso retiniano, 328. 

Véanse también Hipertrofia 
congénita del epitelio 
pigmentoso; Enfermedades 
inflamatorias que afectan 
retina, epitelio pigmentoso 
retiniano y coroides

 subcapsular del cristalino, 10
Epiteliopatía multifocal placoide 

posterior aguda (AMPPPE), 
214, 215f

Eritema multiforme, 59, 87c, 89, 107, 
354-355, 365

Eritromicina, 93-94, 111, 138, 355, 441
Erosión corneal recurrente, 143
 adquirida, 143
Errores de refracción, ametropía, 30, 31f, 

424
 anisometropía, 410, 427, 483
 astigmatismo, 426, 426f
 ciclopléjicos, 251
 corrección de, 267, 427-428
 definición de, 485, 485
 emetropía, 30, 31f, 424, 485
 evolución natural de los, 426-427
 hipermetropía, 425, 425f
 miopía, 425, 425f
 no corregidos, 401-402, 401c
 presbiopía, 424, 425c
Escleritis, anterior, 174, 174f-175f
 causas de, 174c
 como trastorno inflamatorio, 64-65, 

174, 174f-176f, 174c, 363
 difusa, 174, 174f
 necrosante, 174, 175f, 176
 nodular, 174, 174f
 posterior, 64-65, 175, 175f
 tratamiento urgente de, 59-61
Escleroderma, 350
Escleromalacia perforante, 175
Esclerosis, múltiple, neuritis óptica y, 

291-292, 291f-292f
 nuclear, 182, 183f
 tuberculosa (enfermedad de 

Bourneville), 324
Esclerótica(s), adelgazamiento de la, 364, 

364f
  no inflamatorio de la, 176-177, 177f
 anatomía de la, 7-9, 7f-8f, 172
 azul, 352. Véase Osteogénesis 

imperfecta
 colobomas en la, 176
 corticosteroides para tratamiento de 

episcleritis, 173, 176
 definición de, 485
 ectasia de, adquirida, 177
 embriología de la, 23
 engrosamiento no inflamatorio de la, 

177
 estafilomas en la, 176, 176f
 laceraciones de la, 391
 placas hialinas de la, 176
 trastornos inflamatorios de la
  episcleritis, 173, 173f
  escleritis, 173-174, 174f-176f, 174c
Esclerotomía profunda con implante de 

colágeno, 238
Escopolamina, 432, 446c-447c
Escotoma(s), central, 44, 470f, 470
 definición de, 485
 periférico, 44, 470f, 471
 supresión de, 250
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Escotómetro de Bjerrum (pantalla 
tangencial), 42

Eserine®. Véase Fisostigmina, salicilato y 
fosfato

Esfínter del iris, roturas del, 391
Esfinterotomía, 485
Esoforia, 485
Espacio subdural, 20
Espasmo, de cabeceo (spasmus nutans), 

318
 mandibular, síndrome de. Véase 

Marcus Gunn, fenómeno de
 por visión cercana (espasmo de 

acomodación), 310
Espiramicina, 154c
Espolón en la esclerótica, 485
Espondilitis anquilosante, 155, 352-353, 

363
ESR. Véase Velocidad de sedimentación 

eritrocítica
Estafilomas, 175, 176, 176f, 485
Estatinas, 445c
Estenosis, canalicular, 83-84
 parcial del canalículo común, 84
Estereogramas de puntos aleatorios,

255
Estereopsia, 249, 255
Estimulación calórica, 317
Estrabismo, ambliopía y, 250, 255-257
 ángulo de, 252, 252f
 clasificación de, 262
  constante, 263, 263f
  de acomodación, 259, 260f
  definición de, 248, 485
  en pruebas de alineación, 32
  heteroforia, 247-248, 266-267, 486
  hipertropía, 248, 263-265, 264f-

265f, 486
  infantil, 259
  intermitente, 262, 262f
  no paralítica, 259, 260f
  paralítica, 260-261, 260f
  parcialmente de acomodación, 260
  pontina paralítica, 310
  seudoexotropía, , 261, 261f
 como problema posnatal, 379
 concomitante, 252
 convergente. Véase Exotropía
 definiciones de, 247-248, 485
 desviación, primaria, 252, 252f
  secundaria, 248, 252, 252f
  vertical disociada, 266
 detección temprana de, 410
 diplopía y, 250
 divergente. Véase Exotropía
 estereopsia y, 249, 255
 exotropía adquirida y no de 

acomodación, 259
 fisiología del, 247-250, 249c

 funciones de músculos individuales, 
247, 249c

 fusión motora, 249
 incomitante, 252
 latente, 247
 manifiesto, 247
 músculos, antagonistas, 247
  sinérgicos, 247
 patrones, A de, 263
  V de, 263
 resección quirúrgica de músculo recto, 

para corrección de, 257, 262
 retracción quirúrgica de músculo recto 

para corrección de, 257, 262
 síndrome, de Brown, 266
  de Duane, 265-266, 313
 tratamiento de, determinación del 

momento para el, en niños, 
255

  médico, 255-256, 267
  quirúrgico, 257-258, 257f-258f
 valoración clínica del, 251, 252f-254f
 vertical manifiesto. Véase Hipertropía
 visión binocular y, 249, 255
Estrías angioides, 214, 214f
Estudios, de melanoma ocular en 

colaboración (Collaborative 
Ocular Melanoma Study, 
COMS), 170

 diagnósticos orbitarios, angiografía, 
271

  biopsia de aspiración por aguja fina, 
272

  CT, 270, 270f-271f
  ecografía, 271
  MRI, 270
  radiografía, 271
  venografía, 271
 diagnósticos por imágenes, con láser, 

51, 52f, 457
Estudio de Tratamiento Temprano de la 

Retinopatía Diabética (Early 
Treatment Diabetic 
Retinopathy Study [ETDRS]), 
gráfica del, 462, 462f

Etambutol, 154c, 298, 445c
Etanercept, 369
ETDRS, gráfica. Véase Estudio de 

tratamiento temprano de la 
retinopatía diabética

Etidocaína, clorhidrato de (Duranest®), 
431

Evisceración, 485
Examen, con lámpara de hendidura, 

biomicroscopia básica con 
lámpara de hendidura, 33, 
34f

  en examen oftalmológico básico, 
33-37, 33f-36f

  técnicas coadyuvantes, aditamentos 
especiales, 34

   eversión del párpado, 34, 35f
   lentes especiales, 34, 36f
   tinción con fluoresceína, 34
 oftalmológico, básico, con lámpara de 

hendidura, 33-37, 33f-36f
   de pupilas, 31-32
   en niños, 41-42
   externo, 33
    en neonatos, 371
   medicamentos para diagnóstico 

en, 37
   movilidad ocular en, 32
   oftalmoscopia directa en, 37-40, 

38f-39f
   oftalmoscopia indirecta en, 40-41, 

40f
   por médico no oftalmólogo, 41-42
   tonometría en, 35-37, 36f
   visión en, 29-31, 29f-31f
  especializado
   diagnóstico de anormalidades, 

extraoculares, 54-56, 55f-56f
    oculares, 46-54, 48f-54f
    visuales, 42-46, 43f-45f
   oftalmológico neonatal, 371-372, 

373c
   sensorio en valoración clínica de 

estrabismo, 252, 252f-254f
  historia clínica, anormalidades de la 

vista, 28
   aspecto anormal, 28
   dolor y molestias, 28-29
   síntomas comunes, 27
  ocular, 371-372, 372c, 376
  prueba(s),agudeza visual, 29, 29f-

30f
   campos visuales, 30
   visión a través de orificios 

pequeños, 30
  refracción, 30, 31f
Excicloducción. Véase Rotación externa
Exciclotropía, 248
Excrecencias el epitelio pigmentario del 

ojo (rusen)
 AMD y, 198, 199f
 en la cabeza del nervio óptico, 300-

301, 301f
Exenteración, 485
Exoforia, 485
Exoftalmometría, 55, 55f
Exoftalmos, 341, 341f, 485
Exotropía(s), adquirida, no de 

acomodación, 259
 básica, 262
 clasificación de, 262
 continua, 262, 263f
 de acomodación, 259, 260f
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Exotropía(s) (continuación)
 definición de, 248, 485
 en pruebas de alineación, 32
 incomitante. Véase Exotropía 

paralítica
 infantil, 259
 intermitente, 262, 262f
 no paralítica, 259, 260f
 paralítica, 260-261, 260f
 parcial de acomodación, 260
 pontina paralítica, 310
 seudoexotropía, , 261, 261f
Expresión genética, 384
Exudación, 89
Exudado(s), algodonoso, 330,

330f
 de la retina, 284, 285, 289f
 peripapilares, 284, 285, 289f

F
Facoemulsificación, 186, 485
Facofragmentación, 186, 485
Facomatosis, ataxia telangiectasia, 

síndrome de, 324
 definición de, 485
 enfermedad de von Hippel-Lindau, 

323
 esclerosis tuberosa, 324
 neurofibromatosis, 322-323, 323f
 síndrome de, Sturge-Weber, 323
 Wyburn-Mason, 324
Facosubluxación. Véase Luxación del 

cristalino
Faden, procedimiento de, 258, 258f
Famciclovir, 98, 133, 134, 346
Familiar, 485
Faquectomía a través del orbículo ciliar 

(parte plana del cuerpo 
ciliar), 186

Fármacos. Véanse también 
Medicamentos usados con 
frecuencia

 administrados por vía sistémica, 
complicaciones de, 357-359, 
357f

  prevención contra pérdida de la 
vista por, 409

 conjuntivitis yatrógena causada por, 
105

 de administración sistémica, 357-359, 
357f, 409

 efectos fetales de, 359
 para diagnóstico, en examen 

oftalmológico básico, 37
 pérdida de visión por, 409
Fascia, capsulopalpebral, 69
 de músculos extraoculares, 14, 15f

Fenilefrina, 371, 446c-447c
 clorhidrato de, 432. Véase también 

Ciclopentolato y fenilefrina, 
clorhidratos de

Feniramina, maleato de, 439
Fenitoína, 309, 358, 445c
Fenobarbital, 358
Fenómenos entópticos, 46
Fenotiazina, 358, 445c
Ferry, líneas de, 144
Fibras zonulares, 181
Fibrosis congénita de músculos 

extraoculares (CFEOM), 75
Fiebre, botonosa. Véase Marsella, fiebre 

de
 faringoconjuntival, 94, 95f
 marsellesa, 98
 Q, 98
Fijación, excéntrica, 250
 posterior, procedimiento de. Véase 

Faden, procedimiento de
Filtro excitador, 49
Fisostigmina, 446c-447c
 salicilato y sulfato de, 435
Fístula entre arteria carótida y seno 

cavernoso, 62, 335, 335f
Fisura, orbitaria superior, síndrome de, 

269, 313
 palpebral, 17
Fleischer, anillo de, 144
Flicténula, 89, 102-103, 103f, 485
Flictenulosis, 102-103, 103f
Flucitosina, 129c, 130c, 348
Fluconazol, 348, 442
Fluoresceína, anormalidades oculares y, 

49-50, 50f-51f
 como auxiliar técnico en el examen 

con lámpara de hendidura, 
34-35

 configuración de chimenea, 212,
213f

 defectos de epitelio corneal y, 60f
 en la valoración de la producción de 

lágrimas, 55
 patrón de pétalo, 213, 213f
 sódica, 443
Fluorometolona en suspensión, 437
Fluoroquinolonas, 439, 445c
Fluorouracilo, 445c
Flurbiprofeno, 176, 438
Foco, 485
Folato, deficiencia de, 297
Folículos, 89
Foliculosis, 106
Fondo del ojo, con manchas amarillas, 

217, 217f
 con puntos blancos, 219
 definición de, 485

 examen del, 38-40, 38f-39f
 fotografía del, 49
Foria. Véase Heteroforia
Fórmula, Hoffer Q, 428
 Holladay, 428
Foróptero, 31f
Foscarnet, 440c
Fosfato de antazolina, 439
Fosfolina, yoduro de. Véase Ecotiofato, 

yoduro de
Foster Kennedy falso, síndrome de, 293f, 

296
Fotocoagulación, 200, 205
 ciclofotocoagulación, 456, 457f
 definición de, 485
 endoláser retiniano, 194, 194f
 mecanismos de los efectos de la,

450-452, 451f, 451c
 panretinal con láser (PRP), 205, 451, 

451f, 453
Fotodescomposición, 452, 485
Fotodesintegración, 451, 485
Fotoevaporación, 451
Fotofobia, córnea y, 124
 definición de, 485
Fotografía del disco óptico, 49
Fotopsia, 28, 62, 193, 485
Fotoqueratoscopio, 47
Fotorreceptores, 197-198, 219
Fotorrefracción, 410
Fóvea, 13, 485
 esquisis, 216
Foveola, 13, 485
Fractura por golpe, 1
Frecuencia de onda luminosa, 414
Fresnel, prisma de, 256, 422, 423f
Fuchs, adenoma de. Véase Adenoma 

benigno en epitelio ciliar no 
pigmentado

Fuchs, distrofia de, 142
  iridociclitis heterocrómica de,

150-151, 156
  mancha de, 201
Fuga de colorante “en chimenea”, 

configuración de, 212, 213f
Funciones visuales, 474
Fusión, 248, 255, 485
 motora, en estrabismo, 249
 sensorial, 249

G
Gafas, para natación, 137, 137f
 protectoras (goggles), 137, 137f
Galactosemia, 354
Ganciclovir, 133, 440c, 443
Gatifloxacina, 129c, 130c, 439, 442
Gauss, Karl Friedrich, 416

29Riodan(493-522)IND.indd   50429Riodan(493-522)IND.indd   504 15/2/12   12:12:4415/2/12   12:12:44

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

ÍNDICE ALFABÉTICO 505

Generador sacádico, células activadoras 
del, 308

Genética, AMD y, 198
 diagnóstico genético y, 383-384
 oftálmica. Véase Genética
 pronóstico genético y, 384
 tratamiento genético y, 384
Gentamicina, 129c, 130c, 138, 439, 440c, 

441
Giros monoculares. Véase Ducciones
Glándula(s), lagrimales accesorias, 6, 18, 

81
 tiroides, trastornos oculares asociados 

con enfermedades de
  enfermedad de Graves, 340-341, 

341f, 340c
  hipotiroidismo, 342
Glaucoma, ángulo abierto, de inicio 

juvenil, 239
  mecanismos de aumento de presión 

en, 231c
  prevalencia de, 230
  primario, 239, 409-410
 ángulo cerrado, agudo, 37, 61,

240-242
  aplicaciones del láser en, 454-456, 

455f
  aumento de presión, mecanismos 

de, 231c
  congénito, 242, 242f, 375
  crónico, 241
  de inicio juvenil, 239
  excavación del iris, 242
  mecanismos de aumento de presión 

en, 231c
  primario, 240-243, 242f
  subagudo, 241
 aplicaciones del láser en, 454-457, 

455f-457f
 baja tensión. Véase Glaucoma de 

tensión normal
 cirugía de drenaje en caso de, 238
 clasificación del, 230, 231c
 como signo de uveítis posterior, 158
 con seudoexfoliación, 243
 congénito, 242, 242f, 375
 de bloqueo ciliar, maligno, 245
 definición de, 485
 detección de, 239
 evaluación clínica de, examen del 

campo visual en, 235, 236f
  por gonioscopia, 233-234, 234f
  por tonometría, 233, 233f
  valoración del disco óptico en caso 

de, 233-234, 234f
 facolítico, 244
 falso (seudoglaucoma), 300, 300f
 fisiología del humor acuoso y, 231-232, 

232f

 fisiopatología del, 232
 fotografía del disco para, 49
 maligno. Véase Glaucoma (maligno) 

por bloqueo ciliar
 mecanismo de aumento de presión en, 

231c
 medicamentos más usados para,

433-437, 447c
 neovascular, 245
 pérdida de visión causada por, 401c, 

402
 primario, ángulo, abierto, 239,

409-410
   cerrado, 240-243, 242f
  aniridia, 242
  anomalías del desarrollo del 

segmento anterior, 242
  hipertensión ocular, 240
  tensión normal, 240
 razón excavación a disco en pacientes 

con, 39, 39f, 52, 52f, 234
 secundario, cambio, de lentes, 243
   en la úvea, 244
  después de cirugía oftálmica, 245
  inducido por esteroides, 245
  neovascular, 245
  pigmentario, 243
  presión venosa epiesclerótica 

aumentada, 245
  seudoexfoliación, 243
  síndrome endotelial iridocorneal, 

244
  traumatismo, 245
 tratamiento, de presión ocular 

aumentada y, médico,
235-237

  quirúrgico y con láser, 238-239, 
238f

Glicerina, 237, 436
Gliomas quiasmáticos, 302
Globo ocular, anatomía del, 6
 anormalidades oculares congénitas 

del, 374
 aspecto anormal del, 28
 crecimiento y desarrollo del, 26
 lesión(es), abierta en el globo del ojo y, 

388-389, 388f-389f, 392-393, 
393f

  en el globo ocular y, 389-390, 390f-
392f

 posición anómala del, 32
 rotura del, 388, 388f-389f, 392-393
Glucósidos cardiacos, 445c
Goldman, lentes de, 35, 36f, 47, 49f
 perímetro de, 42, 43f
 tonómetro de aplanamiento de, 35-37, 

36f
Goniolentes, 36f, 47
 anormalidades oculares y, 47, 49f

 evaluación clínica de glaucoma y,
233-234, 233f-234f

Goniotomía, 238
Gradenigo, síndrome de, 313
Grados de síntomas, 27
Gráfica de la trayectoria de haces 

luminosos calculada por 
trigonometría, 417, 417f

Gramicidina, neomicina y polimixina B, 
442c

Granulomas, 89
Graves, enfermedad de, cambios, 

corneales por, 341
   del nervio óptico causados por, 

341
  conjuntivitis con, 108, 108f
  ptosis aponeurótica y, 75
  sistema de Mourits para la 

clasificación de, 340c
  trastornos oculares relacionados 

con, 340-341, 341f, 340c
  tratamiento de la, 342
 oftalmopatía de, como trastorno 

inflamatorio de la órbita, 
61-62, 282-284, 282f-283f

  signos clínicos de, 282-283,
282f-283f

  tratamiento de la, 273
Gullstrand, esquema del ojo, según, 424, 

424f

H
HAART. Véase Tratamiento 

antirretroviral muy enérgico
Haigis, fórmula de, 428
Haloperidol, 445c
Hamartoma, astrocítico, 220, 220f
 conjuntival, 112
 palpebral, 77, 78, 79f
 retiniano, 220, 220f-221f
  combinado, 221, 221f
 uveal, 164
Hansen, enfermedad de. Véase Lepra
Hardy-Rand-Rittler (H-R-R), láminas 

seudoisocromáticas de, 44, 
45f

Hemangioma, capilar, palpebral,
78

  por tumor primario de la órbita, 277, 
277f

  retiniano (tumor de von Hippel), 
220-221, 221f

 cavernoso, 78, 79f, 277, 277f
 conjuntival, 113, 113f
 coroidal, circunscrito, 165, 166f
  difuso, 166, 166f
 telangiectásico congénito. Véase Nevo 

flamígero
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Hemianopsia, 282, 486
 homónima bilateral, con visión 

macular conservada, 282, 
286f

Hemisferios cerebrales, lesiones de vías 
supranucleares en los, 309

Hemolacria. Véase Lágrimas con sangre
Hemorragia(s), bajo el epitelio retiniano 

pigmentario, 328
 con centro blanco (manchas de Roth), 

328
 en el cuerpo vítreo, como síntoma, 192
  indolora aguda, pérdida de visión 

por, 62-64
  por traumatismo, 392-393
 enfermedad vascular y, 327-328, 328f
 lineal, 327
 orbitaria, 394
 prerretiniana, 327, 328f
 punteadas, 327-328
 subaracnoidea, 321-322
 subconjuntival, 59, 110, 110f, 390
 subdural, 321
 subretiniana, 328
Herbert, fóvea de, 92
Heredado. Véase Hereditario
Hereditario (heredado), 486
Herencia, codominante, 384
 familiar, identificación del patrón de, 

383
 genética, patrones de, anormalidades 

cromosómicas, deleción 
parcial o duplicación, 383

   síndromes, de monosomía, 383
    de trisomía, 382-383
  anormalidades de ADN nuclear, 

autosómicas, dominantes, 
382, 384

    recesivas, 382, 384
   recesivas ligadas a X, 382, 384
  anormalidades mitocondriales 

(matrilineales), 382
  codominante, 384
  poligenéticas y multifactoriales, 383
  pronóstico genético, 384
 mitocondrial (matrilineal), 382
 multifactorial, 383
 poligenética, 383
Hering, ley de, 249, 249c
Hernia tentorial, 66
Herpes, ocular primario, 96, 96f
 simple, virus del (HSV)
  conjuntivitis folicular viral aguda, 

61, 96, 96f
  oftalmía neonatal causada por, 377, 

407
  queratitis, diagnóstico de, 127f
   estromática, 132
   formas de, 129-131

   manifestaciones clínicas de, 132-
133, 132f

   signos y síntomas de, 125
   tratamiento de, 133-134, 134f
  trastornos oculares relacionados 

con, 346
 zoster. Véase Varicela zoster
Hertel, exoftalmómetro de, 55f
Heterocromía, 374
Heteroforia (foria), 247-249, 266-267, 

486
Heterotropía, 247-249. Véase también 

Estrabismo
Hialosis asteroide, 192, 193f
Hialuronato de sodio, 121
Hidrocortisona, 294, 437
Hidroxianfetamina, 446c-447c
Hidroxicloroquina, complicaciones por, 

358, 445c
 usos de la, 121, 350
Hierro, líneas de, 144
Hifema, 391f, 391, 486
Hiperemia conjuntival (ojos rojos), 

aguda, 59-61, 60f
 localización de la, 28, 88
 pérdida visual aguda dolorosa sin, 64
Hiperforia, 486
Hipermetropía (hiperopía), definición 

de, 486
 errores de refracción, 425, 425f
 exotropía de acomodación causada 

por, 259, 260f
 latente, errores de refracción en, 426
 refracción e, 31f
Hiperopía. Véase Hipermetropía
Hiperosmóticos, 237, 241, 245
Hiperplasia linfoide, atípica
  conjuntiva, 114
  úvea, 168
 benigna de la conjuntiva, 113
 conjuntival, 113, 114
Hipersecreción lagrimal, 82
Hipersensibilidad humoral inmediata, 

reacciones de, como 
conjuntivitis, alérgica, 100-
102, 100f-102f

   papilar gigante, 102, 102f
   por rinitis polínica, 100, 100f, 

361-362, 362f
  queratoconjuntivitis, atópica, 102, 

102f, 362-363, 362f, 368f
   estacional, 100-101, 100f-101f, 

127f
Hipertensión, intracraneal benigna. 

Véase Hipertensión 
intracraneal idiopática 
(benigna) (seudotumor 
cerebral)

  idiopática, 294, 296, 336

 ocular, 240
 sistémica maligna (acelerada), 66, 333
Hipertrofia, congénita del epitelio 

pigmentario retiniano 
(CHRPE), 221-222, 222f

 papilar, 89
Hipertropía, 248, 263-265, 264f-265f, 

486
Hiperviscosidad, síndromes de, 336, 337f
Hipoparatiroidismo, 342
Hipopión, 60, 61f, 151, 158, 486
Hipoplasia segmentaria superior del 

nervio óptico, 300, 300f
Hipos, 486
Hipotonía, 391, 396, 486
Hipotropía, 76, 248
Hirschberg, método de, 253
Histiocitosis, 279
Histoplasmosis ocular, síndrome de 

supuesta (POHS), 214
Historia clínica oftalmológica, 

anormalidades de la vista,
28

 aspecto anormal, 28
 dolor y molestias, 28-29
 síntomas comunes, 27
Homatropina, bromhidrato de, 432, 

446c-447cc
Horner, síndrome de, adquirido, 76
 atención de urgencia por, 66
 congénito, 75
 en neuroftalmología, 75-76, 306-307
HOTV, prueba, 251
HSV. Véase Herpes simple, virus del
Hudson-Stähli, línea de, 144
Huellas de oso. Véase CHRPE multifocal 

bilateral atípica, no agrupada
Hueso(s), cigomático, 1
 esfenoides, 1
 etmoides, 3
 frágiles. Véase Osteogénesis 

imperfecta
 frontal, 1
 lagrimal (unguis), 3
 malar, 1
Humor, acuoso, anatomía del, 12
  definición de, 486
  fisiología del, 231-232, 232f
  flujo facilitado del, 237
  producción y supresión de, 235, 237, 

245
  opacidades, 34
 vítreo transparente, 190, 191f-192f

I
Ibuprofeno, 175
ICD. Véase Clasificación internacional de 

enfermedades
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ICE, síndrome. Véase Síndrome 
endotelial iridocorneal

ICO. Véase Consejo Mundial de 
Oftalmología

Idoxuridina, 133, 138, 443, 447c
ILM. Véase Membrana limitante interna
Iluminación, 468, 468f
Imágenes de resonancia magnética 

(MRI)
 anormalidades extraoculares y, 57
 para estudios diagnósticos de 

trastornos orbitarios, 271
Implantes corneales aloplásticos, 147
Inatención visual, 31
Incicloducción. Véase Intorsión
Inciclotropía, 248
Incisión manual pequeña sin suturas en 

cirugía de cataratas (MSICS), 
186

Inclinación de la cabeza, prueba de, 264, 
264f

Índice de refracción, 414, 414f, 415c
 absoluto, 414
 relativo, 414
Indometacina, 176, 438, 445c
Infarto(s), de retina, 334f
 o isquemia retinianos, 329-330, 329f-

330f
 occipitales, bilaterales, como visión 

macular bilateral conservada, 
286f

  con conservación macular bilateral, 
286f

Infección(es), congénitas, prevención de, 
408

 estafilocócicas, blefaritis causada por, 
71, 106, 107f

  orzuelo causado por, 70
 medicamentos más usados contra, 

439-443, 440c, 442c
 microbianas, 396
 neuritis óptica, tipos primarios de, 

292-293
 ocular adquirida, prevención de, 406-

407
 orbitarias, celulitis, orbitaria, 62, 274, 

274f, 485
   preseptal, 62, 284-285
  mucormicosis, 62, 275
 palpebrales, blefaritis, anterior, 70-71, 

70f
   posterior, 71, 71f
  chalazión, 70, 70f, 484
  orzuelo, 70, 487
 prevención de, congénitas, 408
   ocular adquirida, 406-407
   yatrógenas oculares y 

extraoculares, prevención de, 
407-408

 transmitidas por lentes de contacto, 
59, 60f, 126, 131f, 406

Infiltración neoplásica en el nervio 
óptico, 299

Infiltrados y úlceras marginales, 135, 135f
Inflamación, bilateral de discos ópticos, 

66-67, 66f
 e infección en párpados, blefaritis, 

anterior, 70-71, 70f
   posterior, 71, 71f
  chalazión, 70, 70f, 484
  orzuelo, 70, 487
 intraocular, 61, 66
Infliximab, 369
Infraducción, 248, 254f
Inhibidores, de la anhidrasa carbónica, 

de aplicación sistémica, 436
 de VEGF. Véase Inhibidores del factor 

de crecimiento endotelial 
vascular

 del factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF), 63, 201, 
205-206, 214, 453

 tópicos de anhidrasa carbónica, 435
Inicio de síntomas, 27
Injerto de córnea, queratoplastia, 367-

369, 486
 reacciones contra, 367-369
Inmunodeficiencia, adquirida, síndrome 

de, trastornos oculares 
relacionados con, 160, 348-
349, 349f

   uveítis posterior y, 160
 humana, virus de la, 160, 348-349, 

349f
Inmunomodulador tópico, 439
Inmunosupresores, avances recientes en, 

369
 para tratamiento de trastornos 

oculares relacionados con 
enfermedades sistémicas, 
342, 346, 351, 350-351, 355-
357, 356c, 357f

Inmunoterapia, desarrollo reciente de la, 
369

Inserción muscular desplazada, 257
Insuficiencia vascular, 320
Integrador neural, células tónicas del, 

308
Interferón, 292, 445c
Intercepto, 429
Intorsión, 248, 249c, 254f
Intoxicación con metanol, 298
Inyección, 486
Iridectomía, 238, 486
Iridociclitis, aguda, 364f
 enfermedad de Reiter (artritis 

reactiva), 108
 espondilitis anquilosante, 155

 heterocrómica de Fuchs, 150-151, 156
 JIA, 154-155, 155f
 sífilis, 345
Iridodiálisis, 391
Iridoplastia, 238, 486
 periférica con láser, 486
Iridotomía periférica, 238
 con láser, 486
Iridotomía, 454, 455f, 486
Iris, anatomía del, 9-10, 10f
 anormalidades congénitas del, 374
 cambios del, por diabetes, 339
 colobomas del, 374
 crecimiento y desarrollo del, 26
 definición de, 486
 excavación del, 242
 melanoma uveal primario del, 168, 

169f
 neovascularización del, en caso de 

oclusión de vena retiniana, 
206

 nevo, en el, síndrome de. Véase 
Síndrome endotelial 
endocorneal

  melanocítico en el, 164f-165f, 167, 
167f

 plano, 242
Iritis, 61f, 150, 345, 391
IRMA. Véase Anormalidades 

microvasculares retinianas
Irritación del ojo, 29
Ishihara, láminas de color de, 486
Isoflurofato, 446c-447cc
Isoniacida, 154c, 298, 445c
Isóptera, 42, 486
Isosorbida, 237, 436
Isotretinoína, 445c
Isquemia, ocular aguda, enfermedad 

vascular y, 328-331, 329f-
331f, 331c

  infarto, de coroides por, 328-329, 
350

   o isquemia de retina por, 329-
330, 329f-330f

  por infarto de disco óptico, 62-64, 
293-294, 293f, 328, 329f

 ocular crónica, 335, 335f
 transitoria (TIA), 63
  en la retina por émbolos (amaurosis 

fugaz), 62-64, 320, 330-331, 
331f, 331c, 488

Ivermectina, 163

J
Jaeger, prueba de, 486
JIA. Véase Artritis juvenil idiopática
Jones, I, prueba de, 55
 II, prueba de, 55

29Riodan(493-522)IND.indd   50729Riodan(493-522)IND.indd   507 15/2/12   12:12:4515/2/12   12:12:45

www.Ebook777.com

http://www.ebook777.com


Free ebooks ==>   www.ebook777.com

ÍNDICE ALFABÉTICO508

K
Kanamicina, 111
Kaposi, sarcoma de, conjuntival, 117
  palpebral, 81
Kawasaki, enfermedad de. Véase 

Síndrome ganglionar 
mucocutáneo

Kayser-Fleischer, anillo de, 144
Kearns-Sayre, síndrome de, 75
Ketorolaco, 101, 439
Klinefelter, síndrome de, 383
Koeppe, lente de, 47
Koeppe, nódulo de, 486
Korsakoff, psicosis de, 342
KP. Véase Precipitados corneales
Krimsky, prueba de. Véase Reflejos con 

prisma, prueba de
Krukenberg, huso de, 144

L
Laceraciones, conjuntivales, 391
 corneales, 388, 390
 corneoescleróticas, 387f
 en la esclerótica, 391
 oculares perforantes, 389f, 392-393, 

393f
 palpebrales, 387f, 394, 394f
Lactantes, ciegos con resultados 

normales en exámenes ocular 
y neurológico, investigación 
de, 376

 examen oftalmológico a, 372-373, 372c
Lactoferrina, 121
Lagrimación paradójica, 82
Lágrima(s), artificiales, 443
 capas de, 117, 117f
 como signo de conjuntivitis, 88
 composición de las, 117
 de cocodrilo, 82. Véase Lagrimación 

paradójica
 determinación de lisozima en las, 120
 funciones de las, 117
 osmolalidad de las, 120
 película de, 81
 producción de, evaluación de la, 54
 queratoconjuntivitis seca y, causas de, 

118, 118c
  complicaciones, 121
  conjuntivitis causada por, 104, 104f, 

121
  diagnóstico de, 120, 118c, 119f-120f
  observaciones clínicas, 118-119, 119f
  síndrome de Sjögren y, 104, 104f, 

121, 137f, 138, 364
  tratamiento de, 121
 sanguinolentas, 82
 tiempo de desintegración de la película 

de, 120, 120f

Lagrimeo, tipos de, 29
Lámina(s), cribosa, 7
 seudoisocromáticas, 488
  H-R-R. Véase Hardy-Rand-Rittler, 

láminas seudoisocromáticas
Larva migrans ocular. Véase 

Toxocariasis ocular
LASEK (queratomileusis subepitelial con 

láser), 438
Láser(es), aplicaciones terapéuticas del, 

capsulotomía anterior o 
posterior después de cirugía 
de cataratas, 457

  cirugía, corneal por errores de 
refracción, 147-148, 456,
457f

   estética palpebral con láser,
457

  degeneración macular y 
enfermedades relacionadas, 
451c, 454, 455f

  desgarros de la retina, 453
  diagnóstico por imágenes, 51,

52f-53f, 457
  glaucoma, 454-457, 455f-457f
  oclusión de vena retiniana, 453
   central, 453
  retinopatía diabética, 452
  vaporización de tumores 

palpebrales, 457
 cirugía por errores de refracción,

147-148, 456, 457f
 endoláser, 194, 194f, 485
 excimer, 457, 457f
 femtosegundo, 452
 interferometría, 46
 iridoplastia con, 486
 iridotomía con, 486
 lisis de suturas con, 456
 mecanismos de los efectos del, 

fotocoagulación, 450-452, 
451f, 451c

  fotodescomposición, 452, 485
  fotoevaporación, 451
  laser por femtosegundos, 452
 neodimio:YAG, 187, 451, 454-457
 Nd:YAG, 187, 451, 454-457
 PRP y, 205, 451, 451f, 453
 tomografía con, 51
 trabeculoplastia, 238, 455-457, 456f, 

488
 tratamiento de presión intraocular 

elevada, 238, 238f
LASIK (queratomileusis in situ con 

láser), 147-148, 452, 457, 
457f, 486

 epitelial. Véase Epi-LASIK
Latanoprost y timolol, 436
Latanoprost, 433, 447c

Lateralidad de uveítis posterior, 158
LCA. Véase Amaurosis congénita de 

Leber
Lente(s). Véase también Óptica
 blandos convergentes, 37
 cilíndricas, 420-421, 419f-422f, 486
 cóncava, 486
 contacto, blandos, 145, 428
   para tratamiento, 145
  córnea y, 145
  cuidado de, 146
  definición de, 486
  infección por, 59, 60f, 126, 131f,

406
  para corrección de errores de 

refracción, 427
  rígidos, 145, 427
 convexas, 464-467, 465f-466f, 486
 cristalino, 484
 delgadas, ecuaciones para, 417, 418f
 divergentes, 37
 esféricas, 417, 420, 421f, 422
  aberraciones de, 417, 419, 419f
  efecto de prisma de las, 422
 esferocilíndricas, 420
 especiales para examen con lámpara 

de hendidura, 34, 36f
 Goldman, 35, 36f, 47, 49f
  de tres espejos, 47
 gonioscopio, 36f, 47
 gruesas, 417, 418f
 intraocular(es), 186, 428
  implante de, 147
 intumescentes, 182, 244
 Koeppe, 47
 planocilíndricos, 420, 420f-421f
 Posner-Zeiss, 47
Lentímetro, 486
Leucovorín cálcico, 159
Lepra (enfermedad de Hansen), 344-

345, 345f, 403
Leptospirosis, 162
Lesión(es), abierta del globo ocular,

388-389, 388f-389f, 392-393, 
393f

 cerradas del globo ocular, 390, 390f-
392f

 corneales periféricas, 132
 electromagnéticas, traumáticas, 396
 mecánicas por traumatismos, abiertas 

en el globo ocular, 388-389, 
388f-389f, 392-393, 393f

  cerradas en el globo ocular, 390, 
390f-392f

  heridas en los párpados, 394, 394f
  orbitarias, 389, 389f, 394-395, 394f
 no ocupacionales, prevención de, 405
 oculares, prevención de, 402-403
 ocupacionales, prevención de, 404-405
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 químicas, 388, 395
 quísticas en la órbita, dermoide, 275, 

276f
  meningocele, 276
  mucocele sinusal, 276, 276f
 térmicas, traumáticas, 396
Leucemia, 336, 337f
 linfoblástica aguda, 337f
 mieloide crónica, 337f
Leucocoria (pupila blanca), 225, 225f, 

378
Leucovorin, 154c
Levobunolol, 235, 446c-447c
 clorhidrato de, 434
Levocabastina, clorhidrato de, 438
Levofloxacina, 130c, 442
Levonorgestrel, 445c
Leyes de reflexión y refracción, 415,

416f
LHON. Véase Atrofia óptica hereditaria 

de Leber
Lidocaína, 431
 clorhidrato de, 431
Ligamento, occipitodontoideo (alar), 7, 

15f
 palpebral medial, 19
Limbo, 486
Lindano, 100
Linezolida, 298, 445c
Linfadenopatía preauricular, 89
Linfangioma, conjuntival, 113
 orbitario, 277, 277f
 palpebral, 79
Linfedema conjuntival congénito, 110
Linfoma(s), conjuntival, 116, 116f
 de células B en zona marginal 

extraganglionar, 81
 palpebral, 81
 primario, intraocular, 172, 227, 227f
  orbitario, 279
  uveal, 172, 172f
  vitreorretiniano, 227, 227f
Linforreticulosis benigna, 112
Lisamina verde, tinción con, 120
LN. Véase Levocabastina, clorhidrato de
Loa Loa, 99
Lóbulo occipital, absceso en, 285f
 lesiones vasculares en el, 303
Lodoxamida trometamina, 101, 438
Longitud de onda de la luz, 414
Loteprednol, suspensión de etabonato 

de, 437
LTK. Véase Termoqueratoplastia con 

láser
Luces parpadeantes (destellos 

luminosos), 28, 62, 193
Lupas, con base, 465f, 466-468
 en domo, 465f, 466
 manuales, 465f, 466

Lupus eritematoso sistémico, neuritis 
óptica y, 292

 trastornos oculares relacionados con, 
292, 349-350, 365, 365f

Luxación del cristalino (ectopia del 
cristalino), glaucoma 
secundario a, 243

 hereditaria, 188, 188f
 traumática, 188, 391
Luz, destellos de (“lucecitas”), 28, 62, 

193
 disociación de los reflejos a la, y a la 

visión cercana, 66, 305
 dispersión de la, 415, 415c
 oscilante, prueba de la, 31-32
 reacción, consensual a la, 31
  directa a la, 31
 reflejo a la (reflejo fotomotor), 304, 

305f-306f
 sin componente rojo, 333, 334f
 transmitancia de la, 415
 velocidad, frecuencia y longitud de 

onda de la, 414
Lyme, enfermedad de, 355
  deficiencias vitamínicas y, 297, 342, 

342f
  enfermedades multisistémicas 

autoinmunes, arteritis, 
gigantocelular, 62-64, 351, 
366

    idiopática de Takayasu, 351
    reumatoide, 351
   dermatomiositis, 350
   enfermedad, de Behçet, 352, 353f, 

367
    de Reiter (artritis reactiva), 87c, 

108, 155, 155c, 352, 363, 363f
   escleroderma, 350
   espondilitis anquilosante, 155, 

352-353, 363
   granulomatosis de Wegener, 350-

351, 350f, 367
   JIA, 154-155, 155f, 351, 363, 410
   lupus eritematoso sistémico, 292, 

349-350, 365, 365f
   poliarteritis nudosa, 350, 350f, 

367
   síndrome, de anticuerpos 

antifosfolípidos, 329f, 350
    de Sjögren, 351
  enfermedades vasculares, anatomía 

normal y, 327
   aterosclerosis y arteriosclerosis, 

332-333, 334f
   endocarditis infecciosa subaguda, 

336, 336f
   hemorragias y, 327-328, 328f
   hipertensión intracraneal 

idiopática, 294, 296, 336

   isquemia ocular, aguda y, 328-
331, 329f-331f, 331c

    crónica, 335, 335f
   manifestaciones clínicas de, 327-

332, 328f-332f, 331c
   oclusión, de rama de vena 

retiniana y, 62-64, 205, 206f, 
332, 333f, 453

    de vena retiniana central y, 62, 
63, 205, 206f, 331-332, 332f, 
453

   retinocoroidopatía y, 333, 334f, 
335

  enfermedades virales, de inclusión 
citomegálica, 347

   herpes simple, 346
   mononucleosis infecciosa,

347
   parotiditis, 127f, 347
   poliomielitis, 347
   rubéola, 127f, 347
   sarampión, 127f, 347
   vacunación y, 347
   varicela zoster, 346-347, 346f
  prevención de, 409
  rosácea, 106-107, 106f-107f, 355
  síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, 

354, 355f, 366
  trastornos de glándula tiroides, 

enfermedad de Graves,
340-341, 341f, 340c

   hipotiroidismo, 342

M
Macroaneurisma arterial en la retina, 

207
Mácula, definición de, 486
 lútea, 486
 reacción visual evocada (VER) y, 54
Maddox, bastón de, 483
  prueba de doble bastón de, 265
Mala alineación de los ojos, 65
Malformación arteriovenosa, 276
Manchas flotantes, 28
Manitol, 237, 437
Máquina lectora por circuito cerrado de 

televisión (CCTV), 469f, 468
Marcus Gunn, fenómeno de (síndrome 

oculomandibular), 75, 312
 pupila de, 31-32
Marfan, síndrome de (aracnodactilia), 

352, 354f
Margen, anterior, 16-17
 posterior, 17
Mars, prueba de, 463, 463f
Mascarada, síndrome de, 112, 157
Matrilineal. Véase Herencia mitocondrial
Maxilar superior, 3
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Medicamentos más utilizados. Véanse 
también Medicamentos 
específicos

 AINE orales y tópicos, 173, 176, 274, 
438

 anestésicos, locales inyectables, 431
  tópicos, 37, 409, 430, 446c-447c
 ciclopléjicos, 153-154, 154c, 156, 163, 

245, 377, 431-433, 484
 combinaciones de corticosteroides y 

agentes antiinfecciosos, de 
aplicación tópica, 437

 conjuntivitis alérgica, 438-439
 corticosteroides tópicos, 437
 degeneración neovascular macular por 

envejecimiento, 444
 deshidratantes para la córnea,

444
 glaucoma, 433-437, 447c
 infecciones oculares, 439-443, 440c, 

442c
 inmunomoduladores tópicos, 439
 lágrimas artificiales, 443
 lubricantes, 443
 midriáticos, 37, 153-154, 154c, 156, 

163, 237, 245, 377, 431, 446c-
447cf-428c, 486

 soluciones de colorantes para 
diagnóstico, 443

Medicamentos para diagnóstico, en 
examen oftalmológico básico, 
37

Medio de refracción, 486
Medrisona, suspensión de, 437
Meduloepitelioma, 223, 223f
Meesmann, distrofia de, 141
Megalocórnea, 486
Megalopapila, 300
Melanocitoma (nevo magnocelular) del 

disco óptico, 165, 165f
Melanoma, conjuntival, 115-116, 116f
 neoplasia uveal melanocítica, 

comparada con la categoría 
de melanoma, 167-168, 167f

 palpebral, 80
 uveal, metastásico, 384
  primario, 168-169, 169f, 384
Melanosis primaria adquirida (PAM), 

113, 114f
Melfalán, 226
Membrana(s), basal (anterior) epitelial, 

distrofia de, 141
 como signo de conjuntivitis, 89
 epimaculares (maculares 

epirretinianas [EMM]), 193, 
211, 211f

 limítrofe interna (ILM), 193
 maculares epirretinianas. Véase 

Membranas epimaculares

Meningioma(s), en el ala del esfenoides, 
296-297, 297f

 intracraneales, 296, 297f
 parietal, 304f
 primario en la vaina del nervio óptico, 

297, 297f
 suprasellares, en nervio óptico, 296
  en quiasma óptico, 301-302
Meningocele, 276
Mepivacaína, clorhidrato de 

(carbocaína), 431
Meprobamato, 359
Metamorfopsia, , 486
Metástasis de tumores palpebrales, 

80-81
Metazolamida, 436
Meticilina, 440c
Metilcelulosa, 443
Metildopa, 445c
Metilprednisolona, 176, 273, 290, 292, 

294, 342
Metipranolol, 235, 446c-447c
 clorhidrato de, 434
Método algebraico, 417, 418f
Metotrexato, 155, 161, 227, 350, 356c, 

369
Metrogel, 71
MEWDS. Véase Punto blanco 

evanescente múltiple, 
síndrome de

Miastenia grave, agentes citotóxicos 
para, 356, 356c, 357f

 diplopía y, 65
 en neurooftalmología, 314
 ptosis, aponeurótica y, 75
  miógena adquirida y, 75
Miconazol, 129c, 130c, 440c, 442
Micosis, fungoide en los párpados, 81
 trastornos oculares relacionados con, 

348, 348f
Microoftalmos, 374, 486
Midriasis farmacológica, 66
Midriáticos (simpaticomiméticos), 37, 

153-154, 154c, 156, 163, 237, 
245, 377, 431, 446c-447c,
486

Migraña, 322
Mikulicz, síndrome de, 82
Minociclina, 154c, 445c
Mioclono oculopalatino, 318
Miopía (vista corta), definición de, 487
 errores de refracción por, 424-426, 

425f
 patológica, 201
 refracción y, 31f
 resección del cristalino como 

tratamiento de, 147, 428
Mioquimia del músculo oblicuo superior, 

312

Mióticos, 237, 487
Mirada, posición primaria de la, 247
Mitoxantrona, 292
Mixedema. Véase Hipotiroidismo
MLN. Véase Nistagmo latente o 

manifiesto
Mofetil micofenolato, 155, 161, 176, 356, 

356c, 369
Molestia(s), en antecedentes oftálmicos, 

28-29
 principal, 27
Monoaminooxidasa, inhibidores de, 357
Monocromatismo (acromatopsia), 220
 de conos, 220
Monocromatopsia, de bastones, 220
 de conos (visión gris), 220
Mononucleosis infecciosa, 347
Monosomía, síndrome de, 383
Mooren, úlcera de, 135, 136f
Moraxella liquefaciens, 126, 129c, 130c
Morfina, 445c
Morgagni, catarata de, 182, 183f
Moscas volantes (flotadores), 62, 192, 

193f, 487
Mourits, sistema de clasificación de, 

340c
Movilidad ocular, examen básico de la, 

32
Movimiento(s), binocular, desarrollo del, 

249
 conjugado, 248. Véase también 

Versiones
 extraoculares, anatomía de, 308
  en neurooftalmología, cerebelo, 314
   clasificación y examen, 307
   conexiones nucleares e 

intranucleares, 310
   generación de, 308-309
   lesiones de vías supranucleares, 

309
   oftalmoplejía internuclear, 310
  fisiología de los, 308
  lentos, 308
  nervio, motor ocular, común (par 

craneal III) y, 310
    externo (par craneal VI) y, 313
   patético (par craneal IV) y, 312
  pruebas de, 33
  rápidos, 308
 oculares, anormalidades de los, 64-65
  lentos, 308
  rápidos, 308
Moxifloxacina, 129c, 130c, 439, 442
MRI. Véase Imágenes de resonancia 

magnética
MSICS. Véase Incisión manual pequeña 

sin suturas en cirugía de 
cataratas

Mucocele sinusal,276, 276f
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Mucormicosis, 62, 275
Müller, músculo de, 16f, 17, 69
Músculo(s), antagonistas en estrabismo, 

247
 de la órbita ocular, 15-16
 elevador, complejo del, 69
  del párpado superior, 17-18
 extraoculares, anatomía de los, 14-15, 

14f-15f
  embriología de los, 23
  fascia de los, 14, 15f
  músculos oblicuos, 14
  parálisis de, con diabetes, 339, 340f
  recto, 14, 14f
 oblicuo(s), del ojo, 14
  inferior, 14
  superior, 14
 palpebral inferior, 69
 rectos del ojo, 14, 14f
 sinérgicos, en estrabismo, 247
 tarsal superior. Véase Müller, músculo 

de
 yunta, 249, 249c

N
NAION. Véase Neuropatía óptica 

anterior isquémica, sin 
arteritis

Nanooftalmos, 177, 374, 487
Naproxeno, 445c
Natalizumab, 292
Natamicina, 442
National Registry of Drug-Induced 

Ocular Side Effects 
(NRDIOSE; Registro 
Nacional de Efectos 
Oftálmicos Secundarios 
Farmacoinducidos, EU),
449

Necrólisis epidérmica tóxica, 59, 87c, 89, 
107, 118c, 120, 365

Necrosis, de retina, 346-347, 346f, 349
 retiniana externa progresiva, 347, 349
Nedocromil sódico, 438
Neomicina, 103, 129c, 130c, 138, 441, 

446c-447c. Véase también 
Bacitracina, neomicina y 
polimixina B

Neoplasia(s), conjuntivales, benignas, 112
  o corneal intraepitelial (CIN), 114, 

114f
 en anexos, 78
 epidérmicas malignas, primarias, 79, 

79f-80f
 melanocíticas benignas, 78, 78f
 palpebrales benignas, 77-79, 77f-79f
 retinianas benignas, 220
 uveales benignas, 164

Neostigmina, 446c-447c
Neovascularización, en el disco óptico 

(NVD), 203-204
 retiniana, extradiscal (NVE), 203
   por oclusión de vena retiniana, 

206
Nepafenac en suspensión, 438
Nervio(s), craneales, disfunción múltiple 

de, 64-65
 facial (par craneal VIII), 22
 infraorbitario, 22
 motor ocular externo (par craneal VI), 

anatomía del, 14, 22
  movimientos extraoculares y, 312
  parálisis por lesión del, 65, 260-261, 

260f, 313, 350f
 oculomotor (par craneal III), anatomía 

del, 14, 22
  movimientos extraoculares y, 310
  parálisis del, 65, 76, 310, 339, 340f
 óptico, anatomía del, 19-21, 20f
  anormalidades oculares congénitas 

del, 375
  cambios del, por enfermedad de 

Graves, 341
  definición de, 487
  embriología del, 26
  en neuroftalmología, anomalías, 

299-301, 299f-301f
   aspectos generales, 282-283, 284, 

285, 288c, 287f-288f
   compresión del, 66, 285, 296-297, 

297f
   gliomas, 278, 302
   traumatismos, 298
  enfermedades del, clasificación de, 

285, 288c
  excrecencias del epitelio pigmentario 

del ojo (drusen) en el extremo 
del, 300-301, 301f

  gliomas en el, 278, 302
  hipoplasia del, 299-300, 299f-300f, 

375
  infiltración neoplásica en el, 299
  lesión(es) del, 395
   por uveítis posterior, 158
  meningiomas suprasellares en el, 

296
  vainas del, 19-20, 20f
 patético (par craneal IV), anatomía 

del, 14, 22
  movimientos extraoculares y, 312
  parálisis del, 312
 trigémino (par craneal V), 3f, 22
Neumatonómetro, 36
Neuritis ópticas, causas de, 288c
 clasificación de, 64
 desmielinizante, 287-291,

289f-291f

 esclerosis múltiple, 291-292, 291f-292f
 herpes zoster complicado por, 292
 lupus eritematoso sistémico, 292
 neuromielitis óptica, 292
 papilitis, 287-290, 289f-290f, 487
 tipos de infección primaria, 292-293
 tratamiento de, 290-291
Neurofibroma, 278, 278f
Neurofibromatosis, 1, 322
  como facomatosis, 322-323, 323f, 

322, 323f
Neuroftalmología. Véanse también 

Trastornos vasculares 
cerebrales; Atrofia óptica 
hereditaria; Neuropatías 
ópticas nutricionales y 
tóxicas; Neuritis óptica; 
Facomatosis

 infiltración neoplásica en el nervio 
óptico, 299

 miastenia grave en, 314
 movimientos extraoculares en, 

cerebelo, 313
  clasificación y examen de, 307
  conexiones nucleares e 

internucleares, 310
  generación de, 308
  lesiones de vías supranucleares, 

309-310
  oftalmoplejía internuclear, 310
 nervio óptico en, anomalías del,

299-301, 299f-301f
  aspectos generales del, 282-283, 

284, 285, 288c, 287f-289f
  compresión del, 66, 285, 296-297, 

297f
  gliomas en el, 278, 302
  traumatismos en el, 298
 neuropatía óptica anterior isquémica, 

62-64, 293-294, 293f, 328, 
329f

 nistagmo en, aspectos generales del, 
315-316

  clasificación del, 315c
  fisiología de los síntomas de, 316
  fisiológico, 316, 315c
  patológico, 315c, 317-318
  tics oculares, 315c, 320
 oftalmoplejía externa crónica y 

progresiva en, 75, 315
 papiledema, 294-296, 295f-296f
 pupila en, defecto aferente de la, 32, 

304, 306f-307f
  disociación de los reflejos a la luz y a 

la visión cercana, 66, 305
  síndrome de Horner, 66, 75, 306-

307
  tamaño de la, 303
  tónica, 66, 306
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Neuroftalmología (continuación)
 quiasma óptico en, craneofaringioma, 

302-303, 302f
  gliomas del quiasma, 302
  meningiomas suprasellares,

301-302
  tumores hipofisarios, 301, 302f
 vía(s) visual(es), retroquiasmáticas, 

303, 304f
  sensorial, análisis de campos 

visuales para localización de 
lesiones en la, 291-292, 284f-
286f

   topografía de la, 281, 282f-283f
Neuromielitis óptica (enfermedad de 

Devic), 292
Neuropatía(s) óptica, anterior isquémica, 

sin arteritis (NAION), 293-
294

  desmielinizante aguda, 64
  hereditaria de Leber (LHON), 383-

384
  isquémica, anterior (infarto de disco 

óptico), 62-64, 293-284, 
304f, 328, 329f

    por arteritis, 294
   posterior, 64, 294
  tóxicas. Véase Neuropatías ópticas 

nutricionales y tóxicas
 nutricionales y tóxicas, ambliopía 

alcohólica o por tabaquismo, 
297-298, 297f

  farmacoinducida, 298
  inducida por sustancias químicas, 

298
  por deficiencia de vitaminas, 297
  por intoxicación con metales 

pesados, 298
Neurorretinitis, 284-286
Neurorretinopatía macular aguda 

(AMN), 215
Nevo, flamígero (hemangioma 

telangiectásico congénito),
78

 magnocelular del disco óptico. Véase 
Melanocitoma del disco 
óptico

 melanocítico, conjuntival, 112, 112f
  coroidal, 165, 164f
  en el iris, 164-165f, 167, 167f
  palpebral, 77, 77f
  uveal, 164, 164f-165f, 167, 167f
Nevoma, 167-168, 167f
Nicotina (ácido nicotínico), deficiencia 

de, 342
Niño(a), cirugía de cataratas en, 186, 187
 con visión parcial, 489
 estrabismo, tiempo de tratamiento del, 

255

 examen, básico en, 41-42
  oftalmológico para, 372-373, 372c
 maltratado, síndrome de, 379
 visión parcial en, 489
Nistagmo, amplitud del, 315
 ascendente, 319
 congénito, 317-318
 convergencia y retracción, 319
 definición de, 487
 descendente, 319
 diente de sierra, 319
 evocación visual y paralítico, 319
 giratorio fisiológico (silla giratoria de 

Bárány), 316
 latente, 259, 317
 manifiesto o latente, 259, 318
 neuroftalmología, clasificación del, 

315c
  fisiología de los síntomas de, 316
  fisiológico, 316, 315c
  patológico, 315c, 317-318
  tics oculares tipo, 315c, 320
 optocinético, 303, 316
 pendular adquirido, 318
 periódico alternante, 319-320
 punto final (seudonistagmo), 316
 rapidez del, 316
 rebote, 319
 vestibular, central, 318
  periférico, 318
 voluntario, 320
Nistatina, 129c, 130c, 442
Nitrato fenilmercúrico, 447c
Norfloxacina, 439, 442
Notación de cilindroeje, 420f
Novocaína. Véase Procaína, clorhidrato 

de
NRDIOSE. Véase National Registry of 

Drug-Induced Ocular Side 
Effects (Registro Nacional de 
Efectos Oftálmicos 
Secundarios 
Farmacoinducidos, EU)

Núcleo, del nervio motor ocular externo, 
lesión del, 313

 geniculado lateral, 303
NVD. Véase Neovascularización en el 

disco óptico
NVE. Véase Neovascularización retiniana 

extradiscal

O
Observación del funcionamiento visual, 

476
Oclusión, arteria cerebral posterior, 321
 de un ojo, tratamiento con, 255
 de vena retiniana, central, 62, 66, 205, 

206f, 331-332, 332f, 453

  de rama, 62-64, 205, 206f, 332, 
333f, 453

 rama arterial retiniana, 62, 207, 329
OCT. Véase Coherencia óptica, 

tomografía de
Ofloxacino, 439, 442
Oftalmía, neonatal (conjuntivitis del 

neonato), como problema 
posnatal, 61, 111, 377, 407-
408

  definición de, 487
  viral, 377, 407
 nudosa. Véase Conjuntivitis por pelos 

de oruga (lepidopterosis)
 simpática, 162, 162f, 366, 397, 487
Oftalmomiasis, 100
Oftalmopatías por envejecimiento, 

estudio de (AREDS), 198, 200
  atrofia geográfica (seca), 199
  cirugía de, 201
  clasificación de, 198, 199f-200f
  excrecencias del epitelio pigmentario 

del ojo (drusen) y, 198, 199f
  factores genéticos de, 198
  medicamentos usados con 

frecuencia contra, 444
  neovasculares (húmedas), 199-201, 

199f, 444
  patogenia de las, 198
  tardías, 199-201, 199f-200f
  tempranas, 199, 199f
  tratamiento, 201
   profiláctico contra, 200
Oftalmoplejía, 341
 completa súbita, 313
 externa progresiva crónica, 75, 315
 internuclear bilateral, 291, 292f
 internuclear, 291, 292f, 310
 plus, 315
Oftalmoscopia, directa, examen, del 

fondo del ojo por, 38-40, 38f-
39f

   del reflejo rojo por, 37
   oftalmológico básico, 37-40, 38f-

39f
  instrumental de, 37
  oftalmoscopia indirecta comparada 

con, 40-41, 40f-41f
 indirecta, 40-41, 40f-41f
Oftalmoscopio, binocular indirecto, 40, 

40f
 definición de, 487
 manual directo, 37
Ojo. Véanse también Anatomía del ojo; 

Estructuras y enfermedades 
específicas

 crecimiento y desarrollo del, 26
 embriología del, 1, 23, 24f, 25
 esquemático, de Gullstrand, 424, 424f
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 irritación del, 29
 perezoso. Véase Ambliopía
 quístico congénito, 374
 tapado, prueba de. Véase Cubrimiento 

alternado, prueba de
 traumatismo en los. Véase 

Traumatismo oftálmico
Olopatadina, clorhidrato de, 438
Oncocercosis, 162, 401c, 403
Onda tipo CN, 317
Opacidad(es), corneal focal, hiperemia 

corneal aguda con, 60f
 subepiteliales, 132
Opacificación posterior de la cápsula, 

187, 187f
Ophthalgan®, 444
Ophthalmia neonatorum. Véase 

Conjuntivitis neonatal
Óptica, acomodación y, 424
 agudeza visual y, 424, 424f
 cálculos utilizados en, aberraciones 

de lentes esféricos, 417, 419, 
419f

  amplificación, 419
  cambio de la distancia al vértice, 419
  detección rápida de características 

de lentes, 423
  determinación trigonométrica de la 

trayectoria de haces 
luminosos, 417, 417f

  efecto prismático de lentes esféricas, 
422

  lentes cilíndricas, 420-421, 420f-
422f, 486

  método algebraico, 417, 418f
  prismas, 421-422, 422f-423f
 esquema del ojo y, 423, 423f
 geométrica, ángulo crítico y reflexión 

total, 416, 416f
  coeficiente térmico del índice de 

refracción, 415
  dispersión de la luz, 415, 415c
  índice de refracción, 414, 414f, 415c, 

486
  leyes de reflexión y refracción, 415, 

416f
  transmitancia de la luz, 415
  velocidad, frecuencia y longitud de 

onda de la luz, 414
 multifocal, 186
 sistema de tres lentes y, 424, 424f
Órbita, anatomía de la, 1-6, 2f-5f
 ápice de la, 3-4, 3f, 269, 313
 estudios, de imagen de la, 62
  diagnóstico de trastornos en la, 

angiografía, 271
   biopsia de aspiración con aguja 

fina, 272
   CT, 270, 270f-271f

   ecográficos, 271
   MRI, 270
   radiográficos, 271
   venografía, 271
 evaluación de la, 55, 55f-56f
 fisiología de síntomas en la, 269
 lesión traumática en la, 389, 389f, 

394-395, 394f
 paredes de la, 1, 3
 tabique de la, 1, 17, 17f
Órbita, enfermedades y trastornos de la. 

Véase también Tumores 
orbitarios

 anormalidades, congénitas de la, 376
  vasculares, fístula sinusal cavernosa 

en arteria carótida, 276-277
   malformación arteriovenosa, 276
 corticosteroides para la, 273
 enfermedad orbitaria aguda, 61-62
 fracturas de la, 395
 hemorragia en la, 394
 infecciones de la, celulitis, orbitaria, 

62, 284-285, 274f, 484
   preseptal, 62, 284-285
  mucormicosis, 62, 275
 lesiones quísticas de la, dermoides, 

275, 276f
  meningocele, 276
  mucocele sinusal,276, 276f
 síndrome apical, 269, 313
 trastornos inflamatorios de la, 

oftalmopatía de Graves, 62, 
282-284, 282f-283f

  seudotumor, 62, 274
Organización Mundial de la Salud 

(OMS), sistema simplificado 
de graduación del tracoma, 
92c

Orificio, lagrimal, 17
 macular de espesor total, 392, 392f
Oro, sales de, 445c
Ortoforia, 248
Ortóptica, 257, 487
Orzuelo, 70, 487
 de Zeiss. Véase Orzuelo externo
 externo, 70
 interno, 70, 487
Oscilopsia, 28, 487
Osteogénesis imperfecta (huesos frágiles 

y escleróticas azules), 352
Oxígeno complementario, 358
Oxitetraciclina y polimixina B, 442c
Ozurdex®, 206

P
Palatino, hueso, 3
Palidez, 284, 285, 287f
Palpebral, 487. Véase Párpados

PAM. Véase Melanosis primaria 
adquirida

Panoftalmitis, 487
Panuveítis, causas de, 160c
 clasificación de, 151f
 oftalmía simpática, 162, 162f, 366, 397, 

487
 sarcoidosis, 161
 sífilis y, 161, 161f
 uveítis tuberculosa, 161
Paño corneal (queratitis vascular), 487
Papila(s), gigantes, 102, 102f, 362, 362f
 límbica, 100-101, 101f
Papiledema (inflamación del disco óptico 

por aumento de la presión 
intracraneal), agudo, 295, 
295f

 atrófico, 295f, 296
 crónico, 295-296, 295f
 definición de, 487
 en neurooftalmología, 294-296, 295f-

296f
 papilitis comparada con, 289-290, 

290f
 seudo, 66f, 67
 tratamiento de urgencia de, 67
Papilitis, 287-290, 289f-290f, 487
Papiloma escamoso palpebral, 77, 77f
Papilopatía diabética, 294
Parálisis, adquiridas, por lesión del 

nervio oculomotor, 76
 congénita del músculo oblicuo 

superior, 264, 265f
 del músculo oblicuo mayor del ojo, 

264, 265f
 monocular del músculo elevador de los 

párpados, 311-312
 oculomotora cíclica, 312
Parasimpaticolíticos. Véase Ciclopléjicos
Parasimpaticomiméticos. Véase 

Agonistas colinérgicos tópicos 
de acción directa

Parinaud, síndrome oculoglandular de. 
Véase Enfermedad 
oculoglandular

Paromomicina, 130c
Parotiditis, 127f, 347
Paroxetina, 445c
Párpado(s), adenoma sebáceo en un, 78
 anatomía de los, 15-18, 16f-17f, 69
 anormalidades congénitas de, 74, 74c, 

373
 aspecto anormal de, 28
 blefarocalasia, 73, 73f
 blefaroptosis, clasificación de, 74, 74c
  ptosis, adquirida, 75-76, 74c
   congénita, 75, 74c, 374
  seudoptosis, 74c, 76-77, 77f
 blefarospasmo, 73
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Párpado(s) (continuación)
 cirugía estética con láser en los, 457
 deformidades anatómicas de, 

coloboma, 72
  ectropión, 72, 72f, 484
  entropión, 71-72, 72f, 485
  epicanto, 72
  telecanto, 73
 dermatitis por contacto en los, 367
 dermatocalasia en los, 73, 73f
 embriología de los, 23
 estructuras de los, 15-16
 eversión de, 34, 35f
 fisura palpebral, 17
 heridas en, 394, 394f
 inervación sensorial de los, 18
 infecciones e inflamación de los, 

blefaritis, anterior, 70-71, 70f
   posterior, 71, 71f
  chalazión, 70, 70f, 484
  orzuelo, 70, 487
 laceración de, 387f, 394, 394f
 linfangioma en un, 79
 márgenes de los, 16-17
 micosis fungoide, 81
 papiloma escamoso en, 77, 77f
 queratosis actínica en, 78
 quiste, dermoide en un, 79
  epidermoide en un, 79
 retracción de los, 340
 separadores, 17-18
 tabique orbitario, 17, 17f
 tricoepitelioma en los, 78
 tumores, benignos en, coristomas, 77, 

79
   hamartomas, 77, 79, 79f
   neoplasias en anexos, 78
   neoplasias epidérmicas benignas, 

77-78, 77f-79f
  malignos en, linfoma, 81
   metástasis, 80-81
   neoplasias epidérmicas malignas 

primarias, 79-80, 79f-80f
   sarcoma de Kaposi, 80
  vaporización de, 457
Pascal, tonómetro de contacto dinámico 

(sin aplanamiento) de, 36
Patau, síndrome de, 382
Patrón(es), A, en estrabismo, 263
 de herencia. Véase Herencia genética, 

patrones de
 de pétalo, 213, 213f
 ERG, (PERG), 53
 V de estrabismo, 263
PD. Véase Dioptría prismática
PDT. Véase Tratamiento fotodinámico
Pediatría. Véanse también 

Anormalidades oculares 

congénitas; Niños; Problemas 
posnatales

 examen oftalmológico, en lactantes y 
niños, 372-373, 373c

  en neonatos, 371-372, 372c
 lactante ciego con resultados normales 

en los exámenes 
oftalmológico y neurológico, 
investigación de, 376

Pegaptanib sódico, 201, 444
Penetrancia, 384
Pénfigo vulgar, 365
Penfigoide, cicatrizal, 365. Véase 

también Penfigoide de 
mucosa

  ocular. Véase Penfigoide en mucosas
 en mucosas, 104-105, 105f, 365
Penicilamina, 445c
Penicilina, 162
 G, 129c, 130c, 161
Percepción, háptica, 186
 simultánea, 255
Pérdida de visión, aguda, e indolora, 

62-64
  y dolorosa, sin hiperemia 

conjuntival, 64
 aspectos de la, rehabilitación y, 474-

475, 474f-475f
 binocular, comparada con monocular, 

62-63
 causas de, 401-402, 401f
 como anormalidad de la vista, 27-28
 con conservación macular parcial, 282, 

286f
 definiciones de, 399-400, 400c
 funcional, pruebas de, 46
 monocular, 63
 prevalencia de, 401
 prevención de, detección temprana de 

enfermedad tratable y, 409-
410

  en cuidados exhaustivos de salud, 
474

  enfermedades, genéticas y, 408
   sistémicas, 409
  fármacos y, 409
  infección(es),congénitas, 408
   ocular adquirida, 406-407
   yatrógenas, oculares y 

extraoculares, 407-408
  lesiones oculares, 402-403
 privilegio de conducir automóviles y, 

400-401
 profunda, 400
 transitoria, causas de, 331, 331f
Perfusión capilar, falta de, 203f, 204
PERG. Véase Patrón ERG
Pergolida, 301

Perimetría, anormalidades visuales y, 
42-43, 43f

 cinética, 42
 estática, 42
 métodos de, 42-43, 43f
 principios de, 42
Perímetro, de Goldman, 42, 43f
 definición de, 487
 medición de, automatizado en 

computadora, 42-43, 43f
Perkins, tonómetro de, 36
Pestañas, 16-17
Peter, anomalía de, 242, 375
Piamadre, 19-20
Pigmentación corneal, 144
Pigmento, síndrome de dispersión de, 

144, 243
Pilocarpina, 66, 237, 241, 435, 446c-447c
 clorhidrato y nitrato de, 435
Pinguécula, 109, 109f
Piojo púbico, infestación por. Véase 

Phthirus pubis
Pirazinamida, 154c
Piretrinas (RID), 100
Piridostigmina, 315
Piridoxina, 154c
Pirimetamina, 154c, 159
PK. Véase Queratoplastia penetrante
Placas hialinas de la esclerótica, 176
Plácido, disco de, 484
Plano(s), conjugados, 416
 principal, 417
Pliegue semilunar, 6, 17
POHS. Véase Presunta histoplasmosis 

ocular, síndrome de
Polarimetría exploradora con láser,

52
Poliarteritis nudosa, 350, 350f, 367
Policoria, 374
Poliferación angiomatosa retiniana 

(RAP), 199, 200f
Polihexametileno biguanida, 129c, 130c
Polimixina B, 128f, 130c, 441
 y trimetoprima, 91, 442c
Poliomielitis, 347
Poliosis, 487
Pontocaína. Véase Tetracaína, 

clorhidrato de
Porción central de la vía simpática, 306
Posaconazol, 129c, 130c, 348
Posición, de desviación mínima, 421, 

422f
 primaria de la mirada, 247, 249c
Posner-Zeiss, lentes, 47
Potencial de fusión, 255
Precipitados corneales (KP), 150, 152f, 

487
 granulomatosos, 150, 152f
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Prednisolona, 176, 273, 290, 294, 342, 
356, 437

 acetato de, 71, 437
 sódica, solución de fosfato de, 437
Prednisona, 98, 154c
Prematurez, retinopatía de la. Véase 

Retinopatía de la prematurez
Prentice, posición de, 421, 422f
Preparados tópicos, combinación de, 436
Presbiopía, definición de, 487
 errores de refracción por, 424, 425c
 síntomas de, 181
Presión, elevada por glaucoma, 

mecanismos de, 231c
 intracraneal, 66
 intraocular, alta, tratamiento de, 

médico, 235-237
   quirúrgico y con láser, 238, 238f
  rango normal de, 233, 233f
 venosa episclerótica elevada, glaucoma 

causado por, 245
Prisma(s), anteojos con, 422-423
 cálculo de, 421-422, 422f
 de Fresnel, 256, 422, 423f
 definición de, 487
 notación básica de, 420f
 para tratamiento médico de 

estrabismo, 256, 267
PRK. Véase Queratectomía por 

fotorrefracción
Problemas posnatales, abuso contra 

menores, 379
 ambliopía, 379
 discapacidades de aprendizaje y 

dislexia, 379-380
 estrabismo, 379
 leucocoria, 225, 225f, 378
 oftalmía neonatal, 61, 111, 377, 407
 retinoblastoma, 378-379
 retinopatía de la prematurez, 208, 

208c, 208f, 359, 377, 410
 uveítis, 377
Procaína, clorhidrato de, 431
Procedimientos de ciclodestrucción, 238, 

487
Proceso, neural, 473
 óptico, 473
 visual, etapas del, 473-474
Productos biológicos (modificadores de 

la reacción biológica), 356, 
369

Profenal®. Véase Suprofeno
Prolactinomas, 302
Pronóstico genético, 384
Propamidina, 129c, 130c
Proparacaína, 430, 446c-447c
Proptosis, 269
 axial, 269

 intermitente, 269
 no axial, 269
 pulsátil, 269
Prostaglandina, análogos de, de 

aplicación tópica, 237, 433
Protanopía, 219
PRP. Véase Fotocoagulación 

panretiniana con láser
Prueba(s), arborización en el ojo, 120
 con prisma y un ojo tapado, 253, 487
 “E”, 29, 30f, 487
 electrofisiológicas, 53-54, 54f
 simultáneas de confrontación, 31
 sin cubrimiento (sin ojo tapado), 252, 

487
 tres pasos, 264
Prurito, 29
Pseudomonas aeruginosa, úlcera corneal 

por, 126, 129c, 130c, 131f
Psoriasis, conjuntivitis por, 107
Pterigión, 109, 110f, 487
Pthirus pubis, 100
PTK. Véase Queratectomía 

fototerapéutica
Ptosis. Véase Blefaroptosis
 adquirida, 75-76, 74c
 aponeurótica, 75
 congénita, 74, 74c, 374
  mecánica, 76
 miógena, adquirida, 75
  congénita, 74
 neurógena, adquirida, 76
  congénita, 75
 senescente, 75
Pulso de inervación incrementada, 308
Punto,blanco(s), evanescente múltiple, 

síndrome de (MEWDS), 215
   síndromes de, 215
 cercano, 487
 ciego, 484
 conjugados, 416
 correspondientes de la retina, 249
 extraoculares de referencia anatómica, 

9f, 13-14
 focal, primario, 417
  secundario, 417
 inserción muscular, desplazamiento 

del, 257
 lejano, 488
 neutralización, 429
 nodal, 417
Pupila(s), anatomía de, 9
 anormalidades, 66, 374
  congénitas, 374
 blanca (leucocoria), 225, 225f, 378
 de Argyll Robertson, 305
 de Marcus Gunn, 31-32
 definición de, 488

 en neurooftalmología, defecto pupilar 
aferente, 32, 304, 306f-307f

  disociación pupilar por luz cercana, 
66, 305

  neuroanatomía de las vías pupilares, 
304-305, 305f-306f

  síndrome de Horner, 66, 75, 306-
307

  tamaño de las, 303
  tónica, 66, 306
 examen de las, 31-32
 reacción a imágenes cercanas, 304, 

310
Purtscher, retinopatía de, 212

Q
Quejas inespecíficas de dolor y molestias, 

28
Quemosis, 89, 488
Queratectomía por fotorrefracción 

(PRK), 148, 452, 456, 457f, 
488

Queratitis. Véanse también Queratitis 
bacteriana; Queratitis 
episclerótica; Queratitis viral

 Acanthamoeba, 135
 adenovirus, 127f, 138
 bacteriana, como infección ulceración 

corneal infecciosa, 126, 128f, 
129c, 130c, 131f

  estreptococo, alfa hemolítico, 128, 
129c, 130c

   del grupo A, 126, 129c, 130c
  Moraxella liquefaciens, 126, 129c, 

130c
  Mycobacterium fortuitum-chelonei, 

128, 129c, 130c
  Nocardia, 128, 129c, 130c
  Pseudomonas aeruginosa, 126, 

129c, 130c, 131f
  Staphylococcus, aureus, 128, 129c, 

130c
    epidermidis, 128, 129c, 130c
   pneumoniae, 126, 128f, 129c, 130c
 clamidiásica, 138
 deficiencia de vitamina A, 127f, 137, 

137f
 definición de, 487
 del síndrome de Sjögren, 127f, 137f, 

138
 disciforme, 132
 en rosácea ocular, 106f
 endotelial, 125
  diagnóstico morfológico de, 125
  primaria (endotelitis), 132
 epitelial, clamidiásica, 138
  diagnóstico morfológico de, 125, 127f
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Queratitis. (continuación)
  farmacoinducida, 127f, 138
  por adenovirus, 127f, 138
  queratoconjuntivitis seca, 104f, 137f, 

138
 estafilocócica, 127f
 estreptococo alfa hemolítico, 128, 129c, 

130c
 estromática, 125, 132
  por HSV, 132
 estromal, 125, 132
 exposición, 127f, 138
 intersticial, 143, 345
 límbica superior, 127f
 marginal, en enfermedad autoinmune, 

136, 136f
 micótica, 128, 129c, 130c, 131f
 neurotrópica, 127f, 137, 137f
 por sarampión, rubéola o parotiditis, 

127f
 punteada superficial (SPK), 127f, 142
  de Thygeson, 142
 subepitelial, 125
 supurativa, 406
 tracoma, 127f
 tratamiento de, 61
 viral, como úlcera corneal infecciosa, 

129-135, 132f
  herpes simple, diagnóstico de, 127f
   en estroma, 132
   formas de, 129-131
   observaciones clínicas, 131-133, 

132f
   síntomas y signos de, 125
   tratamiento de, 133-134, 134f
  varicela zoster, 127f, 134-135, 134f
Queratoacantoma, 77
Queratoconjuntivitis, atópica, 102, 102f, 

362-363, 362f, 368f
 epidémica, 95-96, 95f, 407
 flictenular, 102-103, 103f, 136, 367, 

367f
 límbica superior, 108, 108f
 por sarampión, 98
 primaveral, 100-101, 100f, 127f
 seca. Véase Sequedad ocular, síndrome 

de
Queratocono, 139-140, 139f, 487
 agudo, 139, 139f
Queratomalacia, 137, 137f, 342f, 488
Queratómetro, 47, 488
Queratomileusis, 147. Véanse también 

LASIK (queratomileusis 
subepitelial tratada con 
láser); LASIK 
(queratomileusis

    tratada in situ con láser)
 in situ con láser. Véase LASIK
 subepitelial con láser. Véase LASEK

Queratopatía, ampollosa, 488
 cálcica. Véase Queratopatía en banda 

(cálcica)
 climática en gotas, 110, 140, 141f
 del Labrador. Véase Queratopatía 

estacional por gotitas
 en banda (cálcica), 140, 140f, 155, 155f
 vesicular, 488
Queratoplastia. Véase Injerto de córnea
 de conducción (CK), 148
 endotelial laminar profunda (DLEK), 

146
 laminar, 146
  profunda (DLK), 146
 penetrante (PK), 133, 146, 147f
 por refracción, 488
Queratoprótesis, 488
Queratosis, palpebral actínica, 78
 seborreica, 77, 78f
Queratotomía, 488
 radial, 147
Quiasma óptico, anatomía del, 21, 21f, 

281
 en neurooftalmología, 

craneofaringioma, 302, 302f
  gliomas quiasmáticos, 302
  meningiomas suprasellares, 302
  tumores hipofisarios, 302, 302f
 enfermedad del, 64
Quinacrina, 445c
Quinina, 298, 359, 445c
Quiste, dermoide, extraocular, 376
  límbico, 112, 113f
  orbitario, 275, 276f
  palpebral, 79
 epidermoide, orbitario, 275
  palpebral, 79

R
Rabdomiosarcoma, 277-268, 278f
Radiación, complicaciones de la, 359
 ultravioleta, 404
Radiografía, en estudios orbitarios 

diagnósticos, 272
 oftálmica, 57
Radioterapia con haz externo (EBRT), 

226
Ranibizumab, 201, 444, 471
RAP. Véase Proliferación angiomatosa 

retiniana
RAPD. Véase Defecto pupilar aferente, 

relativo
Rapidez del nistagmo, 316
Razón, AC/A elevada, exotropía de 

acomodación causada por, 
260

 de excavación a disco, 39, 39f, 52, 52f, 
234

Reacción(es), cruzada a la luz, 31
 directa, a la luz, 31
 hipersensibilidad tardía, 102-103, 99f-

103f
 ocular a objetos cercanos, 304, 310
 vestibuloculares (VOR), 308, 316
 visual evocada (VER), 54, 54f, 290
Receptor, etapa de, 473
Recesivo. Véanse Trastornos 

autosómicos recesivos; 
Trastornos recesivos ligados a 
X

Reflejo, con prisma, método (prueba de 
Krimsky, 253

 pupilar a la luz, 304, 305f-306f
 retinoscópico, 429, 429f
 rojo, examen del, 37
  falta de, 63
 súbito de lagrimeo, 28
Reflexión, leyes de, 415, 416f
 total, 416, 416f
Reforzamiento de la visión, 473, 477-478
Refracción, cambios súbitos de, 339
 definición de, 30, 488
 en examen(es), de la vista, 30, 30f-

31f
  oftalmológico de lactantes y niños, 

373
 fotorrefracción, 410
 hipermetropía y, 30f
 índice de, 414, 414f, 415c, 488
 leyes de, 415, 416f
 métodos de corrección de errores de, 

ciclopléjica, 429
  objetiva, 429, 429f
  subjetiva, 429
 miopía y, 31f
Regeneración aberrante del tercer 

nervio. Véase Nervio 
oculomotor, sincinesia del

Regmatógeno, 208
Rehabilitación, aspectos de pérdida de 

visión, 475, 474f-475f
 completa, examen, 476
  historia clínica y fijación de 

objetivos, 475
  planes, 476, 476f
  reforzamiento de la vista, 476-478
 proceso visual, etapas del, 473-474
Reis-Bückler, distrofia de, 142
Reiter, enfermedad de (artritis reactiva), 

87c, 108, 155, 155c, 352, 363, 
363f

Representación gráfica de las 
trayectorias de haces 
luminosos, 417

Resección de músculos rectos del ojo, 
para corrección de 
estrabismo, 257, 263
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Retina, anatomía de la, 12-13, 13f, 197
 anormalidades oculares congénitas de 

la, 375
 colobomas en la, 374
 definición de, 488
 desprendimiento, 193
 embriología de la,
 examen de la, 198
 fisiología de la 197-198
 lesiones de uveítis posterior en la, 158
 técnicas de imagen con láser para, 51, 

52f
 trastornos de la. Véase también 

Enfermedades vasculares de 
la retina

  defectos en la visión de colores, 44, 
45f, 219, 399

  degeneración macular por 
envejecimiento, cirugía por, 
201

   clasificación, 198, 199f-200f
   factores genéticos de la, 198
   geográfica, 199
   medicamentos más utilizados 

contra, 444
   neovascular, 63-64, 199-201, 199f, 

444
   patogenia de la, 198
   tardía, 199-201, 199f-200f
   temprana, 199, 199f
   tratamiento, 201
    profiláctico contra la, 200
  degeneración macular por miopía, 

201, 202f
  hereditaria, pronóstico de, 384
Retinitis, con punteado blanquecino, 219
 pigmentosa, 218, 218f, 488
 solar (retinopatía de eclipse), 405
Retinoblastoma, 224-225, 224f-225f, 

378-379
Retinocoroiditis toxoplásmica, 158, 159f
Retinocoroidopatía en perdigonada, 215
Retinoides, 445c
Retinoma, 222-223, 223f
Retinopatía, eclipse. Véase Retinitis solar
 diabética(s), clasificación de las, 202
  como enfermedad, vascular de la 

retina, 202-205, 203f-205f
   vitreorretiniana, 193-194, 194f-

196f
  detección, 202
   temprana de, 410
  estudios de imagen de la, 204, 205f
  láser para, 452
  maculopatía, 202, 203f
  no proliferativa, 202, 203f, 410
  proliferativa, 203, 203f-205f, 410
  tratamiento de, 204-205
 flujo lento, 320

 fondo y maculopatía, 410
 hereditaria, pronóstico para, 384
 prematurez (ROP), 208, 208c, 208f, 

359, 377, 410
 solar, 212
 zonal externa oculta aguda (AZOOR), 

216
Retinopexia neumática, 209
Retinoscopio, 488
Retinosquisis, 210, 216, 216f
 degenerativa típica, 210
 juvenil ligada a X, 216, 216f
 reticular degenerativa, 210
Retracción quirúrgica de músculo recto 

para corrección de 
estrabismo, 257, 263

Retractores palpebrales, 17-18
Rhinosporidium seeberi, 99
Riboflavina (vitamina B2), deficiencia de, 

342
Rickettsiasis exantemática americana, 98
RID. Véase Piretrinas
Rieger, síndrome de. Véase Axenfeld-

Rieger, síndrome de
Rifampicina, 154c
Rifampina, 93, 138, 345, 445c
Rimexolona, suspensión de, 437
Rinoconjuntivitis primaveral (“fiebre del 

heno”), 100, 100f, 361-362, 
362f

Rituximab, 342, 369
RNFL. Véase Capa de fibras nerviosas de 

la retina
ROP. Véase Retinopatía de la prematurez
Rosácea (acné rosácea o eritematosa), 

conjuntivitis por, 106-107, 
106f-107f

 trastornos oculares relacionados con, 
106-107, 106f-107f, 354

Rosa de Bengala, 54, 108, 108f, 120, 443
Roth, manchas de. Véase Hemorragias 

con centro blanco
Rubéola (sarampión alemán), 127f, 347
Rubeosis (enrojecimiento) del iris, 339

S
Saco lagrimal, 488
Salicilatos, 445c
Salzmann, degeneración nodular de, 141
Sanders-Retzlaff-Kraff, ecuación de. 

Véase Ecuación SRK
Sarampión alemán. Véase Rubéola
Sarcoidosis, 161, 343, 344f, 365-366
 ocular, 365-366
Schiotz, tonometría de, 37
 tonómetro de, 35
Schirmer, prueba de, 54, 119, 119f
Schistosoma haematobium, 99

Schlemm, conducto de, 12, 484
Schwalbe, línea de, 12
Secreciones, 29
 oculares, 29
Secretores basales. Véase Glándulas 

lagrimales accesorias
Sedantes tranquilizantes, 359
Segmento, anterior, anormalidades, 

congénitas del, 375
   del desarrollo del, 242, 375
  embriología del, 25
  en examen oftalmológico de 

lactantes y niños, 373
 posterior, examen oftalmológico del, 

en lactantes y niños, 373
Seno cavernoso, 6, 62, 269, 276-277, 

335, 335f
Sensibilidad al contraste, pruebas de, 44, 

45f
Sequedad, 29
 ocular, síndrome de 

(queratoconjuntivitis seca), 
causas de, 118, 118c

  como queratitis epitelial, 104f, 137f, 
138

  complicaciones, 121
  conjuntivitis por, 104, 104f, 121
  diagnóstico de, 119-120, 118c, 117f-

119f
  signos clínicos, 118-119, 119f
  síndrome de Sjögren y, 104, 104f, 

121, 137f, 138, 364
  tratamiento de, 121
Seudodivergencia excesiva, 262
Seudoexotropía, , 261, 261f
Seudofaquia, 488
Seudoglaucoma, 300, 300f
Seudomembranas, 89, 95f
Seudonistagmo. Véase Nistagmo de 

posición terminal
Seudopapiledema, 66f, 67
Seudoproptosis, 269
Seudoptosis, 74c, 76-77, 77f, 89
Seudotumor, cerebral. Véase 

Hipertensión intracraneal 
idiopática

 orbitario, 62, 274
Sherrington, ley de, 247
Sida. Véase Inmunodeficiencia 

adquirida, síndrome de
Siderosis ocular, 397
Siderosis, 397
Sífilis, adquirida, 345
 congénita, 143, 345
 iridociclitis causada por, 345
 panuveítis y, 160, 161f
 trastornos oculares relacionados con, 

345, 345f
Sildenafilo, 445c
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Simbléfaron, 104, 105f, 488
Simpaticolíticos. Véase Antagonistas de 

receptores adrenérgicos beta, 
tópicos

Simpaticomiméticos. Véanse 
Midriásicos; Agonistas de 
receptores adrenérgicos, 
tópicos

Sincinesia oculomotora, 312
Síndrome, endotelial iridocorneal, 244
 ganglionar mucocutáneo, 108
 Horner. Véase Horner, síndrome de
 mesencefálico dorsal, 309, 319
Sinequia(s), 488
 anteriores, 151, 152f
 periféricas anteriores, 245
 posteriores, 151, 152f
Sinéresis, 488
SINS. Véase Escleritis necrosante 

inducida por cirugía
Sinusitis esfenoidal, 64, 276
Sistema, arterial vertebrobasilar, 

insuficiencia vascular del, 320
 de tres lentes, 424, 424f
 secretor lagrimal, 81-82
Sjögren, síndrome de, conjuntivitis 

causada por, 104, 104f, 121
  queratitis por, 127f, 137f, 138
  síndrome de sequedad ocular y, 104, 

104f, 121, 137f, 138, 364
  trastornos oculares relacionados 

con, 351
SLT. Véanse Tomografía con laser; 

Trabeculoplastia selectiva con 
láser

Snellen, prueba de, 29, 29f, 251
Soluciones de colorantes para 

diagnóstico, como 
medicamentos de uso 
frecuente, 443

Sondas diatérmicas bipolares, 194, 195f
SPK. Véase Queratitis punteada 

superficial
Sporothrix schenckii, 99
Staphylococcus, aureus, úlcera corneal 

por, 128, 129c, 130c
 epidermidis, úlcera corneal por, 128, 

129c, 130c
Stargardt, enfermedad de, 217, 217f
Stevens-Johnson, síndrome de, 59, 107, 

354, 365
Still, enfermedad de. Véase Artritis 

idiopática juvenil
Stocker, línea de, 144
Streptococcus pneumoniae, úlcera 

corneal por, 126, 128f, 129c, 
130c

Sturge-Weber, síndrome de, 323
Suero autólogo, 121

Sulfacetamida, 71, 439, 446c-447c
Sulfadiazina, 154c
Sulfamerazina, 154c
Sulfametiazol, 446c-447c
Sulfapiridina, 107
Sulfisoxazol, 439, 446c-447c
Sulfonamidas, 93-94, 138, 445c
 de aplicación tópica, 439
 tópicas, 439
Sulfonas, 107
Supraducción, 248, 254f
Supresión, pruebas de, 255
Suprofeno, 438
Suturas, ajustables, 258, 258f
 en Y, en el cristalino, 10, 12f

T
Tacrolimus, 369, 445c
Taenia solium, 99
Tafluprost, 237, 433
Takayasu, arteritis idiopática de (arteritis 

de Takayasu), 351
Tamoxifeno, 298, 359, 445c
Tamsulosina, 445c
Tarso palpebral, 34, 35f
Tarsorrafia, 488
Técnicas Doppler espectrales, 56
Tejido, areolar, 16
 conjuntivo, enfermedades hereditarias 

de, 352, 354f
Telecanto, 73
Telescopios, 467f, 467
Tendones cantales, 484
Tenon, cápsula de, 6-7, 15f
Termoqueratoplastia con láser (LTK), 

148
Termoterapia transpupilar (TTT), 170, 

488
Terrien, enfermedad de, 140
Terson, síndrome de, 212
Tetracaína, 119, 430, 446c-447c
 clorhidrato de, 430
Tetraciclinas, 93-94, 111, 138, 441, 445c, 

446c-447c
Thelazia californiensis, 99
Thygeson, queratitis punteada superficial 

de, 142
TIA. Véase Isquemia transitoria, ataque 

de
Tiamina (vitamina B1), deficiencia, 297, 

342
Tifo, 98
 endémico, 98
 epidémico, 98
 murino. Véase Tifo endémico
 transmitido por garrapatas, 98
Tijeras de segmentación y delaminación, 

194, 195f

Timerosal, 121, 447c
Timolol, combinado en preparados, 436
 efectos secundarios del, 444, 446c-

447c
 maleato de, 235, 433
Timoma, 314
Tioridazina, 445c
Tobramicina, 129c, 130c, 138, 439, 440c
Tomografía, computarizada (CT), 270, 

270f-271f
 exploradora con láser (SLT), 52
Tono-Pen, 36
Tonometría, de aplanamiento, 35-37, 36f
 en examen oftalmológico básico, 

35-37, 36f
 sin contacto, 37
 valoración clínica de glaucoma y, 233, 

233f
Tonómetro, 35-37, 36f, 488
 de aire, 37
Topiramato, 445c
Topografía corneal computarizada, 47, 

48f
Torsión, 248
 externa, 248, 249c, 254f
Toxocariasis ocular (larva migratoria 

ocular), 160c
Toxoplasmosis, adquirida, 346
 como enfermedad granulomatosa, 158, 

159f, 345-346, 345f, 408
 congénita, 345, 345f
 uveítis posterior y, 159, 159f
Trabajo, distancia de, 429
Trabeculectomía, 238, 238f, 488
Trabeculoplastia, 238, 455-457, 456f, 

488
 selectiva con láser (SLT), 456
Tracción vitreomacular, síndrome de 

(VMT), 193
Tracoma, como conjuntivitis 

clamidiásica, 91-93, 91f, 92c
 complicaciones y secuelas, 93
 definición de, 488
 diagnóstico diferencial de, 92
 evolución y pronóstico, 93
 observaciones clínicas, 91-92, 91f, 92c
 pérdida de visión causada por, 401c, 

403
 queratitis, 127f
 Sistema Simplificado de Graduación 

de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) para, 92c

 tratamiento de, 93
Tracto, geniculocalcarino, 303
 uveal, anatomía del, 9-10, 10f-11f, 150, 

151f
  glaucoma secundario a cambios en 

el, 243
Transmitancia de la luz, 415
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Trasplante de córnea, 146
Trastornos, autosómicos, dominantes, 

382, 384
  recesivos, 382, 384
 canaliculares, 83-84, 84f, 109
 hereditarios, pérdida de visión por, 

402
 inflamatorios, de la esclerótica, 

episcleritis, 173, 173f
   escleritis, 64, 173-174, 174f-176f, 

174c, 363
  de la órbita, oftalmopatía de Graves, 

62, 282-284, 282f-283f
   seudotumor, 62, 274
 linfáticos. Véase Enfermedades 

hemáticas y linfáticas, 
trastornos relacionados con

 mitocondriales, 298-299
 recesivos ligados a X, 382, 384
 vasculares cerebrales, hemorragia, 

subaracnoidea, 321-322
   subdural, 321
  insuficiencia vascular, del sistema 

arterial vaertebrobasilar, 320
   y oclusión de arteria carótida 

interna, 320
  migraña, 322
  oclusión de arteria, basilar, 321
   cerebral, media, 320
    posterior, 321
Tratamiento(s). Véase Tratamientos 

oftalmológicos
 antirretroviral muy enérgico (HAART), 

347
 en cuidado exhaustivo de la salud, 475
 fotodinámico (PDT), 201, 454, 489
 genético, 385
 oftalmológicos. Véanse también 

Procedimientos y fármacos 
específicos

  efectos secundarios oculares y 
sistémicos,bloqueadores beta 
de aplicación tópica, 444

   ejemplos de, 445c-447c
   National Registry of Drug-

Induced Ocular Side Effects 
(NRDIOSE; Registro 
Nacional de Efectos 
Oftálmicos Secundarios 
Farmacoinducidos, EU), 449, 
449

  medicamentos más utilizados, AINE 
orales y de aplicación tópica, 
173, 176, 274, 438

   anestésicos locales, 37, 409, 431, 
446c-447c

    inyectables, 431
   ciclopléjicos, 153-154, 154c, 156, 

163, 245, 377, 431-433, 484

   combinación tópica de 
corticosteroides y agentes 
antiinfecciosos, 437

   conjuntivitis alérgica, 438-439
   corticosteroides de aplicación 

tópica, 437
   degeneración macular neovascular 

por envejecimiento, 444
   deshidratantes de la córnea, 444
   glaucoma, 433-437, 447c
   infecciones oculares, 439-443, 

440c, 442c
   inmunomoduladores de aplicación 

tópica, 439
   lágrimas artificiales, 443
   midriáticos, 37, 153-154, 154c, 156, 

163, 237, 245, 377, 431, 446c-
447c, 486

   soluciones de colorantes para 
diagnóstico, 443

   ubricantes, 443
 profiláctico contra AMD, 200
Traumatismo oftálmico, catarata por, 

184, 184f-185f, 391
 corneal, abrasión, 390, 389f
  con tinción sanguínea, 397
  cuerpo extraño, 390
  laceración, 388, 391
 cuerpo vítreo, 195-196, 195f, 392-393
 desprendimiento de retina por,

392-393
 evaluación inicial de, 386-387,

387f
 glaucoma secundario a, 244
 hifema por, 391f, 391, 488
 iritis por, 391
 laceraciones conjuntivales por, 391
 lesiones, electromagnéticas, 396
  mecánicas, abiertas en el globo 

ocular, 388-389, 388f, 392-
393, 393f

   cerradas en el globo ocular, 390, 
390f-392f

   heridas palpebrales, 394, 394f
   orbitarias, 389, 389f, 394-395, 

394f
  químicas, 388, 395
  térmicas, 396
 luxación del cristalino por, 188, 391
 maculopatías por, 211, 212f
 nervio óptico, 298
 ocular penetrante, 195
 secuelas de, 396
 tratamientos de urgencia para, cuerpo 

extraño, 389
  lesión, de globo ocular, 388-389, 

388f-389f
   de órbita, 389, 389f
   química, 388

Travoprost, 237, 433, 447c
 y timolol, 436
Triamcinolona, 205
Trichinella spiralis, 99
Tricoepitelioma palpebral, 78
Trifluridina, 133, 138, 443, 447c
Trimetoprima, polimixina B y, 91, 442c
Triquiasis, 72, 489
Trisomía, síndromes de, 382-383
Trisulfapirimidinas, 154c, 159
Tritanopía, 219
Tronco encefálico, lesiones de las vías 

supranucleares en el, 309-310
Tropías, 247-249. Véase también 

Estrabismo
Tropicamida, 432, 446c-447c
TTT. Véase Termoterapia transpupilar
Tuberculosis, 343, 343f
Tumor(es), de la conjuntiva, benignos, 

coristomas, 112, 113f
   hamartomas, 112
   hemangioma, 113, 113f
   hiperplasia linfoide, 113
   linfangioma, 113
   neoplasias benignas, 112
   nevo melanocítico, 112, 112f
  intermedios, displasia de epitelio 

escamoso estratificado de la 
conjuntiva, 114

   hiperplasia linfoide atípica, 114
   melanosis primaria adquirida, 113, 

114f
   neoplasia intraepitelial conjuntival 

o corneal, 114, 114f
  malignos, carcinoma escamocelular, 

114-115, 115f-116f
   linfoma, 116, 116f
   melanoma, 115-116, 116f
   sarcoma de Kaposi, 117
 en glándulas lagrimales, 278
 hipofisarios, 301, 302f
 orbitarios, metastásicos, 279
  primarios, en glándula lagrimal, 278
   glioma en el nervio óptico, 278
   hemangioma, capilar, 277, 277f
    cavernoso, 277, 277f
   histiocitosis, 279
   linfangioma, 277, 277f
   linfoma, 279
   neurofibroma, 278, 278f
   rabdomiosarcoma, 278, 278f
  secundarios, 279
 palpebrales metastásicos, 80-81
 retinianos, benignos, adenoma de 

epitelio ciliar no pigmentoso 
(adenoma de Fuchs), 222

   astrocitoma (“hamartoma 
astrocítico [glial]), 220, 220f

   coristomas, 220
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Tumor(es) (continuación)
   hamartoma(s), 220-221,
    combinado, 221, 221f
   hemangioma capilar retiniano, 

220-221, 221f
   hipertrofia congénita del epitelio 

pigmentoso retiniano, 221-
222, 222f

   neoplasias, 220
  intermedios, meduloepitelioma, 223, 

223f
   retinoma, 222-223, 223f
  malignos, características de 

invasión, 223
   linfoma vitreorretiniano primario, 

227, 227f
   metastásicos de cáncer primario 

no oftálmico, 226, 226f
   retinoblastoma, 222-225, 224f-

225f, 378-379
 secundarios en la órbita, 279
 uveales, benignos, coristomas, 164
   hamartomas, 164
   hemangioma coroidal, 

circunscrito, 165, 166f
    difuso, 166, 166f
   neoplasias, 164
   nevo uveal melanocítico, 164-165, 

164f-165f, 167-168, 167f
   osteoma coroidal, 167, 167f
  intermedios, hiperplasia linfoide 

atípica, 168
   nevoma, 167-168, 167f
  malignos, características manifiestas 

de los, 168
   glaucoma secundario a, 243
   linfoma uveal primario, 172, 172f
   melanoma uveal primario, 168-

169, 169f, 384
   metástasis uveal de cáncer 

primario no oftálmico, 171, 
171f, 384

U
Ubicación de síntomas, 27
Úlcera, corneal, estreptococos del grupo 

A, 126, 129c, 130c
  infecciosas, queratitis, bacteriana, 

126, 128f, 129c, 130c, 131f
   micótica, 129c, 130c, 138, 131f
    por Acanthamoeba, 135
   viral, 129-135, 132f
  Mycobacterium fortuitum-chelonei, 

129c, 130c, 128
  Nocardia, 129c, 130c, 128
  no infecciosas, a causa de queratitis 

neurotrópica, 127f, 137, 137f

   causadas, por infiltrados y úlceras 
marginales, 135, 135f

    por queratoconjuntivitis 
flictenular, 102-103, 103f-
103f, 136, 367, 367f

   ocasionadas por queratitis 
marginal en enfermedad 
autoinmune, 136, 136f

   por úlcera de Mooren, 135, 136f
   provocadas, por deficiencia de 

vitamina A, 127f, 137, 137f
    por queratitis por exposición 

(lagoftálmica), 127f, 138
 dendrítica, 96, 96f, 132, 132f
 geográfica, 132
Ultrasonido en pulsos, 56
Umbral de sensibilidad, 42, 43f
Uno y medio, síndrome de. Véase 

Exotropía pontina paralítica
Unoprostona isopropilo, 433
Urea, 437
Urgencias oftálmicas. Véanse también 

Emergencias oftálmicas; 
Traumatismo oftálmico

 anormalidades pupilares, 65
 enfermedad orbitaria aguda, 61-62
 hiperemia conjuntival aguda, 59-61, 

60f-61f
 inflamación del disco óptico, 66-67, 

66f
 pérdida visual aguda, dolorosa, sin ojo 

enrojecido, 64
  indolora, 62-64
 visión doble y movimientos oculares 

anormales, 64-65
Úvea. Véase Tracto uveal
Uveítis, anterior, causas de, 155c
  clasificación de, 151f
  enfermedad articular relacionada 

con, 154-155, 155f, 363
  iridociclitis heterocrómica de Fuchs, 

150-151, 156
  uveítis inducida por lentes, 156,

365
 como problema posnatal, 378
 complicaciones de la, 153-154
 corticosteroides y, 153-154, 154c, 156, 

160, 162
 definición de, 489
 definida, 150
 diagnóstico diferencial de, 153
 en países en vías de desarrollo, 

cisticercosis, 163, 163f
  leptospirosis, 162
  oncocercosis, 162
 evolución y pronóstico, 154
 glaucoma secundario a, 243
 glaucomatosa, 151, 151c, 152f, 154c

 granulomatosa, 151, 151c, 152f, 154c
 hipopión, 151
 inducida por lentes, 156, 365
 intermedia, 151-152, 151f, 156
 no granulomatosa, 151, 151c
 observaciones clínicas, 150-154, 151f-

152f, 151c
 panuveítis, causas de, 160c
  clasificación de, 151f
  oftalmía simpática, 162, 162f, 366, 

397, 487
  sarcoidosis, 161
  sífilis y, 161, 161f
  uveítis tuberculosa, 161
 posterior, aspectos generales de la, 

151f, 152, 156-157
  causas de, 157c
  diagnóstico y características clínicas 

de, 157-158
  histoplasmosis, 159
  lateralidad de la, 157
  sida y, 160
  toxocariasis, 159, 160c
  toxoplasmosis ocular, 158, 159f
 reconstitución, 349
 secuelas de, 153
 tratamiento, 154, 154c
  de urgencia, 59-61, 65

V
Vacunación, enfermedades virales y,

347
Vaina(s), del nervio óptico, 19-20, 20f
 tendinosa del músculo oblicuo 

superior, síndrome de. Véase 
Brown, síndrome de

Valaciclovir, 98, 133, 346, 440f
Valganciclovir, 129c, 130c, 440f
Varicela. Véanse Nombres específicos
 zoster, blefaroconjuntivitis por, 97-98, 

98f
  queratitis, 127f, 134-135, 134f
  trastornos oculares relacionados 

con, 346-347, 346f
  y herpes zoster, complicada por 

neuritis óptica, 292
   oftálmica, 349
Vasoconstrictores, 439
VEGF, tratamiento contra, 63, 201, 205-

206, 214, 453
Velocidad, de la luz, 414
 de sedimentación eritrocítica (ESR), 

351
Vena, oftálmica(s), inferior, 6
  superior, 6
 retiniana central, oclusión de, 63, , 

205, 206f, 331-332, 332f, 453
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Venografía en estudios diagnósticos de 
trastornos orbitarios, 271

VER. Véase Reacción visual evocada
Vergencias (movimientos de disyunción), 

248, 254, 255f
Versiones, 32, 248, 253
Vía(s), pupilares, neuroanatomía de las, 

304-305, 305f-306f
 simpática, 305
  porción, posganglionar de la, 305
   preganglionar de la, 305
 visuales, lesiones en las, 303
  retroquiasmáticas, anatomía de las, 

21-22
   en neuroftalmología, 302-303, 

304f
  sensorial, análisis de campos 

visuales para localización de 
lesiones en la, 281-282, 284f-
286f

   topografía general de la, 281, 
282f-283f

 supranucleares, lesiones de las, 309-
310

Vidarabina, 133, 443, 445c, 448f
VIH. Véase Inmunodeficiencia humana, 

virus de la
Viscoanalostomía, 238
Visión, a través de orificios pequeños, 

prueba de, 30
 binocular, 249, 255, 489
 borrosa o ambliopía, 469-470, 470f
  definición de, 483
  tratamiento médico del estrabismo 

con, 256, 267
 cercana, en el tratamiento de visión 

deficiente, 463, 464f
 de color, defectos de la, 44, 45f, 219, 

399
   adquiridos, 219
   congénitos, 219
  pruebas de, 44, 45f

 deficiente, auxiliares para, colores, 
cubiertas e iluminación, 468, 
468f

   lentes convexas, 464-467, 465f-
466f

   no ópticos, 467f, 468
   telescopios, 467f, 468
   videoelectrónicos portátiles y 

sistemas de lectura, 468f-
469f, 468

  borrosa o ambliopía, 469-470, 470f
  clasificación de, 469, 470f
  definición de, 460
  escotoma(s), centrales, 44, 470f, 470
   periférico, 44, 470f, 471
  tratamiento de, dispositivos 

elegidos, 463
   educación al paciente, 464
   elaboración de historia clínica, 

461, 460c
   examen, 461-463, 462f
   vigilancia, 464
   visión cercana, 463, 464f
 diurna (fotópica), 197
 doble. Véase Diplopía
 escotópica. Véase Visión nocturna
 fotópica. Véase Visión diurna
 nocturna (escotópica), 197
 periférica, 489
 profunda, pérdida de, 400
 residual, 282
Vista, corta. Véase Miopía
 rehabilitación de la. Véase 

Rehabilitación
 sustitutos de la, 473, 476
Vitaminas, deficiencias de, A, 127f, 137, 

137f, 342, 342f
  B, 297, 342
  C, 343
  neuropatías ópticas por, 297
  trastornos oculares relacionados 

con, 297, 342, 342f

 efectos secundarios de las, 445c
 en tratamiento profiláctico de AMD, 

200
Vitíligo, 489
Vitrectomía, 192-195, 195f, 205, 209,

489
 a través de la parte plana del cuerpo 

ciliar, 208-209
Vitreólisis anterior, 457
VMT. Véase Tracción vitreomacular, 

síndrome de
Vogt-Koyanagi-Harada, síndrome de, 

354, 355f, 366
Von Hippel, tumor de. Véase 

Hemangioma capilar 
retiniano

Von Hippel-Lindau, enfermedad de,
323

VOR. Véase Reacciones vestibuloculares
Voriconazol, 129c, 130c, 440f

W
Warfarina, 110f, 359
Wayburn-Mason, síndrome de, 324
Wegener, granulomatosis de, 350-351, 

350f, 367
Wernicke, encefalopatía de, 342
Wilson, enfermedad de. Véase 

Degeneración 
hepatolenticular

Wolfram, síndrome de, 299

X
Xeroftalmía, 137, 342f, 403
Xerosis, 489

Z
Zónula, 10, 489
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