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Prologo

El Manual de Oftalmologia para el curso de 5to afio de la Universidad de Chile es un esfuerzo conjunto que se
ha consolidado en los ultimos tres afios, llegando esta vez a los lectores en su 32 edicion. Mediante el esfuerzo
conjunto de todas las Unidades y académicos del Departamento de Oftalmologia, intentamos plasmar de
manera concisa y clara los conocimientos minimos de oftalmologia que un estudiante de nuestra prestigiosa
Universidad deberia obtener en su formaciéon como médico general.

En este manual, sin muchos academicismos o contenidos excesivos, intentamos entregar los conocimientos
para desenvolverse en la practica cotidiana, la toma oportuna de decisiones y la derivacién de pacientes de
forma adecuada y eficaz. Servird de apoyo para los alumnos que deben rendir el curso y para los docentes que
lo imparten, para que tengamos un arbol de tronco grueso del cual podamos construir el conocimiento
necesario para los estudiantes. No es en ningln caso la Unica ni absoluta fuente a consultar y no busca incluir
todos los conocimientos de oftalmologia, es mds bien una guia que busca ayudar a los alumnos a incrementar
su confianza en el aprendizaje y facilitarlo, para sacar el maximo de provecho a las clases presenciales,
logrando resolver sus dudas.

Cada vez que un paciente nos consulta espera lo mejor del saber de sus médicos, como decia Paul Valéry en
su didlogo Sdcrates y su médico, en el cual Eriximaco El Médico referia que aun los grandes emperadores se
doblan y se exhiben ante sus médicos. Es por esto y por el gran compromiso social de la medicina en Chile y
de nuestra Universidad, que debemos entregar lo mejor de nosotros a cada uno de nuestros pacientes.

Dejamos la puerta abierta para todos los que quieran participar en la confeccién de las siguientes ediciones
del manual, tanto alumnos como académicos, se puedan sumar a esta noble iniciativa.

Estamos seguros que continuara siendo una importante herramienta que ayudara en la formacién de los
futuros médicos de nuestro pais.

Editores

Santiago de Chile, Marzo 2020.
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CAPITULO1. ANATOMIA OCULAR
Dr. Eduardo Hering, Dr. Sebastian Vega.

Introduccion

La anatomia ocular engloba distintas estructuras que
conformaran el “Sistema Visual". Este estara conformado por
la drbita, los anexos oculares, el bulbo ocular y la via dptica.

Orbita

Estructura del craneo que consta de 1 cavidad por cada bulbo
ocular. Formado por 7 huesos cada una, tienen forma piramidal
con el vértice hacia posterior y base hacia anterior. La
constituyen los huesos esfenoides, maxilar, etmoides,
cigomatico, palatino, lagrimal y frontal. Estos huesos
conforman las paredes de la érbita.

- La pared superior esta formada por el frontal y el
esfenoides

- La pared inferior por el cigomético, el maxilar y el
palatino

- La pared medial por el maxilar, etmoidal, lagrimal
y esfenoides

- Lapared lateral esta formada por el cigomatico y el
esfenoides.

Existen distintos agujeros dentro de la drbita, dentro de los que
destacan la fisura orbitaria superior (subdividida por el anillo
tendinoso de Zinn) y el canal dptico. A través de la fisura
orbitaria superior pasan los nervios craneales IlI, 1V, y VI,
adema@s de las ramas frontal, nasociliar y lagrimal del V1 (rama
oftalmica del trigémino). Mientras que por el canal éptico pasa
el nervio dptico y la arteria oftalmica. Con respecto al anillo de
Zinn, subdivide la fisura orbitaria superior generando el orificio
con estructuras extranulares y el intranular.

Bulbo Ocular

Corresponde al “ojo” propiamente tal, el cual lo conforman 3
capas principales:

- Una externa o fibrosa que estd formada por la
cornea en el 1/6 anterior y la esclera en 5/6
posteriores.

- Una capa media o vascular formada por la tvea.

- Una capa interna o neural, formada por la retina.

Un bulbo promedio mide aproximadamente 24 mm de largo en
un ojo emétrope adulto, y presenta 6.5 ml de volumen. Mientras
que en un miope podemos encontrar valores sobre 26 mm de
didmetro anteroposterior, y en hipermétropes valores bajo los
22 mm de didmetro anteroposterior.

Dentro de la capa fibrosa/externa, se encuentra la cérnea, que
estd conformada por 3 capas principales: epitelio, estoma y
endotelio. Las cuales pueden subdividirse adn mas,
conformando las siguientes capas:
- Epitelio: (principal barrera mecénica), formada de
por la capas de células escamosas, de celulas aladas
y la capa basal. mide aproximadamente 50 micras.
- Membrana de Bowman (condensacién anterior del
estroma), mide aproximadamente 10 micrones.

- Estroma corneal, es fundamentalmente matriz
extracelular. Mide aproximadamente 470 a 500
micrones. Consta de fibras de colageno bien
ordenadas, en donde encontramos principalmente el
colageno tipo I. Ademas, podemos encontrar dentro
de la matriz extracelular proteoglicanos como el
decorin, lumican, keratocan, y mimecan.

- LaCapaDua, es la capa mas recientemente descrita,
corresponde a una condensacion de estroma anterior
a la membrana de Descemet, y se plantea que puede
estar envuelta en la fisiopatologia del hidrops agudo
del keratocono. También se considera como un plano
quirdrgico que se busca con ciertas técnicas en
cirugia corneal. Mide aproximadamente 10 micrones.
Consta de colageno | y VI.

- Membrana de Descemet, es la membrana basal de
endotelio corneal.

- Endotelio (monocapa). Su principal funcion es
mantener la transparencia de la cornea por su presion
de imbibicion que mantiene la deshidratacion relativa
gracias a transporte activo en sus membranas
citoplasmaticas.

Ademaés, cabe destacar que en el limbo corneal (zona de
transicion entre esclera y cornea) se encuentran las Stem Cells
que daran origen a las células corneales. El recambio celular del
epitelio corneal se lleva a cabo en un plazo de 7 dias
aproximadamente. La cOrnea es una estructura avascular, con
la mayor cantidad de terminales nerviosas sensitivas en el
cuerpo, y gracias a su orden histoldgico y deshidratacion
relativa, gracias a su endotelio, mantiene su transparencia. Es
la principal estructura refractiva del ojo, con un poder de 42
dioptrias en promedio. Ademas, cabe destacar que las células
del endotelio no se regeneran y que se nace con un numero
finito de estas que es de aproximadamente 4000 células por
mm?y que va disminuyendo con la edad. Para poder mantener
una presién de imbibicion suficiente y por tanto la
deshidratacion relativa necesaria para a transparencia corneal
es necesario contar con al menos 500 a 700 células por mm?
funcionales (esta es una de las caracteristicas que se consideran
previo a un procedimiento quirdrgico, dado que estos reducen
el nimero de células y pueden generar una opacificacion de la
cdrnea de manera secundaria post cirugia).

| .
Cornea y superficie ocular sana.

En la capa vascular/media encontramos la Uvea, llamada asi
por su parecido en forma con una uva. Esta se subdivide en
coroides, cuerpo ciliar (musculos ciliares, zénula de Zinn y
procesos ciliares) e iris.

- La coroides parte en el borde del nervio éptico, y
llega hasta la Ora Serrata. Se constituye por 3
subcapas vasculares: interna o coriocapilar, media o
arteriovenosa, y externa o vorticosa.
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- Desde la Ora Serrata hasta el iris se encuentra el
cuerpo ciliar, conformado por: los procesos ciliares
(pars plicata y pars plana, que son los encargados de
producir el humor acuoso), el musculo ciliar y la
zbnula de Zinn (encargada de la acomodacion que
permite al cristalino cambiar su poder dioptrico).

- Iris: es la zona més anterior de la Uvea. Este recibe
estimulos simpéticos y parasimpaticos que median su
relajacion o contraccion produciendo midriasis o
miosis respectivamente. El iris se ancla a nivel del
espolon escleral y el cuerpo ciliar. Cuenta con un
circulo arterial mayor y menor, ademas de
fibroblastos y meloncitos en su estroma. Tiene
criptas, y su epitelio se refleja sobre si mismo siendo
pigmentario en la cara posterior. El borde que limita
con la pupila se le conoce como golilla.

La capa interna/neural esta formada por la neurorretina y
el epitelio pigmentario de la retina. Estas 2 estructuras
conforman las 10 capas histolégicas de la retina. Desde mas
externo a interno, encontramos:

1. Epitelio pigmentario de la retina.

2. Segmentos internos y externos de los
fotorreceptores,

3. Capa nuclear externa: los somas de los
fotorreceptores.

4. Plexiforme externa: los axones de los
fotorreceptores y axones de las células bipolares y
horizontales.

5. Membrana limitante externa: parte de las células
de Miiller que dan soporte a la retina.

6. Capa nuclear interna: los somas de las células
bipolares, somas de las células horizontales y somas
de células amacrinas.

7. Plexiforme interna: axones de las bipolares con
axones de amacrinas.

8. Capade células ganglionares.

9. Capa de fibras nerviosas: axones de celulas
ganglionares.

10. Membrana limitante interna: Parte de las células
de Muller.

Epitelio pigmentatio _J

Conos y bastones

Membrana externa
Células de Miller

Células horizontales
Células bipolares

Células amdctinas

Células ganglionates

Netvio o |
Membrana interna
Capas de la Retina

A nivel central de la retina encontramos la macula que esta
entre ambas arcadas temporales de los vasos retinales. Justo al
centro de la méacula encontramos la fovea de mas menos 1,5
mm de diametro, y al centro de esta se encuentra la foveola. Las
500 micras centrales de la fovea son avasculares y presentan la
mayor concentracion de conos (y ausencia de bastones)

recibiendo sus nutrientes y oxigeno desde los vasos de la
coriocapilar subyacente.

Esquema de polo posterior.

El bulbo ocular se puede ademas subdividir en camara
anterior, posterior y vitrea.

- Cémara Anterior corresponde al espacio existente
entre la cara posterior de la cornea y la cara anterior
del iris. En su periferia esta el angulo iridocorneal, y
anterior a este las estructuras trabeculares que daran
el origen del conducto de salida al canal de Schlemm
y los vasos epiesclerales para la salida del humor
acuoso.

- Céamara posterior corresponde al espacio entre la
cara posterior del iris y la cAmara vitrea. En esta
camara se encuentra el cristalino, el cual nos permite
poder enfocar la imagen a distintas distancias al
poder cambiar su poder di6ptrico gracias al cuerpo
ciliar através de la zénula de Zinn.

- Cémara vitrea se encuentra posterior al cristalino y
cuerpo ciliar, y delimita con la retina hacia posterior.
Dentro de esta cAmara se encuentra el humor vitreo
que consiste en agua, colageno y acido hialuroénico,
que se condensay se autolimita por la hialoides en su
periferia, la cual estd adherida a la membrana
limitante interna a nivel de los vasos sanguineos,
macula, papila, base vitrea y cicatrices.

Trabéculo

En la union escleroconeal se encuentra el canal de Schlemm o
seno venoso camerular. Previo a pasar al canal de Schlemm el
humor acuoso debe pasar por la estructura conocida como
trabéculo o malla trabecular. A grandes rasgos se puede
diferenciar el trabéculo corneoescleral (reticulado) y el
trabéculo yuxtacanalicular (criboso). Ambos constituyen la via
convencional que cuenta de hasta un 85% del drenaje del humor
acuoso. Al existir una resistencia del flujo de salida podemos
tener un aumento del riesgo de glaucoma en los pacientes. La
mayor parte del drenaje es un proceso activo por el trabéculo
criboso. Existe otra via reconocida de salida del humor acuoso,
conocida como via no convencional y que consta de la via
uveoescleral 15% del drenaje, este puede aumentar en
situaciones patoldgicas.
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Cémara

Posterior Nervio Optico

Camara
Anterior
Pupila ~—

Cornea

Iris

Salida del

flujo

Cdmara \
Posterior
Camara

Anterior

Cédmara
Anterior

Produccion y flujo del humor acuoso

Via Optica

Conformada por 3 células fundamentalmente: la bipolar, la
ganglionar y la geniculocalcarina. La bipolar recibe la
informacioén captada por las células de fotorreceptores, los
cuales traducen la sefial luminosa convirtiéndola en estimulo
eléctrico que se envia a la celula bipolar para posteriormente
sinaptar con las células ganglionares. Son los axones de las
células ganglionares que irdn a formar el nervio optico
(aproximadamente 1.200.000 axones). Este viajara hacia
posterior del bulbo entrecruzando sus fibras mediales en el
quiasma optico con las contralaterales del otro nervio 6ptico,
para posteriormente pasar al tracto Optico que llevara la
informacion al cuerpo geniculado lateral que procesara la
informacion y la enviara por las radiaciones dpticas hacia
posterior para hacer sinapsis en la corteza calcarina V1, en
donde se enviara posteriormente a otras zonas de la corteza,
entre ellas V2 y V3, para la interpretacion de la informacion
recibida.

Es importante recordar que las fibras temporales recogen
informacion de la imagen a medial, y las mediales de la imagen
a temporal. Lo cual ayuda a entender los defectos
campimétricos en cuadros neuroftalmoldgicos. Con respecto a
las relaciones del quiasma dptico hacia inferior se encuentra la
hipdfisis, hacia superior el tercer ventriculo y hacia lateral las
carétidas internas. Por lo que si hay alteraciones en estas
estructuras podemos encontrar alteraciones a nivel de los
campos visuales correspondientes. Cabe mencionar que las
fibras del nervio 6ptico no solo entrecruzan de un lado a otro,
sino que también hacen un loop dependiendo de si las fibras
que se cruzan son superiores o inferiores (las inferiores hacen
un loop a anterior y las superiores a posterior), lo cual puede
ayudar a comprender defectos campimétricos que generen
compromiso de todo un campo visual ipsilateral a la lesién y
una cuadrantopsia superotemporal del ojo contrario, defecto
conocido como el sindrome de la rodilla del nervio 6ptico.

El nervio dptico se puede subdividir en distintas porciones
anatémicas:

- Intrabulbar, longitud de 1 mm, diametro de 1,5 mm.

- Orbitaria, longitud de 25 mm didmetro de 3 a4 mm.

- Intracanalicular, longitud de 4 a 10 mm, didmetro
de 3a4 mm.

- Intracraneana, longitud de 10 a 23 mm, diametro de
6a7mm.

A nivel del cuerpo geniculado podemos dividirlo en 6 regiones.
2 de ellas con células magnocelulares y 4 de ellas con células
parvocelulares, las primeras encargadas de movimientos y
contrastes, y las segundas de colores y formas.

Musculos Extraoculares

Son 7 mdasculos Extraoculares: 4 rectos (superior, medio,
inferior y lateral), 2 oblicuos (superior e inferior), y 1 elevador
del parpado. Estos musculos cuentan con inervacion de
distintos pares craneales, estando a cargo del 111 par craneal el
recto medial, inferior, superior, oblicuo inferior y el elevador
del pérpado. Mientras que al oblicuo superior lo inerva el
nervio troclear (1V par) y al recto lateral lo inerva el abducens
(V1 par). Los oblicuos se insertan retroecuatoriales y los rectos
precuatoriales.

Ademas, cabe destacar que estos musculos tienen funciones
primarias, secundarias y terciarias.

Acciones de los musculos extraoculares
Musculo Primaria Secundaria Terciaria
Recto Aduccion
medio
Recto Abduccion
lateral
Recto Depresion Exciclotorsion | Aduccion
inferior
Recto Elevacion Inciclotorsiéon | Aduccién
superior
Oblicuo | Exciclotorsién Elevacion Abduccion
inferior
Oblicuo | Inciclotorsion Depresion Abduccion
superior

Las fascias de cada musculo se unen entre si formando el
espacio intra y extraconal. Los cuales presentan principalmente
grasa en su interior, siendo la del intracanal més liquiday la del
extraconal mas densa.

Ademas, cabe recordar que el anillo tendinoso comun o anillo
de Zinn, se forma en la emergencia de los musculos a nivel del
vértice orbitario.
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Inervacion Orbitaria

En este punto se hablara principalmente de la inervacion dada
por el Ill par dado su importancia anatémica. Mayor
informacion  serd& entregada en los capitulos de
neuroftalmologia y de estrabismo.

El tercer par craneal estd a cargo de la inervacion de masculos
extraoculares. Se subdivide en:

- rama superior, que inerva el recto superior y el
elevador del parpado

- rama inferior que inerva al recto medial, al inferior
y al oblicuo inferior.

Ademas, el tercer par presenta fibras parasimpaticas que estan
a cargo de la inervacion del iris y masculo ciliar provocando
miosis y acomodacién con su estimulacion que nace en el
nucleo accesorio del oculomotor (Edinger Westphal) a nivel de
los coliculos superiores a la altura del mesencéfalo y, que
viajando a través de la rama inferior del tercer par, se divide de
esta y sinapta a nivel del ganglio ciliar s6lo con sus fibras
parasimpéticas. Este nlcleo también se ve estimulado por el
reflejo fotomotor por estimulos provenientes del cuerpo
geniculado que a su vez recibe estimulos desde las células
ganglionares, los cuales son enviados a la corteza para
interpretacion en un 80% vy a la via del reflejo fotomotor en un
20%. EI compromiso del Il par asociado a midriasis, debe
hacer sospechar compromiso de las fibras mas externas de la
vaina del nervio, por lo que debe descartarse una lesion
compresiva como un aneurisma.

En el ganglio ciliar también encontramos fibras simpaticas
provenientes de los nervios simpéticos pericarotideos, pero que
no sinaptan a nivel del ganglio (al igual que las sensitivas) sino
que pasan por ahi hasta llegar a su efector en el musculo ciliar
y constrictor pupilar haciendo un efecto contrario a las fibras
parasimpéticas produciendo midriasis. Esta Gltima via se ve
alterada en el sindrome de Horner.

Los demés nervios que inervan los musculos extraoculares ya
se mencionaron previamente y corresponden al VI par que
inerva al recto lateral, y al IV par que inerva al oblicuo superior.

Cristalino

El cristalino presenta una estructura que se divide en capsula,
corteza y nucleo. El nlcleo esta compuesto por varios
subnlcleos dependiendo de la edad del paciente, pudiendo
presentar uno embrionario, infantil, adulto, etc. La capsula es
una lamina basal, la mas gruesa del cuerpo. En el ecuador del
cristalino se encuentran las stem cells que se van dividiendo
hacia anterior para formar el epitelio, y que van perdiendo su
contenido citoplasmatico hacia el centro del cristalino
manteniendo su transparencia y formando los distintos ntcleos.
El cristalino puede cambiar su poder didptrico pudiendo ser en
promedio desde 19 a 33 dioptrias, segin su diametro
anteroposterior modificado por el cuerpo ciliar. Con los afios
las proteinas cristalinianas conocidas como cristalinas pueden
ir acumulando proteina intrinseca mayor, la cual es una de las
causas de la opacificacion del cristalino, formando cataratas.

Cualquier opacidad del cristalino es considerada como una
catarata.

Catarata Polar Posterior.

Conjuntiva

Es un epitelio estratificado que varia de escamoso a columnar,
pero es principalmente columnar. En condiciones normales,
presenta abundantes células caliciformes que producen
mucinas, componente fundamental de la lagrima. Es importante
recalcar que no toda melanosis conjuntival es patoldgica, y que
hoy en dia es cada vez més frecuente observar melanosis
conjuntival secundario a la migracion de otras razas con mayor
pigmentacién fisiol6gica. La conjuntiva es un tejido que
recubre a la capsula de tenon (dependencia de la aponeurosis
de los musculos) y a la esclera por anterior, ademés presenta
reflexiones que recubren la cara interna de los parpados, de esta
forma se subdivide en conjuntiva bulbar y tarsal. Tanto la
conjuntiva tarsal como bulbar pueden presentar enfermedades
benignas, como una conjuntivitis o un pterigion, como también
patologia maligna como un carcinoma, o un linfoma.

Pterigion
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Via Lagrimal

Existe una glandula lagrimal principal ubicada en el area
superior temporal y anterior al techo de la orbita. Esta se
subdivide en porcion orbitaria y palpebral. Su estimulo se
origina en el ndcleo vegetativo lagrimo-muco-nasal, siendo
transportado por el nervio petroso superficial mayor (rama del
facial), pasando por el ganglio esfenopalatino hasta llegar a la
glandula lagrimal. Ademas existen mdltiples glandulas
lagrimales accesorias situadas en la conjuntiva tarsal, las cuales
reciben tanto estimulos simpaticos como parasimpaticos
(glandulas de : Krause, Wolf ring, meibomio y Zeis).

El film lagrimal estd compuesto por:

- unacapa lipidica externa (evita que se evapore).

- una capa acuosa media (con inmunoglobulinas,
lactoferrina, etc)

- una capa mucosa interna (que la adhiere a la cdrnea
al unirse a la membrana celular con
glicosaminoglicanos).

El film lagrimal dependerd de la indemnidad de las glandulas.
La via lagrimal parte desde las glandulas que desembocan en
los canaliculos que llevan la lagrima al saco lagrimal y
posteriormente pasan por la valvula de Rosenmuller, seno de
Meier, vélvula de Bernard Krause, valvula de Taillefer, y
véalvula de Hassner para desembocar bajo los cornetes nasales
inferiores.
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Esquema Via Lagrimal

Irrigacion Ocular

La irrigacion vascular ocular merece un capitulo aparte, por lo
que nos referiremos a las principales ramas que daran la
irrigacion ocular.

La Arteria oftdlmica es rama de la arteria carétida interna.
Presenta 3 porciones: lateral, superior y una medial. La arteria
central de la retina suele nacer entre la primera y segunda
porcidn, hace un trayecto paralelo al nervio éptico por fuera de
las meninges y luego las perfora a 1,5 mm de la salida del
nervio optico del bulbo ocular. Luego va a formar las arterias
de las arcadas temporales y nasales de la retina.

Las ciliares posteriores son 3 a 4 troncos que se van dividiendo
hasta dar 16 cortas y dos largas. Las largas van entre la esclera
y la coroides y las cortas van a la coroides.

Las venas no salen en relacion al nervio 6ptico, sino que lo
hacen a través de las venas vorticosas (4 a 6 en cada 0jo) y luego
pasan a la circulacion.

Existe un circulo arterial de Zinn Haller el cual es la principal
fuente de irrigacion del nervio 6ptico y que se conforma por
vasos provenientes de la piamadre, de vasos de la arteria central
de la retina y por ultimo de vasos recurrentes de las ciliares
posteriores.

Existe una arteria cilioretinal dependiente de la circulacion
coroidea que esta en el 20% de la poblacion y que puede ser la
principal fuente de irrigacion de la fovea, dando un prondstico
mejor a aquellos que presentan oclusion de arteria central de
retina, puesto que mantendria parte de la irrigacion
foveal/macular.

Con respecto al drenaje linfatico, los 2/3 laterales del parpado
superior y el 1/3 lateral del inferior drenan a los ganglios
preauriculares y parotideos, mientras que el 1/3 medial del
parpado superior y los 2/3 mediales del inferior drenan a los
ganglios submandibulares.

Esquema Irrigacion Ocular

Puntos Clave:

e  Existen 7 huesos que conforman cada orbita.

e Los musculos extraoculares presentan distintas
funciones e inervacion.

e La inervacién ocular presenta fibras motoras,
sensitivas simpaticas y parasimpaticas.

e La via lagrimal cuenta con una glandula principal y
multiples accesorias.
El cristalino puede cambiar su poder didptrico.
La cornea presenta un nimero definido de células
endoteliales que se van perdiendo con los afios y que
pueden afectar su transparencia.

e Lacdrnea presenta varias capas histoldgicas y posee
el principal poder didptrico del ojo.

e Lavia optica esta formada por las células bipolares,
ganglionares y células geniculocalcarinas.
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e El sistema Optico parte por las células ganglionares,
sigue por el nervio dptico, quiasma, tracto Optico,
cuerpo geniculado, radiaciones Opticas y corteza
visual.

e  El bulbo ocular esta formado por 3 capas principales:
fibrosa, vascular y neural.

e La Uvea se compone de coroides, cuerpo ciliar e iris.

e  El cuerpo ciliar es el musculo ciliar, zénula de Zinn
y procesos ciliares.

e lrrigacién ocular proviene de la arteria oftalmica que
da las ciliares posteriores y la arteria central de la
retina.
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CAPITULO 2. SEMIOLOGIA

Dr. Enzo Castiglione

Anamnesis

Conviene considerar la naturaleza del motivo de consulta. Esta
puede ser por sintomas visuales o no visuales. Con frecuencia
el paciente referird que viene a un simple chequeo, pero casi
siempre hay una preocupacion especifica que lo ha motivado a
consultar y conviene pesquisarla antes del final de la consulta.

Detras de la tipica frase de “veo mal” 0 “no veo nada” esta con
mayor frecuencia la existencia de un vicio de refraccion, pero
hay que estar atento a otras causas menos frecuentes y que
pueden ser de peor prondstico. Casi siempre el paciente de
consulta primaria cree que todo problema de la vision se corrige
con lentes.

Es importante tener claro si el sintoma “mala vision” 0 “vision
borrosa” es unilateral o bilateral.

Uno de los elementos que con mayor eficacia nos alertan de la
gravedad de un cuadro de compromiso de la agudeza visual es
su curso temporal. Su aparicion reciente nos debe hacer
sospechar patologias distintas a un vicio de refraccion. Una
pérdida brusca de visién es un signo de alerta.

Hay cuadros en que la dificultad visual esta restringida a un
drea del campo visual. La dificultad central o de lectura
exclusiva nos sugiere fuertemente patologia retinal. Ejemplos
de ello son la coriorretinopatia central serosa en gente joven,
con poco detrimento de la agudeza visual, el edema macular
diabético, mas severo, o la degeneracién macular asociada a la
edad que junto a la pérdida de agudeza visual central
acostumbra acompafiarse de un sintoma llamado
metamorfopsia, o0 percepcion de distorsion de la forma.

Otros sintomas visuales englobados bajo el término astenopia
(fatiga, cansancio visual) se asocian no sélo a la presencia de
un vicio de refraccion. Son muy frecuentes patologias como
insuficiencia de convergencia en gente joven y 0jo seco en los
mayores. El interrogatorio debe ser dirigido en estos casos. La
astenopia por insuficiencia de convergencia esta tipicamente
asociada a las actividades para cerca, empeorando luego de
cierto tiempo de lectura, por ejemplo. Es habitual que los
sintomas sean mayores por las tardes que en la mafiana y
habitualmente no se presentan en fines de semana.

La fatiga por ojo seco puede acompafiarse de parpadeo
frecuente, ardor y paradojalmente con epifora. Esto se debe a la
activacion del lagrimeo reflejo ante la resequedad de la
superficie ocular por menor produccion de lagrima basal
asociado a la menor frecuencia de parpadeo cuando se presta
atencion detenida a la lectura y especialmente frente a la
pantalla del computador. La hipolacrimia pura se caracteriza
por empeoramiento de los sintomas a lo largo del dia. El
descanso nocturno con parpados cerrados funciona como
camara humeda que permite la recuperacion de la superficie

ocular. Dias de mayor calor ambiental, clima de montafia,
cabinas de aviones y el uso de aire acondicionado se asocian a
atmdsferas deshidratadas. Estas circunstancias se asocian a
aumento de los sintomas, ya sean advertidos derechamente
como sequedad ocular o solamente como “cansancio visual”.

Si el motivo de consulta es dolor ocular se debe consultar
especialmente por las circunstancias de su inicio y sintomas
asociados. La asociacion a sensacion de cuerpo extrafio de
inicio subito con frecuencia se asocia a la realizacion de una
actividad reciente por ejemplo con esmeril, que a veces el
paciente no identifica como la causa de un verdadero cuerpo
extrafio corneal o tarsal.

Un dolor ocular unilateral de inicio brusco nos obligara a
verificar la motilidad pupilar, pues una pupila fija es altamente
sugerente de un glaucoma agudo, que generalmente pero no
siempre es un dolor muy intenso. Tipicamente habra vision
borrosa y/o percepcién de halos, junto a una irradiacion
hemicranea que puede ser a veces tan intensa como el dolor
ocular mismo y desviar el diagndstico hacia una sospecha de
neuralgia trigeminal, sin serlo.

El relato de fotofobia (dolor provocado por la luz) tiene en
general dos causas: patologia corneal aguda o inflamacion del
segmento anterior del ojo (uveitis anterior; sin6nimo
iridociclitis).

Hay un dolor muy particular, que es aquél que aparece asociado
a los movimientos oculares y es caracteristico de la neuritis
Optica. Notese que otras patologias del nervio dptico de
naturaleza no inflamatoria no presentan este sintoma.

Otro dolor de caracteristicas propias es el de las escleritis, con
frecuencia mas intensos a mitad de noche o de madrugada,
siempre persistentes, con irradiacion periocular y rara vez
hemicranea. Existe una forma infrecuente que sélo afecta la
esclera posterior, sin ojo rojo, en que la anamnesis del dolor es
el elemento que hace al médico sospechar su presencia.

Escleritis
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Se debe tener en mente que el glaucoma no duele. El glaucoma
agudo, que si es un ataque de dolor, es muy infrecuente. La gran
mayoria de los afectados por esta enfermedad pueden llegar a
la ceguera absoluta sin haber sentido nunca dolor ni sensacion
opresiva alguna. Esto se debe a que la mayoria de los
glaucomas aumentan la presién ocular lentamente hasta valores
en el rango de 20 a 30 mmHg, mientras el umbral de molestias
esta bien por sobre los 35 mmHg.

En este contexto es que los antecedentes familiares nos deben
poner en alerta. Patologias con importante asociacidn genética-
hereditaria son el glaucomay la degeneracion macular asociada
a la edad, por lo que se debe intentar pesquisar su presencia en
familiares, especialmente en los de mayor edad. Una forma
simple de preguntar es si hay problemas oculares en la familia
aparte de la necesidad de lentes, y enfatizar recordar en
familiares de edades avanzadas. Hay predisposicién familiar al
estrabismo, pero éste es en general un diagndstico mas fécil de
pesquisar por el médico general.

Cuando el motivo de consulta es diplopia y no se observa un
estrabismo evidente, se debe preguntar por su persistencia o
intermitencia en el tiempo y las patologias asociadas. No es raro
que una miastenia gravis comience como un estrabismo
imperceptible, inconstante y variable. La comorbilidad
cardiovascular es causa frecuente de estrabismo adquirido del
adulto y a veces puede ser la manifestacion de una grave
enfermedad subyacente; un tercer nervio por compresion
aneurismética sea tal vez la peor de ellas.

Asi como la historia médica remota puede aportar antecedentes
que justifiquen enfermedades de los 0jos, la medicacion puede
ser también la causa de problemas. Antidepresivos y
antihistaminicos orales son importante causa de 0jo seco y rara
vez los pacientes asocian la aparicion de los sintomas visuales
con el inicio de estos farmacos. Los antimaléricos, usados
frecuentemente para tratar patologia reumatolégica, pueden
causar maculopatia después de afios de uso. Bifosfonatos,
moxifloxacino, inmunoterapias como el nivolumab para
melanoma y otros farmacos pueden ocasionar inflamacién
intraocular (0 uveitis).

Examen Fisico

Un simple vistazo al paciente que ingresa a la consulta serd
suficiente para darnos una idea de varias condiciones que
pueden estar asociadas al motivo de consulta. Podremos
estimar su edad fisiologica y con ello predecir los riesgos
especificos de patologia por grupo etéareo, ver su seguridad de
desplazamiento en un ambiente nuevo y expresiones animicas
o de dolor.

Mirar el rostro del paciente nos permite detectar alteraciones en
las pestafias, o en la altura y posicion de los péarpados: ptosis
uni o bilateral, proptosis y lagoftalmo. Si es un nifio, un
torticolis nos sugerird la existencia de un estrabismo que logra
compensar en cierta posicion.

Torticolis

En adultos que consulten por ardor ocular es muy importante
observar la calidad de la piel del rostro. La rosacea y; en menor
medida el acné; son importantes marcadores de la existencia de
blefaritis. Estos casos consultan por ardor, epifora y ojo rojo,
pero una observacion detallada arrojard que el enrojecimiento
del margen palpebral, a simple vista, es mas llamativo que el
enrojecimiento del ojo mismo.

Blefaritis Anterior

El uso de gafas gruesas ya nos pone en alerta de riesgos. Si los
0jos se ven mas pequefios a través de los lentes del paciente
estaremos ante una alta miopia, con mayor riesgo a lo largo de
la vida de desarrollar catarata y desprendimiento retinal. Si los
0jos se ven mas grandes, sera por lentes de hipermetropia, con
un riesgo aumentado de presentar estrechez de camara anterior
y el consecuente riesgo de glaucoma agudo.

La medicién de agudeza visual debe hacerse para cada 0jo por
separado y con su correccion optica en caso de haberla. El
paciente debe colocar sus anteojos para lejos, pero no sus
anteojos de lectura. La oclusion del ojo no examinado debe ser
hecha sin oprimirlo, ya que esto dara una medicion menor a la
capacidad real de reconocimiento de caracteres.
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Los proyectores de optotipos no estan tipicamente disponibles
fuera de un box de atencion oftalmolégica, pero en caso de
disponer de uno debe ser utilizado dentro de un cuarto de baja
iluminacion. Por el contrario, hay cartillas de Snellen que
pueden ser colgadas a 4 metros de distancia para tener un
registro cuantitativo, para las cuales se debe contar con buena
iluminacion y cerciorarse que no haya reflejos que impidan
reconocer las letras.
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Tabla de Snellen

La agudeza visual no es el Unico componente que incide en la
capacidad visual. Patologias como cataratas, algunas uveitis y
opacidades corneales pueden reducir de forma mucho mas
marcada la vision de contrastes, raramente evaluada en forma
rutinaria. Un paciente afectado por estas patologias puede tener
un desempefio aceptable en términos de agudeza visual ya que
es un sistema que evalla letras negras sobre fondo blanco, es
decir, en un escenario de maximo contraste. La proyeccion de
letras grises en fondo blanco o el encender la luz de la sala
reduciran su capacidad de reconocimiento de manera mucho
mas marcada que en un sujeto sano.

Si tenemos dudas acerca de la posibilidad que la mala vision
sea por un vicio de refraccion no corregido en un paciente que
no trae sus lentes, de forma muy facil podremos mejorar su
agudeza visual si hacemos al ojo mirar por un agujero
estenopeico. Es tan simple como perforar una hoja de papel con
un boligrafo y hacer mirar al paciente por este agujerito de casi
2 milimetros. Nos permitira ganar dos lineas de vision o mas,
solo si el diagndstico es un defecto dptico.

Otro complemento de la agudeza visual para evaluar la calidad
de la vision son las laminas de colores como el test de Ishihara.
Patologias como la neuritis Optica o la maculopatia por
cloroquina tipicamente tendran un mal desempefio en la vision
de colores, aunque la agudeza visual esté bastante conservada.
Una manera facil de evaluar esta funcién en un box médico
general es mostrar un objeto de color rojo alternadamente a uno

y otro ojo preguntando si la calidad del color es igual en ambos.
Con frecuencia el paciente referird que el color lo percibe
desaturado con el ojo enfermo, usando palabras como destefiido
0 palido.

El examen de pupilas debe ser hecho en una sala de baja
iluminacién y con el paciente mirando para lejos, idealmente a
un objeto que no requiera esfuerzo visual para ser distinguido.
Esto nos permitira contar con una pupila en cierto grado de
midriasis fisioldgica, que nos permitird evaluar mucho mejor
su contraccion. Se debe utilizar una linterna u otra fuente de luz
que sea focalizada, es decir, que permita iluminar un ojo y no
el otro, y colocarla desde abajo o0 un costado, pero sin interferir
con el eje visual. Debemos recordar que la acomodacion
(enfoque) se acompafia de un cierto grado de miosis
sinquinética, que no es lo que queremos elicitar en esta fase del
examen. El reflejo pupilar directo busca determinar ambos
arcos, aferente y eferente; su presencia implica que hay vision
en ese ojo y que el esfinter pupilar es funcional. El reflejo
consensual tiene como Unica utilidad demostrar la
funcionalidad del efector en un ojo que no responde al
fotomotor directo.

A veces un ojo tiene un reflejo fotomotor lento o ausente, pero
su pupila si se contrae normalmente al iluminar el contralateral.
La razon de esto es un déficit en la aferencia del ojo con mal
fotomotor. Estos ojos tendrdn dafio estructural, en retina o
nervio optico, con mala vision y/o mal campo visual. Esta es la
situacion en que puede observarse un defecto pupilar aferente
relativo. El ojo enfermo si presenta fotomotor, pero acaba
siendo menos intenso que al presentar el mismo estimulo al ojo
sano. Asi ocurre que, al pasar rapidamente la linterna del ojo
sano al 0jo enfermo, se vera como la pupila se dilata levemente
al ser iluminada, en vez de contraerse como ocurriria si
estuviese sano.

Si el motivo de consulta es diplopia o sospecha de estrabismo,
es frecuente que la alteracion en la alineacion de los ojos no sea
evidente. Una aproximacion inicial, especialmente util en
nifios, consiste en proyectar una luz de frente sobre ambos ojos
simultaneamente y observar en qué zona del ojo se refleja la luz
cuando el examinado nos presta atencion. En condiciones
normales veremos reflejado el punto luminoso en el centro de
la pupila, 0 minimamente hacia nasal e inferior, de forma
simétrica en uno y otro ojo. Un milimetro de desviacién de la
imagen reflejada representard unos 7 grados de arco de
estrabismo. A esta evaluacion de alineamiento la Ilamamos test
de Hirschberg y funciona mejor si en vez de una linterna
miramos a través de un oftalmoscopio directo, de manera de ver
el rojo pupilar y donde se ubica el rebote de la luz en relacién a
la pupila retroiluminada por el rojo del fondo de ojo.



Test de Hirschberg Normal.
Reflejos de luz en el centro de las pupilas

La siguiente prueba diagnostica en busca de estrabismo es el
cover test. Tapar un ojo debe hacer desaparecer la diplopia
estrabica. La persistencia de la vision doble con un ojo ocluido
se interpreta como diplopia monocular y tiende a deberse a
patologia intraocular como cataratas sectoriales, deformidad de
la pupila (discoria) o la realizacion de una iridotomia quirdrgica
que permita una segunda entrada de luz e imagenes a ese ojo.

El cover test intermitente tapa un o0jo mientras se observa si el
contralateral hace un movimiento de redireccionamiento. Este
movimiento llamado refijacion indica que efectivamente estaba
mirando hacia una direccion diferente al objeto presentado y
confirma el diagnostico de estrabismo manifiesto o tropia. El
cover test intermitente ocluye y desocluye el ojo comprobando
la repeticion de la refijacion. Luego se repite la maniobra con
el ojo contralateral; la mayor parte de las veces hay refijacion
al hacerlo en cada uno de los dos ojos. Se sugiere hacer el cover
test intermitente primero con fijacion para lejos, y luego repetir
fijando sobre un objeto cercano, a unos 30 centimetros.

La siguiente etapa es el cover test alternante, que pasa la
oclusién de uno a otro ojo inmediatamente. Esto puede
desenmascarar un estrabismo parcialmente compensado, a la
vez de mostrarnos tendencia a la desviacion llamada foria, que
permiten una fijaciéon normal al desocluir ambos ojos. En una
foria, los ojos se alinean en cuanto deja de ocluirse el ojo que
tiende a desviarse.

Otro elemento del examen fisico que debe saber realizar el
médico general es la campimetria por confrontacién. Ambos
paciente y médico se colocan frente a frente a un metro de
distancia. El paciente, con su ojo derecho mira al ojo izquierdo
del examinador. Ambos ocluyen el otro ojo. Entonces el
médico o examinador exhibe con su mano ipsilateral al ojo
examinado un nimero de dedos abiertos en cada cuadrante del
campo visual y a mitad de distancia entre ambas personas. El
médico se utiliza a si mismo como patrén de normalidad, sin
alejar los dedos del eje visual mas alla de donde es capaz de
contar con seguridad el numero de dedos que exhibe
extendidos. Debe recordar que se estd buscando defectos
grandes, absolutos, bien demarcados, con criterio
neuroftalmolégico (hemianopsias, cuadrantanopsias, defectos
altitudinales) y no pequefios defectos como en un glaucoma que
no sea terminal. Es importante que el paciente mire
directamente al ojo del examinador y no desvie la mirada hacia
donde estd la mano del médico. Luego se repite el proceso
cambiando ambas partes el ojo ocluido.

Si estamos sospechando una alteracion retinal, es importante
realizar un test con rejilla de Amsler. El paciente, con sus lentes
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de cerca puestos, es enfrentado un ojo por vez a una cuadricula
en busca de reproducir metamorfopsia. Metamorfopsia es el
sintoma de deformidad, curvatura o distorsion de las imagenes
percibidas. Las lineas rectas se ven onduladas o aserradas al test
de Amsler y demuestran la alteracién de la anatomia retiniana.

Los altimos complementos del examen fisico son la
fluoresceina, la auscultacién y la palpacion.

Aplicar una gota de fluoresceina sddica en la lagrima
nos permitird ver con facilidad lesiones de la superficie corneal,
especialmente en la cornea. La fluoresceina se deposita en
heridas, ulceraciones y otros defectos del epitelio corneal y
conjuntival. Una forma dendritica serd caracteristica de la
queratitis epitelial herpética.

Blefaroconjuntivitis herpética con Compromiso Corneal

La auscultacion se realiza con la campana del
fonendoscopio directamente sobre la orbita en caso de
sospechar fistulas entre seno cavernoso y carétida, asi como
para descartar soplos ante sospecha de ateromatosis carotidea,
presente en cuadros de gran asimetria en el grado de retinopatia
diabética.

Por dltimo, palparemos la arteria temporal en casos
de neuropatia 6ptica isquémica (pérdida subita e indolora de
vision unilateral) o para buscar tumores de 6rbita y explorar su
reductibilidad en casos de proptosis unilateral.

Puntos Clave:

e Una baja de agudeza visual se debe en mayor
frecuencia a un vicio de refraccidn, pero hay que estar
atento a otras causas menos frecuentes y que pueden
ser de peor prondstico.

e Si el motivo de consulta es dolor ocular se debe
consultar especialmente por las circunstancias de su
inicio y sintomas asociados.

e El glaucoma cronico, patologia muy frecuente, no
produce dolor, en cambio un glaucoma agudo, se
manifiesta como un ataque de dolor ocular intenso,
es muy infrecuente.

e La medicién de agudeza visual debe hacerse para
cada ojo por separado y con su correccion optica en
caso de haberla.
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e El médico general debe ser capaz de realizar una
campimetria por confrontacién, debido a su alta
especificidad diagnostica en ciertas patologias que
afectan el campo visual.

e Aplicar una gota de fluoresceina sodica en la lagrima
nos permitird ver con facilidad lesiones de la
superficie corneal, especialmente en la cornea.
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CAPITULO 3 PERDIDA DE LA VISION

Dr. Cristian Cumsille, Dr. Felipe Espinoza Z.

Generalidades

La pérdida aguda de agudeza visual (AV) es un motivo de
consulta frecuente en oftalmologia. Un médico general debe ser
capaz de enfrentar a este paciente de forma sistematizada,
plantear los principales diagnosticos diferenciales asociados y
reconocer a aquellos pacientes que requieren derivacion
urgente.

Los principales elementos a recoger de la historia clinica son:
e Dolor asociado
e  Pérdida de AV sUbita o progresiva
e  Pérdida monocular o binocular
e Edad
e Patologias cronicas: DM, enfermedad cardiovascular
(ECV), enfermedades autoinmunes, HTA
e Historia de enfermedad o cirugia ocular previa
e  Historia de trauma ocular

Los principales elementos a evaluar en el examen fisico son:
e  Medicion de AV
e  Campo visual por confrontacion
e  Pupilas: Iso/anisocoria, reflejo fotomotor (RFM),
defecto pupilar aferente relativo (DPAR)
e Rojo pupilar
e  Oftalmoscopia directa

Enfrentamiento

Una aproximacion a este motivo de consulta es separarlo segln
temporalidad y hallazgos clinicos asociados:

e  Pérdida Aguda de la Vision:

1.  Pérdida de AV con dolor.
2. Pérdida de AV sin dolor con medios
opacos.
3. Pérdidade AV sin dolor y medios claros.
La claridad u opacidad de medios (cornea, cristalino,
vitreo), se evalla principalmente mediante el
oftalmoscopio directo, buscando el rojo pupilar.

e Pérdida Cronica de la Visdn: Pérdida visual
progresiva de la agudeza o del campo visual que se
instala en semanas a meses. La historia y examen
fisico deben estar orientados de la misma forma que
en la pérdida aguda de AV. En la anamnesis remota,
incluir antecedentes de la infancia, como estrabismo
y uso de lentes desde edad temprana.

Pérdida Aguda De La Vision

1-Causas Asociadas a dolor.

e Patologia Corneal: Queratitis, Ulceras, Edema. En
estos casos, pueden haber patologias tanto
infecciosas como inflamatorias asociadas. Cabe
destacar que el uso de lentes de contacto es un
elemento importante en estas patologias porque su
mal uso provoca hipoxia corneal, que se asocia a este
tipo de enfermedades.
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Inflamacion de Segmento Anterior:

Principalmente uveitis anterior. Inflamacion del iris
y cuerpo ciliar resultan en medios opacos e incluso
en pérdida del reflejo fotomotor en presencia de
sinequias posteriores (iris se adhiere al cristalino). Se
asocia a fotofobia.

Queratitis Herpética

Glaucoma Agudo de Angulo Estrecho: Una
elevacion aguda de la presién intraocular (P1O)
provoca edema corneal secundario y baja en la
vision. La elevacion de la PIO es secundaria a la
obstruccion de la salida por el trabéculo del humor
acuoso, habitualmente en pacientes con camara
anterior estrecha. Se presenta con importante dolor
ocular asociado a 0jo rojo periquerético. Algunos
pacientes refieren el dolor como cefalea. Al examen
pupilar destaca pupila arrefléctica en semi midriasis
fija.

Neuritis Optica: Corresponde a inflamacién del
nervio 6ptico. Se manifiesta con disminucion de AV
rdpidamente progresiva, con dolor asociado a los
movimientos oculares. Mas frecuente en mujeres
entre los 15 a 50 afios. Rojo pupilar normal,
caracteristicamente presenta DPAR, alteracion de la
vision de colores y escotoma central en el campo
visual. Al fondo de ojo se observa edema papilar,
pero solamente en 1/3 de los casos (Neuritis Bulbar),
mientras que los 2/3 restantes son Retrobulbares y
tienen fondo de ojo normal. Entre sus causas destacan
infecciones  (Sifilis, Toxoplasma, Bartonella),
enfermedades autoinmunes y esclerosis multiple.
Muchas veces son idiopaticas.

Figura 2: Neurorretinitis por Bartonella

Arteritis de Células Gigantes: También conocida
como Neuropatia Optica Isquémica Arteritica, se
observa habitualmente en pacientes > 55 afios. Inicia
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con pérdida aguda de AV unilateral que se puede
volver rapidamente bilateral, con cuadro precedente
de cefalea en region temporal, claudicacion
mandibular, baja de peso, mialgias y malestar
general. Al examen destaca muy baja vision, DPAR
(+), nervio odptico edematoso, palido, con
hemorragias asociadas. En examenes de laboratorio
destacan VHS y PCR elevados. Corresponde a una
urgencia oftalmoldgico cuyo manejo es con
corticoides sistémicos.

2- Pérdida de AV _sin Dolor y con medios opacos

3-

Hifema: Corresponde a la presencia de sangre en la
camara anterior. SoOlo afecta la vision si es
significativo y cubre la pupila. Se presenta
principalmente en trauma ocular (doloroso) y
neovasos iridianos (no doloroso). Los neovasos se
presentan en patologias como Diabetes Mellitus,
inflamacion crénica, tumores.

Neovasos iridianos

Hemorragia Vitrea: Corresponde a presencia de
sangre en la camara vitrea. Se asocia a trauma ocular,
pero més frecuentemente a presencia de neovasos,
principalmente secundarios a retinopatia diabética y
oclusién de vena retinal. Produce pérdida de vision
muy aguda e indolora. Destaca la alteracion del rojo
pupilar. Los reflejos fotomotores son normales, no se
asocia a DPAR.

Causas Sin Dolor y Medios Claros.

Desprendimiento de Retina: Corresponde a la
separacion de la retina del epitelio pigmentario.
Existen 3 tipos: Regmat6égeno (por desgarro retinal),
Traccional (traccidn de retina como en retinopatia
diabética proliferativa) y Seroso (acumulacion de
liquido). Cuadro agudo, indoloro, con pérdida visual
total o parcial segun el tamafio del desprendimiento.
Se asocia a fotopsias y a veces es descrito como
“caida de un telon.” Puede haber DPAR o no, y el
rojo pupilar puede estar alterado.

Desprendimiento vitreo posterior: Con la edad, el
vitreo se licla y se separa de la retina. Puede provocar
un desprendimiento retinal al traccionar la retina. Sin
embargo, en la mayoria de los casos esto no ocurre,
y el paciente en realidad no presenta disminucion de
AV sino que consulta por “moscas flotando”
(entopsias).
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Trombosis Venosa Retinal: Puede ser de vena
central o alguna de sus ramas. Mayores de 70 afios,
Hipertension, Diabetes Mellitus e Hipertension
Ocular son los principales factores de riesgo. El
diagndstico se hace por el fondo de ojo, donde se
observan hemorragias retinales en Ilama, con vasos
venosos engrosados y tortuosos. Puede haber DPAR.
No tiene tratamiento agudo, pero la evaluacion por
oftalmélogo es fundamental para el manejo de
complicaciones.

Trombosis de Vena Central de la Retina

Oclusién Arterial Retinal: Al igual que la venosa,
puede ser de una rama o de arteria central. Produce
unadisminucién de AV aguda, indoloray persistente.
El paciente puede haber presentado episodios de
Amaurosis Fugax previos. El examen de fondo de ojo
es fundamental para el diagndstico. Se observa una
retina palida, de color lechoso y la mancha rojo
cereza, que corresponde a la coroides que se observa
a través de la macula. Tedricamente tratables en
casos muy agudos en que ain no ha ocurrido
isquemia retinal, lo cual rara vez es factible
Amaurosis Fugax Embdlica: Pérdida de AV aguda,
transitoria (recupera por completo < 24 horas).
Generalmente pacientes mayores de 50 afios, con
factores de riesgo cardiovascular. Causado
principalmente por ateromatosis carotidea y fuente
embodlica cardiaca, los cuales deben ser estudiados.
Rojo pupilar y reflejos no alterados.

Enfermedades Maculares: Existen mdaltiples
patologias maculares que pueden producir
disminucién de AV, siendo la méas frecuente la
degeneracion macular relacionada con la edad
(DMRE). La DMRE es wuna enfermedad
degenerativa, la cual se presenta en pacientes de edad
avanzada, de raza blanca y tabaquicos. Se manifiesta
de 2 formas clinicas, DMRE seca y DMRE humeda.
La forma himeda se asocia a membranas
neovasculares y hemorragias que se pueden
manifestar como pérdida brusca de AV indolora.



Membrana Neovascular en Degeneracion Macular

Relacionada a la Edad Himeda

Edema de Papila: Corresponde a hinchazén del
nervio Optico, observandose hiperemia, dilatacion
con oscurecimiento de las venas y mala definicion de
los bordes papilares. Aparece secundariamente a
Hipertension Endocraneana, acompafiandose de un
cuadro de vomitos y cefalea. A diferencia de la
Neuritis Optica, el Edema Papilar es indoloro, con
AV normal, reflejos pupilares normales y campo
visual con aumento de mancha ciega. Requiere
evaluacion con neuroimagenes para descartar
procesos expansivos intracraneanos.

Pérdida Crénica De La Vision

Catarata: Consiste en una opacidad del cristalino.
Primera causa de ceguera en el mundo. Pérdida lenta
y progresiva de AV, indolora, generalmente bilateral
asimétrica, habitualmente en mayores de 50 afios.
Destaca disminucion del rojo pupilar, y en casos
severos leucocoria. Sus principales factores de riesgo
son edad > 60 afios, Diabetes Mellitus, uveitis,
trauma ocular, exposicion a luz UV y uso de
corticoides (tépicos o sistémicos). Su tratamiento es
quirdrgico cuando se asocian a compromiso visual
importante.

Catarata Nuclear

Glaucoma Crénico de Angulo Abierto: Es una
neuropatia Optica degenerativa multifactorial,
asociada a un aumento de la presion intraocular. A
diferencia del Glaucoma de Angulo Estrecho, el
Glaucoma Croénico es asintomatico y no hay
obstruccion a la salida del humor acuoso. Los
principales factores de riesgo son la edad,
antecedente  familiar de  glaucoma, raza
hispanica/latina y negra. La presion intraocular es el
principal factor de riesgo modificable, pero no es la
causa (existen Glaucomas Normotensivos). Produce
dafio de las fibras Opticas, evidenciado como pérdida
caracteristica del campo visual y aumento de la
excavacion papilar.

Degeneracion Macular Relacionada con la Edad
(DMRE): La méacula corresponde a la zona retinal
con mayor concentracion de conos y por lo tanto la
de mayor importancia para la AV. En su centro esta
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Aumento de excavacion papilar en Glaucoma Crénico.

la féovea La DMRE consiste en cambios

degenerativos de la regiéon macular, asociado a
dep6sito de desechos en el epitelio pigmentario
retinal conocidos como drusas. Al examen fisico se
pueden observar alteraciones en la vision de colores
y en el Test de la Rejilla de Amsler. Se manifiesta en
2 formas clinicas; DMRE Secay DMRE Humeda. La
forma seca se presenta en pacientes afiosos, como una
pérdida lenta y progresiva de la vision central.

Atrofia Macular en DMRE Seca.

Retinopatia diabética (RD): Microangiopatia
progresiva que se caracteriza por lesiones y oclusion
de vasos retinales en personas con Diabetes Mellitus.
Se produce aumento de permeabilidad vascular,
asociado a isquemia retinal, que puede desencadenar
neovascularizacion, sangrado y otras
complicaciones. La primera causa de pérdida visual
en RD es Edema Macular. Consiste en acumulacién
anormal de liquido, lo que produce engrosamiento y
distorsion macular. La isquemia macular en el
contexto de RD, puede generar pérdida cronica de
vision. Cabe destacar el que el médico general tiene
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un rol fundamental en el adecuado control
metab6lico de estos pacientes.

Puntos Clave:

e La historia Clinica del paciente y los hallazgos al
examen fisico incluyendo Reflejos Pupilares,
Oftalmoscopia Directa y realizacion de Fondo de Ojo
son fundamentales para orientar la etiologia
diagndstica de una pérdida de la vision.

e Es fundamental un diagnoéstico y tratamiento
oportunos para mejorar el resultado visual de un
paciente con pérdida aguda de la Vision

e  Las patologias que requieren una evaluacion urgente
por especialidad son, entre otras, EI Desprendimiento
de Retina, las Oclusiones de Vasos de la Retina, la
Neuritis Optica Isquémica Arteritica y el Edema de
Papila.

e El adecuado manejo de patologias sistémicas como
las patologias cardiovasculares o Autoinmunes es
fundamental en la prevencién de la pérdida de la
vision, ya sea por ser factores de riesgo, como para
prevenir sus propias manifestaciones oculares.
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CAPITULO 4 REFRACCION

Dr. Luis Suazo, Dr. Eduardo Fuentes.

Introduccion

La refraccion se define como el cambio en la direccion de la luz
cuando pasa de un medio transparente a otro de diferente
densidad 6ptica, afectando su velocidad de propagacién (no
varia su longitud de onda). Este cambio de direccion de la onda
luminica usamos para mover los focos y la formacién de
imagenes en los pacientes que tienen vicios de refraccion, en
los cuales su sistema dptico no es capaz de formar la imagen
nitida en la retina; para ello se usan lentes que cambian la
vergencia, o sea la direccion de los rayos. Si un haz de luz entra
con rayos paralelos a un lente, al salir del lente los rayos
convergiran o divergiran.

La Dioptria es la “unidad de medida” que usamos para
referirnos al poder de vergencia de un lente (sea este divergente
0 convergente).

Dioptria = 1/distancia en metros

Si un lente hace foco a un metro su potencia es +1D, si hace
foco a 50 cm=2D

Sistema dptico del ojo

e  Cornea: 43 dioptrias.

e  Cristalino: 20 dioptrias.

e Pupila: Perpendicular al eje éptico, limita la entrada
de luz, elimina rayos de incidencia muy oblicua
evitando aberraciones y da profundidad de foco.

Emetropia

Se refiere a la formacidn de la imagen exactamente en la retina.
Ametropia: la imagen no se forma en la retina, sino por delante,
por detras 0 en mas de un foco en relacion a ella.

Ojo en nifios
Casi tamafio del ojo adulto al afio de vida.
Tiene 3 fases:

e (-6 meses: Crece 4 mm.
e 2abafos: Crece 1 mm.
e 6al3afos: Crece 1 mm.

Exploracion

La agudeza visual (AV) corresponde a la capacidad de
distinguir a una distancia determinada, 2 puntos como
separados uno del otro. En una persona sana, esto se relaciona
con la distancia entre 2 fotorreceptores, que permite a 6 metros
de distancia, distender un angulo de 1 minuto de arco. Al
evaluar la agudeza visual, constatamos el estado funcional del
sistema Optico del ojo, y con ello podemos sospechar vicios de
refraccion, en los cuales la imagen no se forma en la retina.

Si bien existen muchas formas de evaluar la agudeza visual,
uno de los métodos mas extendidos es usando la tabla de
Snellen, que consiste en la grafica de optotipos de diferente
tamafio en orden decreciente, con el objetivo de evaluar hasta
que rango logra distinguir el paciente (Fig. 1).
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Tabla de Snellen

Se realiza a 6 metros en forma progresiva desde mas grandes a
mas pequefias. La vision normal, corresponde al optotipo
20/20, 0 6/6. La vision de este optotipo denota una capacidad
de discriminar dos puntos como independientes uno del otro,
cuando se encuentran separados por una distancia de 1 minuto
de arco.

Agujero estenopeico

Cuando un agujero pequefio se sitla en el centro de la pupila,
suprime aberraciones esféricas y mejora la AV en las
ametropias; es una ayuda practica cuando un paciente consulta
por mala AV cronica, si mejora al utilizar un agujero
estenopeico, es sugerente de un vicio de refraccion subyacente.

e  Agujero de 1,25 mm corrige 3 dp esféricas 0 1,5 dp
cilindricas.
e Agujero de 2,0 mm corrige 2 dp.

Vicios de Refraccion

Miopia

Vicio de refraccion, en el cual, los rayos luminosos que vienen
del infinito hacen foco por delante de la retina.

Se caracteriza por tener una buena vision de cerca, pero una
muy mala vision para lejos.

Clasificacion:

e  Miopia de curvatura
La cdrnea es mas curva de lo normal, por lo que su
poder didptrico es mayor, y la formacion de la
imagen es prerretinal.

e  Miopia axial
Longitud axial ocular mayor a la normal, por lo que
la imagen refractada cae delante de la retina

e  Miopia de indice
Aumento indice de refraccion del cristalino, puede
darse por cataratas nucleares.
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Complicaciones
Glaucoma, cataratas, maculopatias, desprendimiento de retina.

Tratamiento
Se coloca un lente biconcavo, divergente o “minus” lo que hace
que imagen se forme mas atras.

t—4

AN

Miopia, correccion con lentes biconcavos o “minus”.

Hipermetropia

Vicio de refraccion més prevalente en relacion a la miopia, en
que laimagen refractada se forma por detras de la retina (Fig.3).
Es fisiologico en la mayoria de los nifios, aunque también
puede desencadenar patologia asociada (ambliopia, estrabismo,
etc.).

Etiologia
e  Ojos pequefios
e  Corneaplana
e  Desplazamientos posteriores del cristalino
e Tumor orbitario

Clasificacion:

e Latente
El paciente es capaz de compensarla mediante la
acomodacion, pero a medida que pasa el tiempo se va
haciendo manifiesta.

e  Manifiesta
No es compensada
acomodacion.

completamente por la

Tratamiento:
Lentes biconvexos, positivos o plus.
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Hipermetropia, y su correccion con lentes convexos o “plus”
Astigmatismo

Corresponde a una aberracion éptica en el que se forma una
imagen distorsionada, ya que el sistema 6ptico genera 2 focos
de una misma imagen (Fig. 4).

Una curvatura es diferente a la otra, por lo que se forman dos
imagenes, ven contornos dobles.

Clasificacion:

e Simple
Uno de los focos esta en la retina el otro puede estar
delante (midpico simple) o detras (hipermetropico
simple).

e  Compuesto
Las dos lineas focales estéan, ya sea por delante de la
retina (astigmatismo midpico compuesto), o por
detrds de la retina (astigmatismo hipermetrdpico

compuesto).
e  Mixto

Uno de los focos es hipermétrope, el otro es miope.
e Irreqular

No existen focos definidos, aparece en casos de
patologia corneal.

Tratamiento
Se usan lentes cilindricos que tienen poder solo en un eje, de
manera de juntar las dos imagenes.
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ASTIGMATISMO
=

OJO NORMAL
=

Astigmatismo: Se generan 2 focos de una misma imagen, lo
que provoca una imagen distorsionada.

Acomodacion

La acomodacién es la capacidad del sistema Optico de cambiar
su poder didptrico, con el fin de mover el foco de imagen y
distinguir con nitidez imagenes a diferentes distancias (Fig. 5).
La acomodacién en el ojo humano esta dada por la funcion del
musculo ciliar y su accidn sobre el cristalino. Un cristalino mas
plano tiene menos poder didptrico, por lo que permite enfocar
objetos a mayor distancia; por otro lado, un cristalino méas
curvo, aumenta su poder didptrico, y con ello permite enfocar
objetos a menor distancia.

El muasculo ciliar se contrae, y con ello relaja las fibras
zonulares y el cristalino se abomba (aumenta su curvatura y
poder dioptrico); cuando el masculo ciliar se relaja, se tensan
las fibras zonulares, y con ello se aplana el cristalino,
disminuyendo su poder didptrico.

Acomodacion. Cambios en la curvatura del Cristalino
cambian el poder didptrico del sistema dptico y permiten
enfocar objetos a diferentes distancias.

Presbicia

Pérdida de la capacidad de acomodacion progresiva desde 40-
45 afos. Si bien no se sabe la causa exacta, el cristalino pierde
elasticidad con el tiempo y después de los 40 afios se hace
manifiesto, sobre los 65 afios los pacientes pierden
practicamente de forma completa la capacidad de
acomodacion.

Etiologia:
e  Pérdida de elasticidad de cristalino.
e  Debilitamiento de musculo ciliar.

Clinica:
e  Alejamiento del plano de lectura.
e Dificultad para trabajo de cerca
e  Seacentdan con poca luz o al final del dia.
e Retraso en el re-enfoque de lejos tras el uso
continuado de la acomodacion.
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Tratamiento:

e Lentes para cerca o de lectura que permiten
converger (lentes “plus”), proporciona las dioptrias
adicionales, esto varia con la edad, pero en general
seria 1D a los 40 afios, 2D a los 50 afios y 3D a los
60 afios.

e  Siademas tenia vicio de refraccion puede usar lentes
bifocales o multifocales (tiene zonas para ver de
cerca y ver de lejos, tiene zonas de aberraciones
donde no se ve bien).

Puntos Claves

e El sistema o6ptico se compone de 2 lentes
convergentes: la coérnea (que es mas potente) y el
cristalino.

e Las causas mas frecuentes de disminucion de la AV
son las ametropias o vicios de refraccion.

e  Para la vision cercana el musculo ciliar se contrae, la
z6nula se relaja y el cristalino aumenta el didmetro
anteroposterior.

e  Para la visién lejana el masculo ciliar se relaja, la
z6nula se tensa y el cristalino disminuye el diametro
anteroposterior.

e El miope ve mal de lejos, pero habitualmente tiene
buena visién de cerca. El hipermétrope ve mal de
cerca, y dependiendo del grado, pudiera tener vision
regular de lejos, pero en general su vision a distancia
también es mala.

e Los astigmatismos pueden ser tanto miopicos,
hipermetrdpicos y mixtos.

e Se asocian a miopia: glaucoma crénico simple de
angulo abierto, cataratas y degeneraciones retinianas
(con mayor riesgo de desprendimiento de retina).

e Se asocian a hipermetropia: el estrabismo
convergente, la ambliopia y el glaucoma de angulo
cerrado.

e Preshicia es la pérdida de la capacidad de
acomodacidn, que se presenta en general a partir de
los 40 a 45 afios. Es progresiva en el tiempo y su
correccion en con lentes convexos o plus.

Bibliografia

e  Schwartz S. (2013). Geometrical and Visual Optics
(2nd ed.). McGraw-Hill Education.

e  Garcia-Feijoo J. (2012). Manual de Oftalmologia.
(Lra edicién). Elsevier Espafia.



Oftalmologia

CAPITULO 5 ORBITA Y ANEXOS
Dr. Neil Saldias,. Dra. Javiera Araya.

Introduccion

La orbita humana es aquella cavidad anatémica ubicada en el
tercio superior de la cara en la que estan contenidos el ojo, los
musculos extra oculares, la glandula lagrimal, los vasos
arteriales y venosos, asi como la grasa que rodea a todos estos
elementos.

Semiologia

La semiologia orbitaria clasicamente se resume en la
nemotecnia de las 6 P:

Proptosis Pulsacion

Periérbita

Palpacion Progresion

e  Pain: dolor

e  Proptosis 0 exoftalmo: ojos mas afuera. Se puede
objetivar a través de la Exoftalmometria de Hertel,
que corresponde a un instrumento que se utiliza para
objetivar y medir el grado de proptosis en la consulta
oftalmologica.

e  Pulsacion: visible en casos de fistulas carétido
cavernosas de alto flujo o comunicacidn directa de la
oOrbita con las meninges.

e  Palpacién: Util para explorar masas tumorales
palpables, crepitacion de tejidos por una neumo-
Orbita secundario a fracturas, etc.

e  Periorbita: cambios periorbitarios como eritema,
equimosis, edema, etc.

e  Progresion: evolucion de los sintomas y signos en el
tiempo.

Examenes complementarios

Los examenes complementarios al examen clinico son de
mucha utilidad en el estudio de la patologia orbitaria, entre
estos encontramos:

e  Tomografia computada (TC): muy til para el estudio
lesiones Gseas 0 de cuerpos extrafios orbitarios en
traumas y en el estudio preliminar de tumores
orbitarios.

e Resonancia nuclear magnética (RNM): importante
para el estudio de lesiones de tejidos blandos como
tumores y procesos inflamatorios, asi como patologia
del vértice orbitario.

e Ecografia orbitaria: es especialmente til en su
modalidad Eco Doppler para caracterizar lesiones
vasculares de alto o bajo flujo.

19

Enfrentamiento de la patologia orbitaria

Anamnesis
e  Preguntar dirigidamente por dolor, diplopia,
exoftalmos, edema o eritema palpebral y alteraciones
de la vision. Determinar tiempo de evolucién y
progresion de los sintomas.
e Antecedentes de traumas,
cirugias previas, tabaquismo.

enfermedad tiroidea,

Examen fisico

e Tomar agudeza visual, inspeccién de parpados y
globo ocular, ver movimientos oculares y de
parpados. Determinar si existe exoftalmos o no.

e Palpar reborde orbitario y parpados buscando
escalones 6seos y crepitacion en caso de sospecha de
fracturas, frémitos en caso de fistulas o bien alguna
masa tumoral frente a sospechas de neoplasias.

Examenes complementarios

e En general si estamos sospechando una fractura
orbitaria o cuerpo extrafio solicitar una TC de orbitas.
Si nuestra hipotesis diagnostica se inclina hacia una
patologia tumoral o inflamatoria pedir una RNM de
orbitas.

TAC de Orbita: Cuerpo Extrafio en la cavidad orbitarfa.

Patologia orbitaria

La patologia orbitaria es amplia y diversa, por lo cual es
importante tener una comprension ordenada y sistematica de
ella que nos permita plantearnos los diagndsticos diferenciales
mas probables en cada caso.

Clasicamente podemos clasificar la patologia orbitaria en
trastornos congénitos y adquiridos:

Congénitos
Por ejemplo, criptoftalmos, anoftalmos,
malformaciones arterio venosas.

microftalmos y
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Adquiridos

e  Procesos inflamatorios: orbitopatia tiroidea (muy
frecuente), vasculitis ANCA +, enfermedad por
IGG4, LES, etc. (menos frecuentes).

e  Tumorales: hemangioma cavernoso, meningiomas,
schwanoma, linfomas, etc.

e Infecciosas: celulitis orbitarias por bacterias u
hongos.
Vasculares: fistulas car6tido cavernosas, varices.
Traumaticas: fracturas orbitarias, cuerpos extrafios
orbitarios heridas por proyectil, etc.

Procesos inflamatorios

Inflamacidn orbitaria asociada a la tiroides

También llamada orbitopatia tiroidea (OT) es por lejos la mas
frecuente de las enfermedades inflamatorias que afectan a la
oOrbita.

Su fisiopatologia estd dada por la desregulacion del sistema
inmune que comienza a producir anticuerpos contra antigenos
propios de las células de la glandula tiroides, pero que también
se encuentran en células de la orbita. Los anticuerpos mejor
caracterizados son los TRABS (anticuerpos anti receptor de
THS) presentes en la superficie de las células tiroideas y en la
superficie de los fibroblastos orbitarios. Este fendmeno de
“inmunidad cruzada” es la base fisiopatoldgica que explicaria
esta relacién entre la enfermedad tiroidea y la inflamacion
orbitaria asociada.

Orbitopatia Distiroidea

Tipicamente la enfermedad tiene una fase inicial aguda
caracterizada por los sintomas y signos inflamatorios que tiende
a durar entre 6 a 18 meses y una fase crénica donde ya no hay
inflamacion si no solo las secuelas que la enfermedad dejo,
tales como: exoftalmos, estrabismo o retraccién palpebral.

En la etapa aguda el tratamiento es inmunosuprimir al paciente
para lo cual se usan corticoides en altas dosis como primera
linea. En la etapa cronica el manejo es quirdrgico, realizandose
segln la necesidad, descompresiones orbitarias, cirugia de
estrabismo y blefaroplastias.
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Los criterios diagndsticos de la OT, segin la Asociacion
Americana del Tiroides:

1.- Antecedentes de enfermedad o disfuncion tiroidea
expresada en un hipertiroidismo (lo mas frecuente),
hipotiroidismo, tiroiditis o bien niveles de TRABS altos

2.- Clinica de orbitopatia tiroidea:

e Signos palpebrales: edema, retraccion de
predominio temporal (el mas frecuente), signo de
Von Graefe (el méas especifico), eritema, temblor.
El signo de Von Graefe se evalla haciendo mirar
al paciente hacia arriba y luego pedirle que
lentamente vaya bajando la mirada hacia el suelo.
Si estd presente observaremos como el globo
ocular sigue bajando, pero el parpado superior en
un momento da un pequefio salto y tiende a
quedarse mas arriba y no acompafia al ojo en su
descenso.

e Signos oculares: exoftalmos uni o bilateral,
inyeccion conjuntival, quemosis, queratopatia por
exposicion, ingurgitacioén venosa en las zonas de
insercion del recto lateral o medial.

e Alteraciones oculomotoras: diplopia, estrabismo.
Se comprometen principalmente los rectos
inferiores y medios por lo cual habra restriccion a
la elevacion del ojo y a la abduccién o mirada
lateral.

e Signos de neuropatia Optica compresiva:
alteracion de la sensibilidad de contraste, pérdida
de la vision de colores, alteracion de reflejos
pupilares, disminucién de agudeza visual,
reduccion del campo visual y ceguera.

3.- Alteraciones de las iméagenes orbitarias: En una TC o
RNM de 6rbitas ver engrosamiento de los vientres
musculares, aumento de la grasa orbitaria y exoftalmos.

Con 2 de estos 3 criterios podemos hacer el diagnéstico de
orbitopatia tiroidea. Por lo tanto puede existir una orbitopatia
tiroidea en un paciente eutiroideo. Ademas, no siempre son
sincronicas, la aparicion de la disfuncion tiroidea y la
orbitopatia tiroidea. Por ejemplo, alguien puede desarrollar un
hipertiroidismo y a los 2 afios comenzar con una orbitopatia
tiroidea o viceversa.

En todo paciente que diagnostiquemos una OT debemos
indicar:

e  Evaluacién por endocrindlogo para compensar la
tiroides

e  Evaluaciéon por
compromiso ocular

e  Perentoriamente suspender tabaquismo si es que el
paciente fuma ya que el tabaco es el factor de riesgo
mas importante asociado al agravamiento y severidad
de la OT.

oftalmélogo para determinar

Sera funcion del oftalmdlogo determinar si la OT esta en su fase
activa o inactiva y si es leve, moderada o severa, y en base a
estos parametros se indicara el manejo.
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La sospecha y diagnéstico oportuno es sumamente importante
en la OT, ya que mientras antes se inicie el tratamiento
podemos evitarle al paciente secuelas desfigurantes de su rostro
0 alteraciones visuales severas que van a requerir
frecuentemente largos y costosos tratamientos mas varias
cirugias.

Asi que frente a la sospecha solicitar: perfil tiroideo y Trabs.

Luego, derivar a oftalmélogo o endocrindlogo, e insistir en
suspender hébito tabaquico.

Otras inflamaciones orbitarias

Habitualmente son enfermedades menos frecuentes
caracterizadas por dolor orbitario periocular intenso, edema
ylo eritema palpebral, exoftalmos, diplopia y alteracion de la
vision.

Existe una variante especial llamada sindrome de Tolosa —
Hunt, que consiste en un compromiso inflamatorio severo del
vértice orbitario y seno cavernoso que caracteristicamente va a
presentarse con dolor retro-ocular intenso asociado a
compromiso simultaneo del Il, 111, IV y VI nervio craneal, que
clinicamente se traducird en ptosis palpebral, oftalmoplegia y
disminucion de la agudeza visual con alteracion de reflejos
pupilares.

Las etiologias se deben a enfermedades autoinmunes tales
como vasculitis ANCA +, enfermedad por IGG4, Sind. de
Sjogren, LES, sarcoidosis, etc.

Estas requieren manejo en conjunto entre el reumatélogo y el
oftalmdlogo més terapia inmunosupresora.

Pseudotumor orbitario

Es un concepto utilizado para designar a aquellos cuadros
inflamatorios idiopaticos, caracterizados por dolor orbitario o
periocular intenso, edema palpebral, exoftalmos, diplopia,
alteracion de la vision y que en la TC o RNM muestran una
imagen de infiltracion difusa de la 6rbita que simula un tumor
pero que en realidad es tejido inflamatorio o fibrético secuela
de la inflamacién previa. Muchas veces requiere tomar una
biopsia para descartar una neoplasia y que pese a todo el estudio
de laboratorio y de pruebas inmunohistoquimicas no logramos
establecer una etiologia clara, por lo cual actualmente se
denominan como inflamacion orbitaria idiopatica.

Tumores orbitarios

Los tumores en la orbita se caracterizan clinicamente por
producir exoftalmos (lo méas frecuente), diplopia, dolor
(habitualmente solo en estados méas avanzados), compromiso
visual por compresion o infiltracion del nervio 6ptico.

Se pueden clasificar de multiples formas:

a) Por edad de presentacion

Infantil Adulto
Hemangioma capilar (el mas Hemangioma cavernoso (el
frecuente) mas frecuente)
Quiste dermoides Meningiomas
Linfangiomas Linfomas

Rabdomiosarcomas Adenoma pleomorfo de la

glandula lagrimal
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b) Por carécter histologico

Benigno Maligno
Hemangiomas Adenocarcinoma de la
Meningiomas glandula lagrimal
Schwanomas Rabdomiosarcoma

Quistes dermoides Linfomas

c) Por origen topografico

Primarios de la 6rbita

Por vecindad o metastasis

Hemangiomas
Meningiomas del nervio
optico
Adenoma pleomorfo de la
glandula lagrimal

Senos paranasales y del
cerebro: mucocele,
meningiomas, sarcomas
Metastésicos: de mama (el
mas frecuente en mujeres),

de prostata (mas frecuente
en hombres), de pulmén.

Patologia vascular

Afortunadamente es menos frecuente y abarca principalmente
las fistulas carétido cavernosas (FCC) de bajo flujo, FCC de
alto flujo y las malformaciones arterio venosas (MAV).

a) FCC de bajo flujo
Se presentan habitualmente en pacientes mayores, en forma
espontanea. Se presenta como un cuadro insidioso de sensacion
de tensidn ocular, exoftalmos unilateral, 0jo rojo caracterizado
por vasos epiesclerales muy ingurgitados, espiralados, que
salen como rayos de sol desde el limbo hacia los fondos de saco
conjuntivales dando la apariencia de una “cabeza de medusa”,
quemosis, a veces diplopia y disminucion de la vision. También
se constata elevacion de la presion intraocular unilateral e
ingurgitacion de los vasos venosos en el fondo de ojo.

El examen de eleccion es una RNM que mostrara tipicamente
una dilatacién importante de la vena oftadlmica superior,
engrosamiento de los musculos extra oculares y exoftalmos
leve.

Su tratamiento corresponde a un radi6logo intervencional quien
determinara la pertinencia de confirmar el diagnostico
mediante una angiografia carotidea-cerebral y eventualmente
embolizarla durante el mismo procedimiento.

b) FCC de alto flujo:
Se presentan en contexto de traumas craneales de alta energia,
por ejemplo, accidentes automovilisticos, cursando con
aparicion aguda de exoftalmos severo, edema palpebral,
quemosis, disminucion de la vision, frémito palpable y soplo
audible a la auscultacion.

Son una urgencia y deben ser derivados rapidamente a un
radidlogo intervencionista o neurocirujano.

c) Varices orbitarias:
Son de presentacion insidiosa en pacientes mayores quienes
presentan exoftalmos intermitente que se hace evidente
tipicamente con maniobras de Valsalva.

Su tratamiento es quirdrgico para ligarlos o bien embolizarlos.
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d) Malformaciones arterio venosas (MAV):
Son cuadros raros, caracterizados por exoftalmos intermitente
pero progresivo en el tiempo, a veces son visibles en la
conjuntiva y fondos de saco. Requieren manejo conjunto con
orbitélogo, radi6logo intervencionista y a veces neurocirujano.

Infecciones orbitarias

Estas pueden ser principalmente bacterianas (lo mas frecuente)
y micaticas.

Clasicamente se utiliza la clasificacion topografica de Chandler
que las diferencia en 5 tipos:

Tipo 1 Celulitis pre septal

Tipo 2 Celulitis post septal u orbitaria
Tipo 3 Absceso orbitario subperiéstico
Tipo 4 Absceso orbitario

Tipo 5 Trombosis de seno cavernoso

a) Celulitis pre septal
Es la mas frecuente de todas y habitual de ver en los servicios
de urgencia. Implica un compromiso infeccioso e inflamatorio
de los tejidos que estan por delante del septum orbitario, es
decir, la piel de los parpados y el mdsculo orbicular.

Se presenta como un cuadro agudo, algo doloroso, con edema
y eritema palpebral, a veces con alguna lesion cuténea, puede
haber también secrecion purulenta. Por detras de los parpados
el ojo se ve blanco, sin inyeccidn conjuntival, sin alteracion de
los movimientos oculares y sin compromiso de la vision. El
paciente muestra buen estado general.

Los gérmenes méas frecuentes son
Streptococcus, H. Influenzae.

Staphylococcus,

Se tratan en forma ambulatoria con antibidticos como
cloxacilina o amoxicilina/acido clavulanico o cefuroximo.
Importante el control frecuente ya que a veces pueden
evolucionar a una celulitis orbitaria. Por esta razon en nifios la
conducta es siempre hospitalizar y a la menor sospecha de
agravamiento iniciar tratamiento como si fuera una celulitis
orbitaria.

Celulitis Preseptal Orbitaria asociada a Chalazion.

b) Celulitis orbitaria
Se caracteriza por exoftalmos unilateral, edema y eritema
palpebral, ojo rojo, dolor que tipicamente aumenta al mover los
ojos, diplopia y disminucion de la visién. Aqui si existe
compromiso del estado general y fiebre. Por lo tanto es un
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cuadro grave y potencialmente hay un riesgo de ceguera del ojo
afectado.

En el 80% de los casos se debe a sinusitis de las cavidades
paranasales, tipicamente del seno etmoidal, donde los gérmenes
invaden la 6rbita. Los agentes més frecuentemente aislados son
Staphylococcus, Streptococcus, H. Influenzae y anaerobios.

Tanto en adultos como nifios su manejo implica:
e  Siempre Hospitalizar

e  Solicitar examenes: hemograma, VHS,
hemocultivos, glicemia, uremia, pruebas de
coagulacion.

e Solicitar imagenes: TC de orbitas y cavidades
paranasales buscando sinusitis y la presencia de
abscesos y cuerpos extrafios.

e Iniciar tratamiento con antibidticos de amplio
espectro: actualmente el esquema inicial es
ceftriaxona asociado a clindamicina.

e  Si se comprueba sinusitis, se debe pedir evaluacion
por otorrino.

e Si se confirma la existencia de abscesos orbitarios
que persisten en control de TC alas 48 -72 hrs. de
seguimiento, se debe considerar el drenaje
quirurgico.

c) Micosis orbitaria
Son cuadros poco frecuentes, pero con una elevada mortalidad,
que puede llegar al 50-60% de los casos.

Clinicamente son similares a una celulitis orbitaria y también
la mayoria de las veces hay también compromiso sinusal ya que
los hongos ingresan al cuerpo por las vias respiratorias. Son
llamativas la aparicion de lesiones costrosas oscuras en piel de
parpados, ala de la nariz y mucosa nasal, pero esto ya implica
un compromiso avanzado de la enfermedad.

Los agentes mas frecuentes son el aspergillus y el mucor. Se
diferencian principalmente en que el aspergillus da cuadros mas
solapados que pueden durar semanas e incluso meses de un
compromiso lento pero progresivo, mientras que el mucor es de
evolucion mucho mas rapida y agresiva, pero los dos
constituyen una patologia grave.

Lo méas importante es tener un alto grado de sospecha,
sobretodo en paciente inmunosuprimidos, siendo tipica su
presentacion en pacientes diabéticos descompensados,
pacientes en quimioterapia o trasplantados.

En cuanto a su manejo es similar al de la celulitis orbitaria, pero
a la menor sospecha de hongos, iniciar tratamiento con
anfotericina B y solicitar muestras de tejido ya sea de la orbita
o de las cavidades paranasales para estudio directo de hongos
(tinta china, PAS, blanco de calco-fllior) y estudio
histopatologico buscando presencia de hifas. Los cultivos de
hongos son de bajo rendimiento y muy lento desarrollo.

Si se comprueba la presencia de hongos el tratamiento de
eleccidn es una cirugia extirpando todo el tejido comprometido,
lo cual implica muchas veces realizar una exanteracion
orbitaria mas vaciamiento de senos paranasales y tratamiento
con antimicoticos (anfotericina y/o posaconazol) por meses.
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Patologia palpebral

Desde el punto de vista clinico es muy atil manejar una
clasificacion ordenada y ldgica que nos permita orientarnos y
navegar a través de los distintos diagndsticos diferenciales que
nos ofrece una patologia cuando enfrentamos a un paciente en
particular. Asi, podemos clasificar la patologia palpebral de la
siguiente manera:

Patologia palpebral congénita

a) Criptoftalmo
Fusion de ambos parpados, no existiendo hendidura palpebral,
no se logra ver el globo ocular que habitualmente se encuentra
también fusionado a los parpados. Su tratamiento es
eventualmente quirdrgico cuando existe un globo ocular con
potencial visual.

b) Coloboma palpebral
Es la ausencia parcial o total de parpados. Su tratamiento es
quirdrgico.

c) Epiblefaron

Es una mal posicion de las pestafias que apuntan hacia el globo
ocular amenazando con rozar la cornea, producto de un pliegue
redundante de orbicular que cabalga sobre el borde palpebral
desviando las pestafias hacia el globo ocular. Si no hay
afectacion de la superficie ocular se recomienda solo observar,
ya que en la mayoria de los casos se va resolviendo
espontaneamente a medida que la cara del nifio va
desarrolldndose. Si existe evidencia de queratitis o Ulceras
corneales o sintomas intensos de fotofobia, epifora y dolor
ocular debe corregirse quirdrgicamente.

d) Euriblefaron
Consiste en la separacion patoldgica entre el globo ocular y el
parpado principalmente a nivel del canto lateral provocando a
veces sintomas de exposicion ocular como ojo rojo y ardor. Su
tratamiento es quirtrgico y esta indicado solo cuando es muy
sintomatico o provoca una alteracion estética muy notoria.

e) Epicanto
Pliegue cutaneo a nivel del canto interno.

f)  Ptosis palpebral congénita
Se produce por una alteracién a nivel de SNC o periférico o del
musculo elevador que determina una caida del parpado
superior. Esta puede ser parcial o total, uni o bilateral.

Como referencia debemos considerar que la posicion normal
del borde libre de los parpados superiores debe estar 1 mm bajo
el limbo. Si el parpado esta mas abajo debemos sospechar una
ptosis. Clinicamente observaremos una asimetria en la altura
palpebral en los casos unilaterales, en los bilaterales el nifio
tendra cara de suefio o cansancio, existe ausencia del pliegue de
belleza palpebral, a veces pueden levantar el mentén al mirar
para compensar con la cabeza la caida de los parpados.

Cuando en un nifio el parpado ocluye completamente el eje
visual, se trata de una ptosis severa, con un riesgo alto de
ambliopia y debe operarse precozmente apenas se haga el
diagndstico. Cuando la ptosis es leve o moderada y por lo tanto
no tapa el eje visual, se prefiere esperar hasta los 3 0 4 afios para
operarla.
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Es importante sefialar que frecuentemente las ptosis palpebrales
congeénitas pueden asociarse a problemas refractivos o de
estrabismo que hay que identificar antes de operar la ptosis.
Patologia palpebral adquirida

Malposiciones palpebrales

Frecuentemente producto de cambios degenerativos seniles,
pero a veces también se pueden deber a cambios cicatriciales
post traumaticos, post quirlirgicos o tras procesos inflamatorios
SEeVeros.

a) Ectropién
Consiste en la eversion progresiva del parpado hacia afuera
dejando expuesta la conjuntiva tarsal y la superficie ocular. Va
a provocar sintomas como ardor ocular, ojos rojos y epifora. Su
tratamiento es quirdrgico cuando es sintomético o
estéticamente muy notorio.

b) Entropion
Es la inversion hacia adentro del borde libre palpebral, lo cual
implica que todas las pestafias comienzan progresivamente a
rozar la superficie ocular produciendo el consiguiente dafio
corneal que puede ir desde una queratitis leve una Ulcera o
perforacion corneal. Su tratamiento es quirdrgico.

Ptosis palpebral senil

Consiste en la caida progresiva del parpado superior por
desinsercion en la aponeurosis del musculo elevador del
parpado. Clinicamente puede ser uni o bilateral, simétrica o
asimétrica. Se considera que es severa cuando cubre total o
parcialmente la pupila. Su principal causa es la senil, pero
también puede deberse a factores mecanicos como tumores o
neuroldgicos (miastenia gravis u otras miopatias). Su
tratamiento es quirdrgico.

Patologia inflamatoria — infecciosa de los parpados

a) Blefaritis
Consiste en la inflamacion crdnica del borde libre palpebral por
disfuncion de las glandulas de Meibomio lo cual genera un
ambiente adecuado para la proliferacion de gérmenes en dicho
lugar, principalmente el 4&caro Demodex. Se puede asociar a
otras patologias como la rosacea.

Clinicamente se manifiesta como un cuadro inmuno alérgico de
los parpados lo cual determina: hinchazon y eritema leve de los
parpados, prurito, descamacion o caspa en el borde palpebral,
pérdida de pestafias y epifora. También es factor de riesgo para
la aparicién de chalazién y orzuelos.

La base del tratamiento es mantener un buen aseo palpebral
diario, utilizando champu de nifios, que no irrite los 0jos o bien
algin champu especial para los parpados. A veces puede ser
necesario uso de corticoides topicos por tiempo limitado.



Blefaritis Anterior

b) Chalazion

Corresponde a la inflamacion crénica granulomatosa de las
glandulas de Meibomio (orzuelo interno). Se manifiesta como
un nédulo del borde palpebral, eritematoso y doloroso.

Se trata inicialmente con calor local utilizando compresas
himedas. Si no ha desaparecido o drenado espontdneamente en
un plazo de 1 mes, es preferible realizar un drenaje quirdrgico.

¢) Orzuelo

Es una inflamacién aguda de las glandulas de Zeiss (orzuelo
externo) caracterizado por la aparicion de un nédulo en el borde
palpebral eritematoso y muy doloroso a la palpacion.
Frecuentemente asociado a infeccion por Staphylococcus
Aureus. Se trata con calor local mas antibidticos topicos o
sistémicos.

Patologia senil o degenerativa de los parpados

La mas significativa desde el punto de vista oftalmoldgico es la
ptosis, que ya revisamos anteriormente, pero también debemos
considerar la blefarocalasia o blefarochalasis que mas que una
enfermedad es una condicién normal del parpado senil
consistiendo en la existencia de piel y orbicular redundante en
los parpados, pudiendo asociarse frecuentemente el prolapso o
herniacién de las bolsas grasas palpebrales. Su tratamiento es
quirdrgico, indicandose la reseccidon conservadora del tejido
sobrante con fines estéticos.

Patologia tumoral palpebral

Es relevante poder diferenciar las lesiones malignas y benignas
de los parpados.

Las lesiones malignas de los parpados se caracterizan por ser
indoloras, de crecimiento progresivo, asociado a alteracién de
la arquitectura del borde palpebral y pérdida de las pestafias en
la zona afectada y que frecuentemente se presentan como
lesiones nodulares ulceradas en pacientes mayores, sobre los 60
afios, con antecedentes de habito tabaquico, exposicion solar y
blefaritis cronica.
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Frente a la existencia de una lesion sospechosa lo indicado es
derivar al oftalmélogo, idealmente oculoplastico, para que bajo
microscopio realice una extirpacion completa de la lesion, haga
una reparacion palpebral estética y funcionalmente correcta,
teniendo como norma, siempre enviar la pieza operatoria, por
pequefia que sea a estudio histopatoldgico.

Etiologias:

Lesiones palpebrales Lesiones palpebrales

benignas malignas
Verrugas Carcinoma basocelular
Papilomas (més frecuente, 90%)

Quistes de inclusion Carcinoma espinocelular

Hidrocistomas (5%)
Angiomas Carcinoma de Merkel
Nevus Melanoma

Adenocarcinoma de
glandulas sebéceas.
Estos tres Gltimos se
reparten el restante 5% de
frecuencia.

Xantelasmas

Carcinoma Basocelular

Patologia funcional del parpado

a) Lagoftalmo paralitico
Consiste en la pardlisis total o parcial del misculo orbicular en
el contexto de una pardlisis o paresia del nervio facial por
causas traumaticas, quirdrgicas, virales, neurolégicas, etc.

Se manifiesta por una oclusion palpebral incompleta que deja
expuesta la superficie ocular generando queratitis o Ulceras
corneales. El paciente se va a quejar de dolor ocular, ojo rojo,
fotofobia y mala visién. En los casos que exista una lesion
asociada del trigémino puede que el paciente no se queje de
dolor a pesar de un dafio corneal severo. También puede haber
ectropion y epifora por falla de la bomba lagrimal.

En casos leves a moderados el manejo es conservador con
lubricantes oculares y cdmara himeda. En casos mas severos se
debe agregar algun tipo de correccidn quirlrgica tales como
cantoplastias, tarsorrafias o implante de algin peso de oro en
el parpado superior.



Lagoftalmo en Paciente con Paralisis de Bell

b) Blefaroespasmo

Es un trastorno funcional del parpado que consiste en la
contraccion involuntaria del orbicular lo cual genera un
pestafieo dificil de controlar por el paciente pudiendo llegar
incluso a la ceguera funcional.

Se caracteriza por un pestafieo muy frecuente e incontrolable
por el paciente, siempre bilateral que se agudiza cuando el
paciente se pone nervioso o tiene sensacion de 0jos secos.

Sus principales diagnésticos diferenciales son el espasmo
hemifacial, las mioquimias y los tics.

Responde muy bien al tratamiento con Botox.

Patologia de la via lagrimal

La patologia de la via lagrimal la podemos clasificar en
congénita y adquirida.

Patologia congénita de la via lagrimal

Obstruccién congénita de la via lagrimal

Se manifiesta por epifora o lagrimeo uni o bilateral, asociada a
Veces a conjuntivitis aguda a repeticion o dacriocistitis. Se debe
a la imperforacion de la valvula de Hassner en el extremo distal
del conducto nasolagrimal, por inmadurez.

Por lo mismo, el 80% de los nifios que nacen con este problema
se mejoran solos dentro del primer afio de vida, bastando
indicar solamente masajes sobre la regién del saco lagrimal
(masajes de Crigler).

Ahora bien, si el nifio evoluciona con conjuntivitis severa a
repeticion, dacriocistitis agudas o al cumplir 1 afio de vida no
ha mejorado, se indica realizar un sondaje de la via lagrimal
bajo anestesia general. Si esto fracasara se procedera a realizar
una intubacién de la via lagrimal con sonda de silicona y de no
resultar esto, se indica sOlo entonces practicar una
dacriocistorrinostomia.

Dacriocele congénito

Se manifiesta como un aumento de volumen de consistencia
quistica, no inflamatorio en el canto interno durante las
primeras semanas de vida. Se debe a una retencion se secrecion
mucosa 0 mucopurulenta en el saco lagrimal afectado.

Antes de indicar tratamiento de debe diferenciar de un tumor
orbitario o un meningocele congénito.

25

Confirmado el diagnostico por ecografia 0 RNM se puede
proceder a realizar masajes la primera semana y si no drena
espontaneamente se realizard un sondaje con o sin intubacién
de la via lagrimal para drenarlo.

Patologia adquirida de la via lagrimal

Se manifiesta principalmente por epifora o lagrimeo uni o
bilateral persistente asociado a episodios de conjuntivitis
bacteriana purulenta o dacriocistitis a repeticion.

Se presenta principalmente en pacientes mayores de 50 afios
por cambios degenerativos, aunque también puede verse en
paciente jovenes con antecedentes de traumas o fracturas que
afecten en conducto nasolagrimal, inflamaciones cronicas de la
via lagrimal y en forma més rara con el uso de algunos
medicamentos como colirios de prostaglandinas para el
glaucoma o terapia con 1-131 para el hipertiroidismo.

El diagndstico se confirma observando reflujo de liquido
mucopurulento al comprimir el saco lagrimal del lado afectado
o0 bien al realizar una irrigacion de la via lagrimal con una
canula y observando si el liquido refluye. Esto nos indicara que
la via lagrimal esta tapada, si el paciente siente que pasa liquido
a la garganta significa que la via lagrimal esta permeable que
por lo tanto el problema es otro.

Confirmado el diagnostico de obstruccion de via lagrimal se
indica realizar una dacriocistorrinostomia si el paciente esta
muy sintomatico o esta sufriendo episodios de dacriocistitis
agudas. Si el cuadro ya es una dacriocistitis crénica o el
paciente  tiene alguna  contraindicacion para  una
dacriocistorrinostomia, se puede realizar una
dacriocistectomia, extirpando el saco lagrimal para eliminar el
foco infeccioso, pero asumiendo que va a quedar una epifora
crénica.

Dacriocistitis aguda

Se caracteriza por un cuadro de aumento de volumen a nivel del
canto interno, habitualmente bajo la insercion del tendén cantal
interno, eritematoso, muy doloroso a la palpacién , pudiendo a
veces observarse reflujo purulento al comprimir el saco. Puede
evolucionar como una celulitis preseptal.

Dacriocistitis Complicada con una Celulitis Preseptal.

Se trata con antibidticos via oral de amplio espectro como
amoxicilina/acido clavulanico o cefuroximo.

Canaliculitis

Es la inflamacion cronica de los canaliculos de la via lagrimal.
Es un cuadro de dolor agudo y persistente en el canto interno,
observandose edema y eritema de alguno de los canaliculos y
que al presionarlo observamos la salida de una secrecion blanco
amarillenta espesa. Su tratamiento es con una canaliculotomia
amplia, mas uso de antibioticos topicos como moxifloxacino en
colirio.
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Tumores del saco lagrimal

Son rarisimos, pero muy agresivos y de mal pronostico.
Corresponden habitualmente a linfomas o a adenocarcinomas.

Deben sospecharse cuando el paciente presente epifora
sanguinolenta o un aumento de volumen solido a nivel del canto
interno.

El examen de eleccién es la TC de orbitas y cavidades
paranasales.

Requieren  derivacion  urgente al  oftalmélogo u
otorrinolaring6logo especializado en manejo de tumores. Su
tratamiento habitualmente consiste en cirugia con reseccion
agresiva del tumor asociada a quimio y/o radioterapia.

Puntos Clave:

e  Paciente con exoftalmos, sin criterios de OT, tomar
iméagenes (TC o RNM) y segun resultado derivar a
oftalmélogo.

e Laoftalmopatia tiroidea es la causa més frecuente de
exoftalmos del adulto, tanto unilateral como bilateral.
En los nifios es la celulitis orbitaria; ademas cursa con
retraccion palpebral, compromiso de conjuntiva,
corneay alteraciones de la motilidad extraocular. Los
pacientes pueden ser eu, hipo o hipertiroideos. Los
casos moderados o graves se trataran con corticoides,
radioterapia y/o cirugia.

e Paciente con edema, eritema y dolor periocular,
pensar en celulitis preseptal u orbitaria. Tomar TC o
RNM de orbitas y si es altamente sugerente de
celulitis orbitaria, hospitalizar.

e Debemos tener un indice de sospecha alto para
derivar oportunamente pacientes con sospecha de
tumores malignos de parpados, ya que si la lesion es
pequefia, la mayoria de las veces la cirugia es
curativa, pudiendo salvar la vision, la estética y la
vida del paciente

e El tumor maligno palpebral mas frecuente es el
carcinoma basocelular.

e La obstruccion de via lagrimal congénita en su gran
mayoria no requiere tratamiento quirirgico, y es
esencial el manejo con masajes a nivel del saco
lagrimal hasta el afio de edad.

e En la dacriocistitis aguda el manejo debe ser con
antibidticos orales o sistémicos, dependiendo de la
gravedad del cuadro.
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CAPITULO6 CORNEA Y SUPERFICIE OCULAR

Dr. Andrés Torres, Dr Tomas Rojas, Dr. Gonzalo Jara, Dr.
Osvaldo Weisse

Definicion

La superficie ocular se define como la uniéon morfoldgica y
funcional con diferentes estructuras anatémicas especificas y
distintas entre ellas, en donde destaca:

- Parpados

- Unién Mucoepidérmica

- Pelicula lagrimal

- Epitelio conjuntival

- Limbo corneoescleral

- Epitelio corneal

Para poder mantener un epitelio corneal transparente, debe
haber un perfecto equilibrio entre sus componentes.

Evaluacién Clinica de la Superficie Ocular

Anamnesis

Lo primero antes de enfrentarme al paciente es conocer sus
antecedentes personales, familiares y oculares previos. En
segundo lugar, es realizar una anamnesis detallada del motivo
de consulta.

En el caso especifico de la superficie ocular y la cdrnea,
sintomas que debemos preguntar y que nos orientaran en un
diagnostico son:

- Dolor ocular.

- Sensacion de arenilla u ojo seco.

- Sensacion de cuerpo extrafio.

- Secrecion ocular.

- Epifora.

- Fotofobia.

- Percepcion visual (preguntar si ve lo mismo que antes)

- Vision doble (la cual puede ser tanto mono como binocular)
- Preguntar por trauma reciente.

Fundamental en todo paciente es consignar la agudeza visual
sin correccion y la mejor corregida, ademas de la presion
intraocular.

Examen ocular externo

- Piel de cara y parpados (enfermedades cutaneas pueden
asociarse a compromiso de superficie ocular, ej: Rosacea)

- Pérpados: Descartar blefaritis, chalazion, orzuelo, etc
patologias que se asocian a disfuncion de las glandulas de
meibomio y por ende ojo seco. Fijarse en la posicion del borde
palpebral que en algunos casos puede ser hacia adentro
(entropion) o hacia afuera (ectropion) los cuales producen dafio
en la superficie epitelial de la cérnea.

- Pestafias: Alteraciones en la posicidn (distiquiasis), falta de
ellas (madarosis), acumulacion de residuos en ellas como los
collaretes o secrecion.

Evaluacion en lampara de hendidura

Observacion directa: recorrer el 100% de la cornea,
investigando cada una de las capas antes mencionadas y
evaluando la transparencia. Evaluar conjuntiva en su totalidad,
descartando tumores, alteraciones vasculares o cuerpos
extrafios en los fondos de saco.

Evaluar el borde palpebral, observar la desembocadura de las
glandulas de meibomio, observar la linea de insercién de las
pestafias, evaluar la indemnidad de la uniébn mucocutanea,
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evaluar la integridad del borde libre, la presencia de tumores y
otras lesiones.

Tinciones
. Fluoresceina: Se observa con luz azul de cobalto,
tifie en ausencia o discontinuidad de epitelio.
. Rosa de Bengala: Tifie el epitelio alterado, los
bordes.
. Verde de Lisamina: Evalla indemnidad de la
conjuntiva

La tincion por lejos mas utilizada es la fluoresceina, porque
ademas de evaluar el epitelio corneal y conjuntival, permite
evaluar el film lagrimal e incluso como marcador para tomar la
presion intraocular aplanatica.

Con todo lo anterior realizado, ya podemos diferenciar entre
una cérnea y superficie ocular sana de una alterada

.
Cornea y superficie ocular sana

Principales Patologias de la Superficie Ocular y la Cérnea

1. Sindrome de Ojo Rojo.
Principal motivo de consulta por morbilidad oftalmolégica.

Clasificacion:

Se clasifican en superficiales y profundas. La importancia de
esta diferenciacion es que en general, los 0jos rojos profundos
deben ser derivados a oftalmdlogo.

Puntos a evaluar:

. Dolor, fotofobia (indica compromiso corneal),
disminucién AV (criterio de derivacion
inmediata, indica ojo rojo profundo), pupila
involucrada

. Ardor, sensacion cuerpo extrafio, prurito.

Tiempo evolucién
Unilateral v/s Bilateral. Bilateralidad - aumenta
probabilidad de etiologia viral.

. Uso de medicamentos.
Antecedente de trauma reciente (Ulcera micotica
tiene antecedentes de trauma vegetal), uso de
lentes de contacto (aumenta riesgo de compromiso
corneal).

Examen pupilar

. Discoria> Habla de compromiso intraocular:
uveitis, trauma.
. Semimidriasis fija arrefléctica> descartar cuadro

de glaucoma agudo.



Oftalmologia

Examen oftalmoldgico

. Tincion fluoresceina + luz azul cobalto (evalla
defectos del epitelio corneal y conjuntival)
. Evaluacion de conjuntiva: papilas versus
foliculos.
) Foliculos: viral, clamidia o reaccion
toxica a drogas (Colirios).
o Papilas: Bacteriana, alérgica, reaccion
toxica a drogas (Colirios).
. Evaluacion cuerpos extrafios. Buscar
dirigidamente en fondos de saco e impactados en
cornea.

Ojo Rojo Superficial

En general se caracteriza por un ojo rojo periférico, es decir,
fuera del limbo corneoescleral, mas hacia los fondos de sacos.
Ademas, es indoloro y no genera alteracion significativa de la
agudeza visual.

Una serie de patologias pueden presentarse con 0jo rojo
superficial, a continuacion, haremos una pequefia descripcion
de los més frecuentes:

Conjuntivitis:
Como su nombre lo indica el signo cardinal es la inflamacién
de la conjuntiva. Puede tener diferentes etiologias. Se debe
examinar dirigidamente conjuntiva tarsal y buscar signos que
orienten a determinadas etiologias:

Foliculos: viral, clamidia o reaccién téxica a drogas (Colirios).
Bacteriana, alérgica,

Papilas:
(Colirios).

reaccién toxica a drogas

o Bacteriana: Sus sintomas mas clasicos son la
triada: Ojo rojo superficial ,secrecion purulenta y
sensacion de cuerpo extrafio. Puede existir
reaccion conjuntival papilar en conjuntiva
palpebral. Los gérimenes mas frecuentes en chile
son las cocéceas gram +. EI manejo es con colirio
antibidtico por 7 dias.

. Virales: Hay mayor hiperemia conjuntival
asociado a una secrecion serosa. Puede generar
edema de la conjuntiva. En general son bilaterales,
se inicia en un ojo y a los dias se presenta en el
otro. Hay una reaccion conjuntival de tipo
folicular en conjuntiva tarsal. Una de las mas
sintomaticas es por adenovirus, que presenta
mayor hiperemia, a veces presencia de
pseudomembranas en conjuntiva tarsal, pudiendo
ocasionar compromiso  corneal con lesiones
infiltrativas  subepiteliales que eventualmente
generan disminucion de la vision. Esta
conjuntivitis es muy contagiosa y puede durar
entre una a tres semanas. Manejo es sintomatico
con uso de lubricacion, corticoides en forma
topica y antibioticos en caso de sobreinfeccion.
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. Alérgicas: Sintoma cardinal es el prurito. Es
bilateral y puede asociarse a 0jo seco. En general
se observa una reaccion papilar en conjuntiva
palpebral. Algunos pacientes presentan rinitis
alérgica. Manejo es con antihistaminicos tdpicos.

Sindrome de 0jo seco

Patologia muy comudn en la poblacion. Se habla de una
prevalencia de aprox. 15% en pacientes sobre 45 afios. Se cree
que en ciudades, como en Santiago, es mas, alcanzando un
hasta un 20%. Se define como la pérdida de la homeostasis del
film lagrimal. Puede ser un ojo seco evaporativo (déficit en la
capa lipidica, por defecto de la secrecion de glandulas de
meibomio), ojo seco por déficit acuoso (alteracion de la capa
acuosa por baja produccion de lagrimas) o mixto.

El sintoma principal es la sensacion de ojo seco, que los
pacientes lo describen como sensacion de arenilla.

El manejo es de acuerdo a la severidad del cuadro y de la
etiologia, pero a grandes rasgos incluye: Cambios ambientales
(ej: aire acondicionado), evitar medicamentos que generen
sequedad ocular (como la isotretinoina), dieta rica en omega 3,
uso de proteccién ocular con anteojos de sol en el exterior y
lubricacidn ocular por medio de lagrimas artificiales.

El ojo seco es el sintoma cardinal de diferentes patologias y; en
algunos casos, puede estar relacionado con enfermedades
reumatologicas.

0Ojo Rojo Profundo

En general se caracteriza por un 0jo rojo periqueréatico, es decir
llega hasta el limbo corneoescleral. Ademas, genera dolor
ocular, alteracion de la agudeza visual y fotofobia.

Se describen 4 grandes grupos que pueden explicar el ojo rojo
profundo, profundizaremos la relacionada a este capitulo, la
patologia corneal (queratitis)

Queratitis

Es la causa més frecuente de ojo rojo profundo, y como su
nombre lo indica es una inflamacién de la cérnea, caracterizada
por sensacion de cuerpo extrafio, dolor ocular, fotofobia y
disminucion de agudeza visual. El signo cardinal es el defecto
epitelial que se demuestra con tincién positiva para
fluoresceina.

Presenta una etiologia muy variada, entre las que destacan:

+ Infecciosas:

Dentro de las infecciosas encontramos:

a. Bacterianas:

Los sintomas ya descritos asociados a secrecion purulenta 'y en
algunos casos hipopion (es el caso del neumococo). Para que la
bacteria ingrese a la cérnea se requiere una solucion de
continuidad del epitelio (excepto Neisseria gonorrhoeae y
Corynebacterium diphtheriae, que pueden penetrar una cérnea
intacta).

En Chile las bacterias méas frecuentes son los gram +.

El manejo es tomar frotis y cultivo e iniciar tratamiento con
antibidticos topicos en forma empirica a la espera del resultado
de los examenes.

b. Virales:

El virus que mas frecuentemente afecta la cornea es el virus
herpes simple (VHS) y luego el virus herpes Zéster (VHZ). En
general pueden atacar cualquiera de las capas de la cornea
(epitelio, estroma y endotelio), generando una sintomatologia
similar, pero con signos clinicos diferentes. En general el VHS
tiene recidiva, mientras que el VHZ no. El VHS se trata con
antivirales de forma tdpica o sistémica, en cambio el VHZ de
forma sistémica.
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¢. Micética:

En general los hongos pueden ser filamentosos (los mas
frecuentes en Chile) o levaduras. En los filamentosos son los
tabicados los que con mas frecuencia atacan la cornea siendo
el fusarium el mas prevalente. En el caso de las levaduras es la
candida la mas importante. Sospecharlo siempre en paciente
con trauma ocular vegetal y en usuario de lentes de contacto.
En general su manejo es dificil por la baja sospecha, el
diagnéstico tardio y porque en Chile no contamos con terapias
antimicoticas topicas de primera linea.

d. Atipicos: (acanthamoeba)

Siempre sospecharlo en pacientes con queratitis y uso de lentes
de contacto. Es una queratitis de evolucién muy agresiva y de
dificil manejo.

Ulcera corneal con hipopion
« Por trauma corneal
Acé destacan cuerpos extrafios corneales, herida penetrantes
oculares corneales y laceraciones.
El manejo de los cuerpos extrafios superficiales es la extraccion
mas un sello con ungiiento antibidtico.
Para el caso de las laceraciones y heridas penetrantes el manejo
generalmente es quirdrgico.
« Queratitis actinica
En general se da por la exposicién prolongada a radiacion UV
0 por exposicién sin proteccion a la radiacion emitida en la
soldadura. Esta causa genera dafio en el epitelio corneal.
El manejo en general es sello ocular més ungiiento antibiético
y lubricacion.
« Queratitis Sicca
En general se presenta en pacientes con patologia sistémica
como (sindrome de Sjogren o Artritis reumatoide), quienes
padecen de un ojo seco severo, al punto de dafiar el epitelio
corneal. El manejo es controlar la patologia de base y
lubricacion abundante. En algunos casos se puede llegar a la
necesidad de ocluir los puntos lagrimales ya sea en forma
transitoria o permanente con dispositivos disefiados para este
efecto (tapones lagrimales).
« Por exposicion
En pacientes con alteracion palpebral que expone la cdrnea a
periodos prolongados de exposicion secando su superficie. (Por
ej: pardlisis facial, lagoftalmo o exoftalmo).
El manejo es resolucion de patologia palpebral asociado a
buena lubricacion.

Dentro de los diagndsticos diferenciales de ojo rojo profundo,
y que no pertenecen a la superficie ocular ni la cérnea se
encuentra:

a. Escleritis

Inflamacién de la esclera secundaria a patologias de la esfera
reumatolégica (vasculitis, artritis reumatoide, lupus y
colagenopatias) con las que tiene una relacion etiolégica de un
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50%. El signo cardinal es el ojo rojo profundo de coloracién
mas violacea, localizado, asociado a dolor ocular severo a la
palpacion de la zona afectada. Al usar vasoconstrictor el rojo
no desaparece.

b. Uveitis anterior
Inflamaciéon de la cdmara
anterior del ojo (iris o cuerpo
ciliar). Caracterizado por los
sintomas ya descritos del ojo
rojo profundo (ojo rojo, dolor
intenso,  disminucién  de
agudeza visual). Dentro de
los signos destaca células flotando en camara anterior,
secundario a la inflamacion (iridociclitis), fendémeno
denominado Tyndall. Puede haber sinequias posteriores que
mantengan la pupila en miosis fija.

Es de etiologia variable, dentro de las que destacan
enfermedades sistémicas reumatoldgicas, infecciones oculares,
sarcoidosis, etc

El manejo es con corticoides y midriaticos topicos asociados al
manejo de la patologia de base. Este cuadro requiere manejo y
control de un especialista.

¢. Glaucoma agudo:

Se define como el aumento brusco de la presion intraocular. El
cierre angular (angulo iridocorneal) es la causa méas frecuente.

Se manifiesta como un cuadro de dolor intenso asociado a baja
de la agudeza visual. Se observa un ojo rojo profundo, con una
pupila en semimidriasis fija (arrefléctica) y edema corneal
asociado a aumento de la presion intraocular importante.

El manejo es con hipotensores topicos y sistémicos
(acetazolamida oral y manitol endovenoso), iridotomia laser y
en caso de no responder, puede ser necesario un manejo de
orden quirurgico.

Ojo Rojo Localizado

Es una tercera entidad de ojo rojo que la describimos como
localizado, debido a que es consecuencia de un fenémeno local
que lleva a un 0jo rojo circundante.

Dentro de las patologias esta:

Epiescleritis

Inflamacidn de la epiesclera. Importante en estos pacientes es
el uso de vasoconstrictor tdpico para diferenciar de escleritis.
En epiescleritis al aplicar vasoconstrictor desaparece
totalmente el ojo rojo.

Hemorragia subconjuntival:

Es consecuencia del sangrado de vasos conjuntivales, en donde
la hemorragia esta contenida entre la conjuntiva y la esclera.

El manejo es la observacion a la espera de la reabsorcion
hematica, esto ocurre entre la segunda y tercera semana. Se
debe explicar al paciente que no tiene relacion con la
Hipertension Arterial ni Ocular. Se pueden indicar lagrimas
artificiales si existe sensacion de cuerpo extrafio.

Si la causa es traumatica, hay que estar atento a que no haya
una herida escleral subyacente, ante la duda derivar al paciente
para evaluacion oftalmoldgica.



Hemorragia Subconjuntival

Pterigion y pingliécula

El pterigion es una activacion y desarrollo anormal de tejido
fibrovascular de la fascia bulbar, asociada con la exposicién a
rayos UV, que lleva a su proliferacion a nivel limbar,
generalmente nasal, donde se adhiere intimamente e invade la
cornea. Sunombre proviene del griego “pterygos” que significa
pequefia ala.

El manejo para el control de sintomas es con proteccion solar,
lagrimas artificiales, corticoides topicos de superficie, esto
Gltimo solo en caso de exacerbacién de sintomas. Su resolucion
definitiva es con extirpacion quirGrgica, idealmente en
pacientes sobre 40 afios, debido a que en pacientes menores de
40 es mayor el riesgo de recidiva.

La pingliécula en cambio es una degeneracion de tejido elastico
de la conjuntiva, también originada por rayos UV circunscrita
solo al area conjuntival. Su manejo sintomatico es con
proteccién solar, lagrimas artificiales, corticoides de superficie
topicos en casos de pingueculitis. No tiene indicacion
quirdrgica

Criterio de derivacion al especialista en paciente con o0jo
rojo

Al examen:

- Disminucién de AV

- Dolor intenso

- Compromiso pupilar

- Ausencia de respuesta a tratamiento en 48 hrs
O frente a la sospecha de:

- Glaucoma

- Ulcera corneal

- Uveitis

- Celulitis orbitaria

2. Alteraciones Estructurales de la Cornea

Se describiran las méas frecuentes y/o de mayor impacto en
nuestros pacientes

Ectasias Corneales

Las ectasias corneales se definen como patologias en las que
hay una inestabilidad de la biomecéanica corneal, que se traduce
en un adelgazamiento corneal que puede ir desde parcial a total
ademas de una pérdida de la regularidad corneal. Son
habitualmente progresivas, bilaterales y asimétricas.

En su etiologia NO hay causas inflamatorias, traumaticas ni
neoplasicas.

Dentro de este grupo estan:

- Queratocono

- Degeneracién marginal pelucida

- Queratoglobo

- Ectasias post-quirlrgicas

El queratocono es el mas frecuente de los anteriores y pese a
ser una patologia de resorte de subespecialista, es bueno saber
cuando sospecharlo. Por lo que lo describiremos brevemente.
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Queratocono

Es una deformidad corneal cronica, no inflamatoria, progresiva
que se caracteriza por un adelgazamiento y protrusion de la
cornea. Es bilateral, asimétrico y asincrénico.

La incidencia reportada en poblacion general es de un 0.02% al
0.6%. No obstante, se ve que en pacientes de primer grado del
caso indice el riesgo aumenta a un 8%.

Uno de los principales mecanismos para el desarrollo del
queratocono es la alteracion del colageno estromal.

Hay algunas asociaciones de queratocono con enfermedades
oculares atopicas y se ha visto que habria una relacion entre
refregarse los ojos y desarrollar queratocono, esto podria
aumentar hasta 4 veces el riesgo.

Se caracteriza por iniciarse entre la pubertad, la adolescencia y
el adulto joven, con una progresién rapida entre los 10 y 20
afios y més lenta entre los 20 y 30afios.

Dentro de los sintomas destaca: vision borrosa, fotofobia,
lagrimeo, prurito ocular y diplopia monocular, entre otras.

Signos clinicos:

- Alteracion del rojo pupilar (esto pude ser detectado por un
médico general)

- Esquiascopia con sombras en tijera (de resorte del
especialista)

- Agudeza visual mejor corregida (AVMC) disminuida, no
logramos el 20/20.

- Distintos signos oftalmoldgicos evaluables en la lampara de
hendidura (que escapan a los fines de este manual).

- El examen de eleccion para su diagnostico lo constituye la
topografia corneal.

Por lo tanto, el queratocono debemos sospecharlo en:

- Paciente jovenes

- Con antecedente familiares.

- Paciente con astigmatismo midpicos altos.

- Agudeza visual mejor corregida disminuida.

- Progresion en su astigmatismo.

El manejo ante la sospecha es la derivacion a oftalmélogo, para
poder confirmar el diagnostico. Para eso se solicita una
topografia corneal.

Los pilares del manejo son:

1. Rehabilitacion visual del paciente: Ya sea con
lentes al aire, lentes de contacto, etc
2. Evitar la progresion: Una de las alternativas en

queratoconos incipientes 0 moderados es realizar
cross linking, proceso mediante el cual refuerzo
los puentes de colageno estromal. Este tratamiento
esta fundamentalmente indicado en nifios o

cuando  demostramos  progresion de la
enfermedad.
3. En casos avanzados, la Unica solucion es el

trasplante de cérnea.
Distrofias Corneales

Las distrofias corneales son una patologia poco frecuente, y en
general de manejo de subespecialista, por lo que sélo
comentaremos que se definen como:

Enfermedades hereditarias, bilaterales, pueden ser simétricas,
son sincronicas (empiezan juntas), no todas tiene la misma
evolucion en el tiempo y no todas se desarrollan a la misma
edad.

Se han descrito muchas distrofias y en general se han agrupado
por el sitio anatémico afectado, epiteliales y subepiteliales,
estromales y de la membrana de Descemet y endotelio.
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La principal indicacion para el manejo es la alteracion del eje
visual y por ende una disminucion de la agudeza visual.

El manejo en general puede ser solo la observacién o en su
defecto el injerto parcial o total de cdrnea.

Queratoplastia penetrante.

Puntos clave:

e  La superficie ocular es una unién morfofuncional
con diferentes estructuras anatémicas que tienen
como fin mantener un epitelio corneal
transparente.

e  Serequiere de una completa anamnesis, asociada
a un examen fisico donde se incluya medicién de
la agudeza visual, el examen ocular externo y
evaluacion con lampara de hendidura con uso de
tinciones (por ej. Fluoresceina) para una
aproximacion diagndstica adecuada.

e En la mayoria de los casos, la hemorragia
subconjuntival requiere un manejo conservador,
tranquilizar al paciente.

e Si se presenta un paciente con Ojo rojo mas
disminucion de agudeza visual y/o dolor intenso,
este DEBE SER DERIVADO.

e  Lasospecha de uveitis, Ulcera corneal y glaucoma
de angulo cerrado requiere derivacion urgente a
un servicio de oftalmologia.

e Un paciente Joven, con una alta miopia o un
astigmatismo midpicos alto con AVMC menor a
20/20, debe ser derivado al especialista por
sospecha de ectasia corneal.
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CAPITULO 7 CATARATAS

Dr. Rodrigo Donoso R.

Definicion

El cristalino (lente interior del ojo) que permite el enfoque a
distintas distancias (acomodaci6n), cuando se pone opaco se le
llama catarata, la que impide ver claramente, produce
deslumbramiento, vision doble o francamente disminuye la
vision hasta la ceguera. Aunque la mayoria de los casos de
cataratas estan relacionados con el proceso de envejecimiento,
en ocasiones los nifios pueden nacer con la enfermedad, uni o
binocular, siendo hereditarias, la mayoria autosomica
dominante de penetrancia variable.

Puede también ser adquirida, o después de traumas,
inflamacion y asociarse a enfermedades oculares o sistémicas
como los sindromes de Warburg, Hallermann-Streiff, Martsolf,
Smith-Lemli-—Opitz, = Rothmund-Thomson, = Marinesco—
Sjogren, Enfermedad de Wilson, catarata facial, dismorfismo
con neuropatia (Distrofia Miotonica de Steinert, Sindrome de
Warburg, etc.). Por dltimo, también las hay iatrogénicas por
radiacion, corticoides topicos o sistémicos o por cirugia.

Magnitud

La catarata sigue siendo la causa mas comln de ceguera
reversible en los paises més pobres y en desarrollo del mundo,
donde generalmente se estima que representa alrededor de la
mitad del problema (Resnikoff et al. 2004). Siendo también una
causa importante de baja vision en los paises desarrollados.

Segun la ultima evaluacion (OMS), la catarata es responsable
del 51% de la ceguera del mundo, lo que representa alrededor
de 20 millones de personas (2010). Aunque las cataratas se
pueden extraer quirdrgicamente, en muchos paises existen
barreras que impiden que los pacientes accedan a la cirugia. A
medida que las personas en el mundo viven mas tiempo,
aumentard la cantidad de personas con cataratas.

Catarata Sutural

Diagnostico e Indicaciones

El diagndstico de la catarata se hace ante una consulta de
disminuciéon progresiva de la visién, habitualmente en
pacientes mayores, asociada a un examen con el cristalino
opaco. La progresion de la catarata puede ser muy paulatina sin
que el paciente se dé cuenta de su alteracion o disminucion
visual, dependiendo mucho de la exigencia visual del paciente.
Si la catarata es nuclear a veces miopiza al ojo permitiéndole
ver mejor de cerca o corrigiendo la vision en pacientes
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hipermétropes al aumentar su indice de refraccion por la mayor
densidad del ntcleo del mismo, pero si esta ubicada cerca de la
capsula posterior bajara en forma importante la agudeza visual.
Por eso la indicacion quirdrgica dependera en primer lugar de
la presencia de opacidad, de la ubicacién de esta opacidad en el
cristalino y de la alteracion visual que esta produzca. Muchas
veces la opacidad del cristalino no tiene relacién directa con la
disminucion visual por lo que, por una parte, no hay que
operarla apresuradamente mientras no le altere su calidad de
vida y mientras no se descarte que la causa de disminucion
visual pueda ser por otra causa, ya sea corneal, macular o de
nervio optico.

En las cataratas congénitas o tempranas en el desarrollo, que se
detectan por mal rojo pupilar, leucocoria, estrabismo
secundario debido a la mala fijacion, o mala visién franca, se
debe descartar lo antes posible que no sea una catarata
hereditaria, secundaria a una malformacion o anomalia ocular
y a una enfermedad sistémica o metabdlica asociada que
pueden ser muy grave. La indicacion quirdrgica sera urgente,
especialmente en las cataratas densas y monoculares para evitar
la ambliopia.

Tratamiento

El tratamiento de la catarata es quirlrgico y muy exitoso para
restaurar la vision. Consiste en que la lente opaca se extrae hoy
en dia mediante su emulsificacion con ultrasonido y se
reemplaza por una lente intraocular artificial que se calcula,
para lograr una imagen en foco, mediante formulas que
consideran fundamentalmente la medicion del largo axial del
0jo, la potencia de la cdrnea que es el otro lente muy potente
que contribuye al enfoque de los rayos en la retina, y las
distintas distancias entre la cornea y el lente proyectando la
posicion final efectiva del lente intraocular artificial que se
implanta. Este lente intraocular hoy en dia corregira no solo la
catarata sino también el astigmatismo e incluso la presbicia si
es necesario y conveniente para el paciente.

Si bien la cirugia moderna de cataratas cuando se realiza
correctamente restaura rapidamente la vision a un nivel
"perfecto” con un minimo de incomodidad para el paciente, la
cirugia mal hecha puede cegar un ojo por completo o dejarlo
peor visualmente de lo que era antes de la cirugia. La agudeza
visual después de la cirugia de cataratas es excelente, y en mas
del 90% de los pacientes la agudeza visual con anteojos en
promedio es bastante mejor que 20/60 (considerada "normal”
por las definiciones de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS)). En general, el prondstico visual dependerad
fundamentalmente de la presencia de otras patologias asociadas
y de la ausencia de complicaciones quirGrgicas, las que aunque
infrecuentes cuando se realiza en lugares especializados y en
forma estandarizada, pueden ser muy graves y llevar a
disminucion severa de la vision o ceguera como son el
desprendimiento de retina y la endoftalmitis.
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Puntos clave

- A nivel mundial, la catarata es causa frecuente de ceguera
reversible en el adulto mayor, pero puede verse también en
recién nacidos o nifios por causas genéticas o sistémicas.

- Se debe indicar la cirugia cuando la disminucién visual sea
consecuencia de la opacidad de cristalino, y no tenga otra causa
que la explique

- La técnica quirdrgica a pesar de su eficiencia, puede tener

complicaciones severas que pueden llevar a la perdida de
agudeza visual o ceguera.
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CAPITULO8 GLAUCOMA

Dr. Pablo Romero.

Introduccién

El Glaucoma es una neuropatia Optica progresiva cuyo
principal factor de riesgo es la hipertensién ocular. Es una de
las causas mas frecuentes de ceguera en el mundo, siendo la
primera causa de pérdida irreversible de la vision. De todas las
diferentes etiopatogenias que producen glaucoma existe un
factor comun que es el dafio en el nervio 6ptico, el cual puede
ser demostrado, tanto estructuralmente como funcionalmente.
La alteracion anatémica mas reconocible en el glaucoma es el
cambio caracteristico en la cabeza del nervio dptico o papila,
mientras que la alteracién funcional la determina la pérdida
campo visual la cual es progresiva. Esta pérdida campimétrica
puede ser variable y puede conducir a amaurosis o pérdida
completa de la vision en las etapas mas avanzadas.

Dado que el glaucoma inicialmente afecta el campo visual y no
la agudeza visual, una de las caracteristicas clinicas del
glaucoma es que la agudeza visual suele conservarse hasta
etapas avanzadas de la enfermedad, esto determina que los
pacientes afectados por glaucoma no se percaten de los cambios
en el campo visual hasta que se afecta el centro del campo
visual o un porcentaje importante del mismo. Un tercio de los
pacientes consulta cuando ya existe un dafio severo de un ojo.

El humor acuoso se forma en el epitelio de los procesos ciliares,
pasa de la cAmara posterior a la cAmara anterior a través de la
pupila, atraviesa la malla trabecular hasta alcanzar el canal de
Schlemm, desde donde pasa a la circulacion venosa. El canal
de Schlemm es una especie de seno venoso modificado que
ocupa los 360° del globo ocular, y esta encargado de recolectar
el humor acuoso y drenarlo en las venas epiesclerales a través
de las venas acuosas.

Cémara
Posterior
Camara
Anterior

Pupila

Nervio Optico

Cornea
Iris Q|
Salida del
flujo
Camara
Posterior
Cémara Schlemm
Anterior . Cuerpo
Camara ciliar

Anterior

Produccion y flujo del humor acuoso
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Este proceso hidrodindmico esté influenciado por tres factores:
produccion de humor acuoso, resistencia por el trabéculo al
flujo de salida del ojo y la presion venosa en los plexos venosos
esclerales que rodean el canal de Schlemm. El equilibrio entre
la produccién y el drenaje del humor acuoso determinan una
presion intraocular (P10) estable cuyo promedio es de 16
mmHg, con un rango normal que va desde 8 a 21 mmHg.
Presiones sobre 21 mmHg o una variabilidad diaria mayor a 5
mmHg son consideradas patoldgicas generalmente.

En los casos en que existe una resistencia exagerada a la salida
del humor acuoso a través del trabéculo, esta resistencia
trabecular anormal es lentamente progresiva generalmente, por
lo que los afectados pueden presentar una elevacién gradual de
la PIO durante meses o afios en forma asintomatica. Esta es una
de las causas por la cual los pacientes no consultan a tiempo, ya
que los primeros sintomas visuales, como alteracién del campo
visual sectorial, son tardios. Asi mismo, la vision central se
compromete cuando el dafio glaucomatoso esta muy avanzado.
Otra causa que favorece la consulta tardia es que, a pesar de ser
generalmente bilateral, es asimétrica, es asi que uno de los ojos
puede tener un dafio leve o ser normal, mientras el otro presenta
un dafio severo.

El nervio éptico esta formado por la convergencia de los axones
de 1.200.000 de células ganglionares de la retina. La
disminucion en el nimero de fibras origina nervios pticos de
aspecto diferente. El dafio en el nervio éptico en un paciente
con glaucoma puede ser evidenciado durante un examen al
biomicroscopio o lampara de hendidura, mas cominmente
usando una lupa 90 o 78 dioptrias. Asi también puede ser
observado mediante la oftalmoscopia directa o indirecta, estos
Gltimos menos usados con este fin.

El aspecto de una papila normal es plano, de bordes netos, de
un tamafio de 1.5 a 2.5 mm de didametro vertical, excavacion de
0.3 (30% del tamafio discal), reborde neurorretinal o rodete es
rosado y sin zonas de adelgazamiento y vasos centrales.

Excavacion

Reborde
Neuroretinal

Aspecto de nervio 6ptico normal
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El dafio lento y progresivo del nervio dptico, que se produce
por una destruccion de las fibras nerviosas retinales de la
cabeza del nervio 6ptico ocurre a nivel de la lamina cribosa.
Las caracteristicas que distinguen a los nervios 6pticos con
glaucoma son comunes e independientes de la etiologia de este.
Algunos de los rasgos distintivos son: aumento del tamafio de
la excavacion (>0.4), adelgazamiento del grosor del reborde
neurorretinal, con o sin zonas de desaparicion de este
(escotaduras), desplazamiento de los vasos hacia nasal,
hemorragias papilares y atrofia peripapilar, entre otras.

Aspecto de nervio 6ptico con glaucoma

La pérdida de la vision originada por la pérdida de fibras
nerviosas retinales a causa del glaucoma puede ser cuantificada
a través de un examen llamado campo visual (CV). ElI CV
alterado es una prueba funcional concluyente de dafio del
nervio optico por glaucoma. Existen basicamente tres formas
de hacer un CV estas son: por confrontacion, de Goldmann y
computarizado. Este Gltimo, es el mas usado en glaucoma y
consiste en un sistema automatizado que entrega resultados mas
sensibles para el diagndstico precoz; y mas reproducibles en el
seguimiento para detectar si la enfermedad esté progresando.

Mancha
—» Ciega

e

WA I0e

b o
ein
»Bon
.z

Campo Visual Computado ojo derecho Normal

Ll

g Mismo escotoma
o Superior
= : : : : -:’. confirmado en
sEEEEEE = Desviaciéon Modelo
(e (Pattern deviation)

Campo Visual Computado ojo derecho con glaucoma

Existen diversas formas de clasificar los distintos tipos de
glaucoma. Una de las formas mas conocidas es segun el
mecanismo por el cual se produce la obstruccion a la salida del
humor acuoso.

Clasificacién del glaucoma segin la obstruccion a la salida
del humor acuoso.

Glaucoma de Angulo Abierto

A. Primario o ldiopatico

a. Glaucoma Primario de Angulo Abierto

b. Glaucoma de Tension Normal

B. Glaucoma Secundario

a. Glaucoma por pseudoexfoliacion

b. Glaucoma Pigmentario

c. Glaucoma inducido por Corticoides

d. Glaucoma Uveitico

e. Glaucoma por trauma

f. Glaucoma acolitico

g. Glaucoma neovascular

h. Otros

Glaucoma de angulo estrecho

A. Con bloqueo pupilar (Glaucoma Primario por cierre
angular)

B. Sin blogueo pupilar

a. Facomorfico/facotopico

b. Glaucoma Uveitico

¢. Glaucoma por Trauma

d. Glaucoma Neovascular

e. Otros

Glaucoma del Desarrollo

A. Glaucoma Congénito

B. Glaucoma Juvenil

C. Otros
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Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA)

Es el tipo de glaucoma mas frecuente de todos, corresponde al
75% de todos los casos de glaucoma. La causa de este continla
siendo desconocida, sin embargo, los factores de riesgo han
sido ampliamente estudiados. Algunos de estos son la presion
intraocular elevada, edad avanzada, antecedentes familiares de
primer grado con glaucoma, miopia, excavacion del nervio
Optico aumentada, raza negra, al igual que la hispano/latina, el
grosor corneal disminuido, entre otros factores de riesgo.

La edad es uno de los principales factores de riesgo, es asi que
la prevalencia de glaucoma a los 65 afios es del 4%, mientras
que a los 80 afios es del 15%. En el caso del GPAA, el angulo
iridocorneal debe ser abierto. Esto puede determinarse
clinicamente al examen al biomicroscopio y confirmado
haciendo un examen llamado gonioscopia, que permite ver
directamente el trabéculo a través de una lupa con espejos.

A pesar de que la Presion intraocular (P1O), esta elevada en la
mayoria de los pacientes con GPAA, en un numero menor de
pacientes la presion estd normal (Glaucoma de Tension
Normal), es por eso que el glaucoma no debe definirse sélo en
términos de la P10 elevada.

Dado la silenciosa presentacién de esta enfermedad es
importante insistir en la prevencién, examinando a todos los
pacientes mayores de 40 afios, e incluso antes a aquellos con
factores de riesgo conocidos. El examen debe incluir la historia
familiar de glaucoma, antecedentes de miopia, agudeza visual,
examen cuidadoso del nervio 6éptico, gonioscopia para
determinar la amplitud y caracteristicas del angulo iridocorneal
con dilatacion pupilar, tonometria (medicién de la presion
intraocular), la medicién del grosor corneal central
(paquimetria) y examen del campo visual. Existen ademas otros
estudios imagenoldgicos que permiten conocer con mayor
precision aun las caracteristicas del nervio 6ptico, tal como el
OCT (Optical Coherence Tomography) de papila.

Una vez hecho el diagnéstico de GPAA se debe iniciar el
tratamiento. El objetivo del tratamiento es detener la progresion
de la enfermedad, no la revierte y el método disponible para
lograrlo es disminuyendo la presion intraocular. La cifra de la
P1O que se desea alcanzar con el tratamiento (P1O objetivo)
varia de un paciente a otro, de modo que debe calcularse de
acuerdo a las caracteristicas de la enfermedad en cada caso.

El tratamiento dependera de la PI1O objetivo que se desea lograr
para cada paciente. Existe disponible una amplia gama de
tratamientos, pero los mas usados son el uso de tratamiento
médico, laser (Trabeculoplastia) o tratamiento quirdrgico
(trabeculectomia o implante valvular).

Se dispone bésicamente de cuatro tipos de drogas para
disminuir la PIO: Los analogos de prostaglandinas, los
betabloqueadores, los agonistas adrenérgicos y los inhibidores
de la anhidrasa carbodnica.

Los analogos de prostaglandinas aumentan el flujo Gveo-
escleral y son los hipotensores mas potentes, disminuyendo la
P10 entre un 25-32%. Se usan una sola vez al dia y su efecto se
puede prolongar mas alld de 24 horas. No tienen efectos
sistémicos, y localmente pueden pigmentar el iris, la piel
periocular, aparicién de vello periocular e hiperemia
conjuntival. Los analogos de prostaglandinas mas usados son:
Latanoprost, Travatoprost y Brimatoprost.
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Los betabloqueadores, como el timolol, actGan sobre la
produccion de humor acuoso, por su accion directa sobre el
epitelio no pigmentado de los procesos ciliares, disminuyendo
la produccion. Reducen la P10 de un 20-30%. Se usa dos veces
al dia. El 35% de los pacientes ocurre tolerancia a largo plazo,
debiendo cambiarse a otros tratamientos. Producen efectos
colaterales topicos escasos tales como irritacion, vision borrosa
y disminucion de la secrecion lagrimal. A nivel sistémico
pueden producir bradicardia, broncoespasmo, es por ello que
debe evitarse en pacientes con bloqueo AV o0 asmaticos entre
otros.

Agonistas Adrenérgicos alfa 2, el mas usado es la brimonidina,
el mecanismo de accion es a través de la disminucion de la
produccion de humor acuoso y aumento del flujo iveo-escleral,
disminuyendo la P10 entre un 20-25%. Sus efectos colaterales
topicos incluyen irritacion, alergia, conjuntivitis folicular y
retraccion palpebral, y sus efectos sistémicos son cefalea, fatiga
e hipotension.

Inhibidores de la Anhidrasa Carbdnica. Disminuyen la
produccion de humor acuoso inhibiendo la accién de la enzima
anhidrasa carbonica a nivel del epitelio ciliar. Tiene marcados
efectos colaterales cuando se usa de forma sistémica
(Acetazolamida), por lo que su uso se limita a glaucoma agudo,
glaucomas secundarios y casos pre-quirdrgicos. Entre los
efectos sistémicos se incluyen parestesias, sintomas
gastrointestinales, anorexia, aumento de la diuresis e
hipokalemia.

Los Inhibidores de la Anhidrasa Carbonica tdpicos
(Dorzolamida y Brinzolamida), se usan como drogas adjuntas
dos o tres veces al dia y disminuyen la PO entre un 15-20%.
Tienen efectos colaterales tdpicos tales como vison borrosa,
queratitis punctata y escasos efectos sistémicos

Tratamiento Quirlrgico

Laser

La trabeculoplastia laser selectiva es un tratamiento en el que
se realizan disparos con un laser YAG a nivel del &ngulo
iridocorneal. Este tratamiento produce un remodelamiento del
trabéculo y disminuye la P10 en un 30%, permitiendo controlar
el glaucoma o aplazar la cirugia. Rara vez permite suspender el
tratamiento médico por completo.

Trabeculectomia

Es la cirugia clasica del glaucoma, consiste en comunicar la
camara anterior con el espacio subconjutival a través de una
ventana protegida por la esclera. Esto produce en el post-
operatorio una ampolla filtrante que permite lograr una PIO de
aproximadamente 10 mmHg. El implante valvular es una
cirugia en la cual se inserta un dispositivo que comunica la
camara anterior con un plato de filtracion a través de un tubo
de silicona. Ambas cirugias estan indicadas en aquellos
pacientes que no logran controlar la P10 a pesar del tratamiento
médico o con léser.

Glaucoma de Angulo Estrecho o cerrado o
Glaucoma Primario por Cierre Angular (GPAE o0 GPCA)

Este tipo de glaucoma corresponde al 15-25% del total de los
glaucomas. Algunos de los factores de riesgo son: Mujer,
hipermétrope, mayor de 50 afios, antecedentes familiares,



antecedentes de glaucoma agudo en el ojo contralateral y raza
asiatica.

El diagndstico se realiza a través de la observacion de la cdmara
anterior estrecha a través de la biomicroscopia sumado a la
gonioscopia que mostrard que las estructuras del angulo
iridocorneal no estan visibles parcial o totalmente.

. Linea de Schwabe
Malta trabecular
Espolon Escleral
Banda del Cuerpo Ciliar

Angulo Iridocorneal.
Tiene tres formas de presentacion:

Aguda

Glaucoma Agudo: Cuadro de inicio brusco caracterizado por
dolor ocular severo, muchas veces asociado a sintomas
neurovegetativos como nauseas y vomitos. Produce ojo rojo
profundo periqueratico, generalmente unilateral, pero puede ser
bilateral. Disminuye la agudeza visual y se produce visién de
halos por edema corneal, se palpa el ojo duro, de consistencia
pétrea, dado al aumento de la presion intraocular. Produce
semi-midriasis arrefléctica y efecto Tyndall en la cdmara
anterior. Requiere pronta derivacion. El tratamiento debe
iniciarse inmediatamente con iridotomia laser e hipotensores
oculares. A largo plazo puede requerirse una cirugia de
extraccion del cristalino, trabeculectomia o implante valvular.

Crénica
Similar al GPAA, pero con el angulo estrecho.

Subaguda
Pueden ocurrir episodios de cierre angular autolimitados
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Glaucoma agudo: Edema corneal, semimidriasis arrefléctica
0jO rojo periqueratico.

Iridotomia laser periférica

Glaucomas Secundarios

Glaucoma Neovascular

Mas frecuente en pacientes con Retinopatia Diabética y
antecedentes de Trombosis Venosa Retinal. Se pueden ver
neovasos iridianos (Rubeosis). Glaucoma de dificil manejo.

Glaucoma Traumatico

Secundario a un trauma ocular cerrado puede traumatizarse la
malla trabecular y afectarse el drenaje del humor acuoso. En
general este dafio es detectado como un incremento de la
presion intraocular desde 2-4 semanas después del trauma,
aunque han sido descritos casos de inicio mas tardio (hasta 20
afios post trauma). La gonioscopia mostrard una recesion
angular que se observard como una banda ciliar ancha. El
manejo es por especialista con tratamiento hipotensor ocular y
en algunos casos cirugia.

Glaucoma por Pseudoexfoliacion
Glaucoma Pigmentario

Glaucoma Afaquico y pseudofaquico
Post cirugia intraocular en que se remueva el cristalino.

Glaucoma Uveitico
Complicacion post uveitis

Glaucoma Esteroidal
Secundario al uso de corticoides tdpicos o sistémicos.

Glaucoma Congénito e Infantil

Aparece entre los 2 meses y los 2 afios generalmente. Pero
puede aparecer desde el nacimiento. Presenta una herencia
autosomica recesiva. Se presenta clinicamente por aumento del
didmetro corneal, cérneas opacas, aumento del tamafio del
globo ocular (buftalmo), fotofobia y epifora. Puede ser uni o
bilateral. Se debe derivar de forma inmediata ante la sospecha.
El tratamiento es quirdrgico e incluye Trabeculotomia,
Goniotomia e implante valvular principalmente.
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Puntos Claves

e El glaucoma es una neuropatia dptica progresiva
cuyo principal factor de riesgo es la hipertension
ocular. Representa la primera causa de pérdida
irreversible de la vision.

e No todos los pacientes con glaucoma tienen la P10
elevada.

e  Engeneral es asintomatico hasta etapas avanzadas de
la enfermedad.

e El glaucoma produce alteraciones caracteristicas en
la papila y en el campo visual.

El GPAA es el tipo mas frecuente de glaucoma.

Las opciones de manejo son tratamiento meédico,
laser y tratamiento quirdrgico.

El GPAE es menos frecuente que el GPAA.

El cierre angular agudo se caracteriza por
disminucion de agudeza visual, o0jo rojo
periqueratico, pupila fija en semi-midriasis y
consistencia pétrea del 0jo. Requiere tratamiento a la
brevedad.

e El glaucoma neovascular es de dificil manejo y se
asocia a retinopatia diabética y a trombosis de vena
central de la retina.

e El glaucoma congénito debe sospecharse en lactantes
que presenten corneas opacas, aumento del didmetro
corneal, buftalmo, fotofobia y epifora. Derivar
inmediatamente ante la sospecha.
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CAPITULO 9 OFTALMOLOGIA PEDIATRICA

Dra. Galia Gutiérrez, Dra. Emilia Giobellina, Prof.TM
Claudia Goya, Dr. Héctor Pefialoza, Prof.TM Francisca
Roble, Dr. Pablo Romero, Prof. Dra. Marlene Vogel.

Introduccion

La buena vision es fundamental para el desarrollo fisico e
intelectual del nifio.

El sistema visual del nifio es inmaduro al nacer. Con el estimulo
de la luz en la retina, se inicia el proceso de desarrollo
neurofisiolégico de la vision, la cual se completa alrededor de
los 8 a 9 afios. Durante esta etapa, el sistema visual es
modificable, fenémeno denominado neuroplasticidad.

Las desviaciones del desarrollo visual normal pueden
determinar ambliopia (falta de desarrollo visual), déficit o
ausencia de estereopsis (percepcion de profundidad), retraso
del desarrollo psicomotor y dificultad para asumir actividades
estudiantiles, lo que puede repercutir posteriormente en
restricciones laborales e incluso discapacidad.

La deteccion de cualquier patologia capaz de generar secuelas
visuales, durante el periodo de neuroplasticidad provee la mejor
oportunidad para un tratamiento efectivo. Por lo tanto, los
propios pediatras, médicos generales, de Salud Familiar y otros
profesionales de salud deben incorporar el examen
oftalmolégico como parte de su rutina.

Control del Nifio Sano

El primer concepto basico es que la funciéon visual no se
encuentra desarrollada en plenitud al momento del nacimiento,
sino que lo ird haciendo en forma gradual en los primeros afios
de vida hasta alcanzar una consolidacion a finales de la primera
década

La agudeza visual, capacidad de discriminar entre dos puntos,
y qué es lo que medimos en una cartilla de optotipos, llegaa 0,5
a finales del primer afio de vida y a 1,0 al término del segundo
afio.

El reflejo de fijacion, que es aquel por el cual posicionamos
nuestros ojos de manera tal que sean nuestras foveas las que se
orienten hacia el objeto de atencidn en el espacio, aparece entre
las 4 y 6 semanas de vida.

La motilidad ocular es incompleta al momento de nacer de
modo que es comun observar que en las primeras semanas de
vida el arco de movimiento horizontal sea pequefio y los
movimientos verticales muy precarios. Esto aumenta
gradualmente, y ya, al tercer o cuarto mes, reconocemos
movimientos muy similares a los del adulto.

El alineamiento de los ejes visuales se debe exigir a partir del
sexto mes. Como producto de la inmadurez es aceptable la
presencia de estrabismos intermitentes y a veces de sentido
variable durante los primeros tres 0 cuatro meses, pero es
anormal todo estrabismo mas alla de los 6 meses y adn antes de
esta edad si el estrabismo es permanente o muy notorio.

La estereopsis (vision de profundidad) surge alrededor de los
4 meses siempre que el resto de los parametros visuales haya
llevado un desarrollo normal hasta entonces. Si la agudeza
visual es muy pobre, si el reflejo de fijacion no se desarroll6 o
no hay un buen alineamiento ocular, la estereopsis no puede
desarrollarse.

El segundo concepto basico es que, dada esta inmadurez
neurolégica, que es en definitiva lo que explica el desarrollo
gradual de los parametros visuales antes mencionados, durante
la primera década de vida, el sistema visual es muy vulnerable.
Asi, ciertas enfermedades visuales que en un adulto produciran
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un trastorno sélo por el periodo de tiempo que ellas estan
presentes (la catarata es el mejor ejemplo), en el nifio generan
el efecto de la detencion en el desarrollo normal de la vision.
Si el problema es detectado a tiempo, ésta misma inmadurez le
confiere al sistema la plasticidad necesaria para que los
tratamientos que se indiquen tengan éxito. Estas caracteristicas
de vulnerabilidad y plasticidad del sistema visual del nifio han
determinado que a la primera década de vida se la conozca
como el periodo critico del desarrollo visual.

Técnicas Basicas de Examen
El examen oftalmolégico minimo de todo nifio deberia incluir:

Inspeccién: Evaluar la actitud general del nifio, cémo se
contacta visualmente con el examinador o sus padres, cdmo
deambula, como es su facie, si presenta o no torticolis,
nistagmus, alteraciones palpebrales, etc.

Rojo pupilar: Es el examen individual mas importante en
manos del pediatra. Se determina si el rojo pupilar estd o no
presente y si es 0 no simétrico. Una alteracion nos sugiere la
presencia de alguna enfermedad a nivel de cualquiera de los
medios trasparentes del ojo.

Examen de pupila: Evaluar si hay isocoria o anisocoria y la
presencia y calidad de los reflejos fotomotores. Esto es
especialmente importante si existe la sospecha de que un
lactante no ve, porque la existencia de un reflejo fotomotor
conservado nos asegura una indemnidad de la via éptica hasta
nivel del ndcleo geniculado lateral; no descarta eso si la
existencia de una ceguera cortical. Ver reflejos pupilares en
capitulo correspondiente y ver foto de paciente con Sindrome
de Horner en apartado ptosis palpebral.

Pruebas de alineamiento ocular: Son bésicamente dos, la
Prueba de los Reflejos Corneales también conocida como Test
de Hirschberg y el Cover Test.

Motilidad: Se exploran los movimientos verticales vy
horizontales mostrandole al nifio un objeto o juguete llamativo.

Examen de los movimientos conjugados oculares en una
escolar: Nota la excesiva elevacion del ojo izquierdo en la
mirada superior derecha: hiperfuncion del muasculo oblicuo
inferior izquierdo

Examen del Rojo Pupilar

Se recomienda hacer esta evaluacion durante los dos primeros
afios de vida con el fin de detectar si existe alguna anomalia en
el ojo. Estas anomalias incluyen tumor intraocular
(retinoblastoma), opacidad del eje visual como catarata u
opacidad de la cornea, vicios de refraccion y otros. Estas
pueden interferir con el adecuado desarrollo de las funciones
mono Y binoculares de los nifios.



Oftalmologia

El examen consiste en proyectar la luz a través de las pupilas
del paciente, la cual rebota en la retina y emerge nuevamente
por la pupila. El examinador observara un reflejo rojo -
anaranjado el cual debe ESTAR PRESENTE e IGUAL en
ambos 0jos.

La prueba del rojo pupilar ES INESPECIFICA, dado que puede
estar alterada por multiples causas.

Cuando el rojo pupilar se observa blanco de denomina
leuocoria y obliga a descartar un retinoblastoma.

Ejemplos de posibles resultados

m e AR

Foto Izquierda: Rojo pupilar normal en el ojo izquierdo y
tenue en el derecho, debido a miosis del OD y midriasis
farmacoldgica del Ol. Foto derecha rojo tenue debido a alta
ametropia

Leucocoria del ojo izquierdo por un tumor ocular
(retinoblastoma)

Test de Hirschberg

Consiste en iluminar de forma simultanea los ojos del nifio, a
una distancia de 30 - 40 cm, con una linterna o un
oftalmoscopio directo. Se evalta la posicion en que esta el
reflejo DE LA LUZ EN LA CORNEA. Se toma como
referencia su posicion en relacion con el margen de la pupila
Si los reflejos se observan de manera simétrica en la misma
zona pupilar, entonces existe alineacion ocular.

Si uno de ellos se encuentra desplazado hacia temporal (reflejo
hacia fuera) eso significara que dicho ojo presenta una
endodesviacion (ojo hacia adentro).

Si el desplazamiento de reflejo es hacia el sector nasal de la
pupila (reflejo hacia adentro), entonces el ojo tiene una
exodesviacion (ojo hacia afuera).

Test de Hirschberg Normal. Reflejos de luz en el centro de las
pupilas

El reflejo cae en el borde de externo de la pupila (temporal),
el ojo esta desplazado hacia adentro (endodesviacion).
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Cover Test.

Consiste en que el menor debe fijar atentamente un optotipo u
objeto pequefio que le ofrecemos como blanco de atencién y
entonces ocluimos un ojo observando si el ojo descubierto
realiza 0 no algiin movimiento de refijacion.

Si asi ocurre, quiere decir que se encontraba desviado y segun
el sentido del movimiento supondremos hacia dénde estaba
desviado (Ej.: si el movimiento corrector es hacia fuera
significa que el ojo estaba en endodesviacion). Esta prueba
requiere estar seguros de que el nifio esté atentamente mirando
el objeto que le presentamos. El test de Hirschberg es mas
simple, pero puede dar falsos negativos en casos de estrabismos
intermitentes.

Estimacion de la Agudeza Visual

En los nifios preescolares la estimacion de la agudeza visual
puede ser dificil. El método a utilizar dependera de la edad del
nifio y de su cooperacion. Las técnicas mas frecuentemente
usadas son la prueba de fijacidn, test de mirada preferencial y
reconocimiento de optotipos.

Evaluacion de capacidad de fijacion y seguimiento

Es un método cualitativo para evaluar si el paciente logra fijar
objetos y seguirlos. Se puede realizar de manera binocular, pero
idealmente se debe realizar de manera monocular (ocluir un ojo
para evaluar).

Se debe presentar un objeto, de tamafio medio y con colores
llamativos. El objeto se debe presentar en posicion primaria de
mirada y luego moverlo a las distintas posiciones de mirada.
La fijacion central indica una buena fijacion foveal y una
fijacion excéntrica indica una vision extremadamente baja,
usualmente 20/200 o peor.

Test de mirada preferencial (Test de Teller)

Unico método cuantitativo disponible para nifios preverbales.
Observacion de respuesta visual al mostrar un patrén de lineas
blanco-negro, que estéan alternadas y con el mismo ancho y que
esta inserto en una cartilla que es de color gris homogéneo.
Cada cartilla tiene un nivel de dificultad distinto. Mientras
mayor es la frecuencia del interlineado blanco-negro, mas
dificil se hace la observacién del patrén, debido a que comienza
a ser homogéneo con el gris de fondo en que esta.

Los resultados se grafican en un esquema que tiene definido un
rango normal de respuestas segun la edad del paciente.

Cartilla test de Teller

Reconocimiento de optotipos

Para nifios en edad verbal.

Los dibujos de Allen o los simbolos de Lea son utilizados mejor
en nifios mas pequefios (preescolares)

Los optotipos HOTV y la E de Snellen se utilizan en nifios entre
3y 5 afios y los optotipos numéricos o letras se reservan para
nifios escolares (mayores de 5 afios).

Siempre debe asegurarse de evaluar la agudeza visual
monocular.

La medicion de la agudeza visual con optotipos de Snellen, se
consigue presentandoles una cartilla de optotipos en linea (con
las “E” de Snellen) ubicada a 5 metros del paciente, y
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solicitandoles que nos muestren con su mano la direccién de las
puntas de la letra.

El problema mayor lo representan los menores de 4 afios o
nifios de cualquier edad que por diversas circunstancias no
cooperan para este tipo de pruebas. En estos casos al menos
debe estimarse si existe 0 no una diferencia importante de
visién entre ambos 0jos a través de la prueba de ocluir
uno y otro ojo y comparar la conducta visual en cada caso.

Cartilla E de Snellen y Simbolos de Lea

Resumen
Las pruebas anteriormente mencionadas son susceptibles de ser
realizados por el pediatra y no requieren de otro instrumental
que una linterna de bolsillo, un oftalmoscopio directo y una
cartilla de optotipos. Con estos simples elementos es posible
diagnosticar o al menos detectar méas del 70% de la patologia
oftalmoldgica.
Todo recién nacido debe experimentar un examen ocular al
nacer, por la matrona o el médico a cargo durante el parto. Debe
ser referido a un oftalmdlogo en los siguientes casos:
e  Prematuro
e Historia familiar de retinoblastoma,
congénita, glaucoma congénito
e Enfermedades sistémicas asociadas a enfermedades
oculares (sindrome de TORCH, enfermedades
metabdlicas, etc.)
e  Opacidad de los medios oculares (alteracion del rojo
pupilar)
e  Presencia de nystagmus
Todos los nifios deben experimentar un examen de salud visual
por el pediatra o el médico familiar durante su control sano, con
el fin de detectar cualquier desviacion del desarrollo normal.
Este examen debe realizarse antes de los 4 afios de edad.
Control rutinario de la agudeza visual en las escuelas para
detectar deficiencias.

catarata

Ambliopia y Vicios de Refraccion

Ambliopia

Alteracion del sistema visual caracterizada por una reduccién
de la agudeza visual en uno o ambos 0jos, secundaria a una
estimulacion inadecuada de un sistema visual inmaduro
(primera década de vida). A menor edad, mayor posibilidad de
desarrollar ambliopia. Tiene una prevalencia del 2 a 4 % en la
poblacién general. La limitacidon de la agudeza visual producto
de la ambliopia es definitiva si no es tratada adecuadamente
durante la infancia.

Se piensa que hay dos mecanismos fisiopatol6gicos que causan
la ambliopia:

e El primero es la distorsion de la imagen retinal. Por
ejemplo, vicios de refraccion, catarata.

e Interaccién binocular andmala, en el cual los ojos
reciben un estimulo visual diferente, ya sea imagenes
similares de claridad diferente o bien diferentes
imagenes, como en el estrabismo.
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El estrabismo constituye aproximadamente el 40% de las
causas de las causas de ambliopia.

Otra causa de ambliopia son vicios de refraccion. Puede
desarrollarse por la presencia de anisometropia (diferencia en
el poder éptico entre un ojo y el otro), o vicios de refraccion de
moderada intensidad.

La ambliopia deprivacional se desarrolla cuando la imagen esta
distorsionada o no llega a la retina, como por ejemplo las
cataratas, opacidades corneales y ptosis palpebral.

Corregir la causa de la ambliopia, como estrabismo, lentes,
catarata, etc.

Ademas, se debe mejorar el estimulo visual a la corteza visual,
por medio de la oclusién o penalizacién del mejor ojo. La forma
méas comun, es el parche autoadhesivo aplicado directamente
sobre la piel periocular. Otros métodos son oclusores de
plastico o telas aplicadas a los anteojos, lentes de contacto,
filtros, etc.

Vicios de Refraccion en la Infancia

El ojo del nifio se encuentra en desarrollo. Junto a otros
cambios, crece en sentido anteroposterior alcanzando un
tamafio cercano al del adulto cerca de los 2 afios de edad y
continuando su crecimiento hasta cerca de la adolescencia. Los
nifios son hipermétropes al nacer y esta condicion debe
disminuir progresivamente hasta alcanzar la emetropia en la
infancia, con muy pocas modificaciones hacia la pubertad. Los
errores refractivos no corregidos junto con la ambliopia y el
estrabismo son las causas mas comunes de discapacidad visual
entre los nifios.

En los nifios debemos sospechar la presencia de ametropias
(necesidad de lentes) si el paciente refiere algunos sintomas
como guifio de los parpados, cansancio al leer, acercamiento a
los objetos, torpeza, falta de coordinacién fina, estrabismo o
mal rendimiento escolar. Los vicios de refraccion determinan
cefalea rara vez.

Leucocoria y Retinoblastoma

Leucocoria es un signo que sugiere que hay una mancha en el
sistema de lentes del ojo, o la ocupacion del espacio por una
masa de cualquier tipo. Siempre representa una urgencia.

Es la presentacion mas comun del retinoblastoma. Este es la
neoplasia maligna primaria intraocular mas frecuente de la
infancia, aproximadamente el 3 por ciento de todos los canceres
infantiles. Tiene una incidencia de uno de cada 17.000 recién
nacidos vivos.

Deriva la transformacion maligna de células retinianas
primarias antes de la diferenciacion final. Debido a que estas
células desaparecen durante los primeros afios de vida, el tumor
raramente se observa después de los 3 afios de edad. Puede ser
hereditario o no hereditario.

El retinoblastoma hereditario explica el 40% de los casos. En
estos casos un gen supresor tumoral ha mutado en todas las
células del cuerpo. Cuando un suceso mutageno posterior
afecta al segundo alelo, la célula sufre transformacién maligna.
Debido a que todas las células precursoras de la retina
contienen la mutacién inicial, estos nifios desarrollan tumores
multifocales y bilaterales. También estan predispuestos a sufrir
cénceres no oculares. La mutacion se transmite en un 50 % de
casos, pero debido a la penetrancia incompleta solo se afecta el
40 % de la descendencia.
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El retinoblastoma no hereditario (somatico) explica el 60 %
de casos. El tumor es unilateral, no transmisible, y no
predispone al paciente sufrir cancer no ocular secundario. Si un
paciente tiene un retinoblastoma solitario y sin antecedentes
familiares, probablemente es no hereditario, de forma que el
riesgo en los hermanos y la descendencia es del 1%.

La eleccion del tratamiento inicial se basa en el tamafio y la
ubicacién del tumor, la extension local, la edad del paciente y
el pronostico visual. El tratamiento incluye enucleacion
(remocién completa del globo ocular incluyendo una porcién
del nervio Optico), quimioterapia sistémica y local, radioterapia
y otros.

Otros diagnosticos diferenciales de leucocoria son enfermedad
de Coats, persistencia de vasculatura fetal y toxocariasis ocular.

Oftalmia del recién nacido

Es el término con que la OMS define a cualquier proceso
inflamatorio que comprometa la conjuntiva del recién nacido
(primer mes de vida). La incidencia reportada varia segun la
poblacioén estudiada fluctuando entre un 7219 % .

Agentes Fisicos 0 Quimicos

Probablemente el mecanismo mas frecuente. La accion de
agentes fisicos o quimicos, como el Nitrato de Plata en la
profilaxis de enfermedades infecciosas en el neonato, producen
una inflamacién moderada a severa de caracter transitorio (36
hrs).

Infeccioso
Vias de Infeccion:

e Contacto directo durante el parto, al pasar por el
tracto vaginal infectado: Neisseria Gonorrhoeae,
Chlamydia Trachomatis y el virus Herpes Simplex.

e Via hematégena o por infeccién de la cavidad
amniética (in Utero): virus Herpes Simplex o
Streptococcus grupo B.

e Contacto postparto con el agente infeccioso:
Staphylococcus aereus, Staphylococcus epidermidis,
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus grupo D

Diagndstico

La anamnesis proxima y remota puede ofrecer antecedentes
importantes para orientar el estudio de laboratorio. El estudio
dependerd de la implementacion tecnoldgica disponible,
incluyendo idealmente la toma de muestra por raspado
conjuntival y exdmenes, tales como tincién de Gram, cultivos
microbiolégicos, PCR o inmunoensayos para deteccion de
antigenos especificos.

Tratamiento

La infeccidn conjuntival del recién nacido debe ser considerada
siempre como una entidad diferente y de mayor gravedad que
en otras edades, dado que puede ser una manifestacion
localizada de una infeccion generalizada.

El tratamiento es SIEMPRE multidisciplinario: neonatélogo,
oftalmélogo e infectlogo dependiendo del caso.

Malformaciones del Ojo y Anexos Oculares

En la mayoria de las malformaciones oculares se presume una
causa multifactorial: variaciones en un nimero no precisado de
genes determinarian una predisposicion y los factores
ambientales que actuarian sobre esta base, originarian la
malformacion (fendmenos epigenéticos).
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Anomalias del Desarrollo del Segmento Anterior del Ojo

Anoftalmos

Ausencia del globo ocular con presencia de anexos oculares
(péarpados, via lagrimal). Muchas veces esta asociado a
ausencia de nervio optico y quiasma. Puede ser uni o bilateral
y presentarse asociada a malformaciones del SNC o aislada.
Habitualmente hay criptooftalmos (parpados fusionados).

Criptoftalmo

Nanoftalmos

Globo ocular normal, pero de tamafio pequefio. Se define como
longitud axial antero-posterior menor de 19 mm al afio de edad
y menor de 21 mm en el adulto.

Microoftalmos
Disminucion del volumen neto del globo ocular asociado a
otras anomalias, como:

e (Catarata

e  Anomalias del desarrollo del segmento anterior

e  Enfermedad del vitreo o la retina
Suele presentarse con una cérnea pequefia (0 microcérnea),
cuyo diametro horizontal es menor a 20mm.
Un 50% de los pacientes con anoftalmos y microoftalmos
tienen asociadas malformaciones sistémicas.

Microcornea ojo derecho

Coloboma
Se denomina coloboma a la falta de cierre de la fisura coroidea.
Puede asociarse a microoftalmos, microcornea, catarata y
afectar s6lo al 0jo o ser parte de sindromes.
El coloboma puede afectar:

e Shloaliris.

e Retinay coroides, con o sin compromiso del nervio

optico
e Iris, retina, coroides y nervio optico



Coloboma iridiano bilateral

Colobomas de retina sin compromiso de nervio dptico

Megalocérnea congénita:

El didmetro corneal horizontal es mayor a 13 mm. Puede
presentarse aislada o hereditaria, siendo principalmente ligada
al sexo, por lo que cerca del 90% de los afectados son hombres.
Lo méas importante, es establecer el diagndstico diferencial con
GLAUCOMA CONGENITO, patologia en que el ojo crece y
la cérnea se pone opaca, no se ve el iris ni la pupila, hasta
convertirse en un buftalmos (“ojo de buey”).

En el glaucoma congénito, el nifio presenta lagrimeo y
fotofobia, debido a la rotura de los tejidos corneales secundaria
a la presion intraocular elevada.

. ",

Glaucoma congénito, didmetro corneal aumentado y edema.

Aniridia
Ausencia de la mayor parte del iris, que puede estar asociada a
hipoplasia foveal y del nervio 6ptico, lo que explica la mala
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agudeza visual de algunos de estos nifios. Puede ser esporadica
0 hereditaria.

La aniridia esporadica se asocia en un tercio de los casos con el
tumor de Wilms (un tipo de tumor renal maligno) y también a
malformaciones genitourinarias con retardo mental.

Dermoides

Corresponde a un tejido normal que crece en una localizacion
incorrecta.

Habitualmente consiste en una combinaciéon de tejido
ectodérmico: epitelio queratinizado, pelo, glandulas sebaceas y
tejido mesodérmico: grasa, vasos sanguineos y tejido fibroso.
La mayoria son esporadicos y unilaterales. Pueden producir
ambliopia por obstruccién del eje visual.

Alteraciones del Cristalino

Las anomalias del desarrollo del cristalino pueden ser desde la
ausencia de cristalino (afaquia), anomalias de tamafio, de
forma, posicidn (luxaciones) y transparencia (catarata).

Ectopia lentis
Subluxacion del cristalino, generalmente asociada a
fibrinopatias que afectan el sistema suspensorio del cristalino o
zénula, como por ejemplo sindrome de Marfan. En estos
pacientes es posible observar roturas de la zénula, con
desplazamiento superior del cristalino.

Desplazamiento hacia inferior del cristalino

Catarata

El término catarata se aplica a toda opacidad del cristalino, lo
cual puede afectar la agudeza visual en grado variable. Estas
pueden clasificarse en: congénitas, presentes desde el
nacimiento, infantiles (primeros 2 afios de vida) y juveniles
(primera década de la vida).

Se estima una incidencia de cataratas congénitas de 2,5 /10.000
habitantes en UK, variando segln el nivel de desarrollo del pais
estudiado. Es responsable del 10 % de la pérdida visual en el
nifio, constituyendo una de las causas de ambliopia tratables.
En ocasiones se acompafian de otras afecciones oftalmolégicas
como: microoftalmos, microcérnea, colobomas, nistagmo, etc.
Se puede asociar también a enfermedades sistémicas y varios
sindromes. Por ejemplo: sindrome de Fabry, sindrome de Lowe
(oculocerebrorrenal), galactosemia, hipocalcemia, sindrome de
Alport, hipoparatiroidismo, diabetes Mellitus, enfermedad de
Wilson y rubeola.

La mayoria de las cataratas congénitas unilaterales no se
asocian con enfermedad sistémica, no son hereditarias y no
suelen requerir estudios sistémicos.

En el caso de las cataratas bilaterales, cerca del 60% son
idiopaticas y 30 % es posible establecer un patrén hereditario.
La catarata puede manifestarse con un retardo del desarrollo de
la fijacion y seguimiento en un lactante, la aparicion de
estrabismo y/o de nistagmus.

El tratamiento de las cataratas congénitas dependera del efecto
de la opacidad en la vision.

La cirugia de la catarata congénita se debe realizar antes de las
6 - 8 semanas de vida para lograr agudezas visuales aceptables.



La cirugia es s6lo el inicio de un largo proceso de rehabilitacion
visual.

Anomalias de los Parpados

Muchas alteraciones congénitas de los parpados estan
relacionadas con una estructura orbitaria anormal.

Una regla de oro en la armonia del desarrollo de la cara, es que
la distancia entre los cantos internos de ambos parpados debe
ser equivalente a la longitud horizontal del parpado.

Hipertelorismo

Distancia interpupilar mayor de 2DS sobre el promedio. Se
debe a una distancia excesiva entre las paredes dseas mediales
de las orbitas.

Telecanto

Distancia entre los cantos internos mayor de 2 DS que el
promedio para la edad, sexo y etnia. Suele estar asociado a
hipertelorismo.

Hipotelorismo

Distancia interpupilar 2 DS por debajo del promedio

Telecanto e hipertelorismo

Criptoftalmos

Condicién en la cual los parpados superiores e inferiores
permanecen fusionados, total o parcialmente. Se acomparfia de
alteraciones del globo ocular.

Anquiloblefaron:
Fusion completa o incompleta de los parpados superiores e
inferiores, pero con el globo ocular no afectado.

»
-

La ceja izquierda esta incompleta y héy un coloboma del
parpado izquierdo

Euriblefaron

El parpado inferior es mas largo que la distancia intercantal,
quedando descubierto el globo ocular en la zona temporal
inferior, lo cual produce frecuentes conjuntivitis por
desecacion. Se presenta en forma aislada o en una forma de
herencia autosémica dominante.

Epicanto
Pliegue de piel que avanza desde la raiz de la nariz y que cubre
el angulo interno de ambos parpados, usualmente bilateral y
simétrico.
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Epicanto

Epiblefaron

Pliegue redundante de piel que empuja el parpado y dirige las
pestafias hacia la cornea. Generalmente, desaparece en forma
espontanea

Sindrome de parpado flojo

Eversidn congénita y espontanea de los parpados generando un
ectropion agudo. Puede ocurrir intermitentemente cuando los
nifios lloran y es causado por un espasmo de la musculatura
orbicular. Se observa en nifios con sindrome de Down con
mayor frecuencia. Puede causar exposicion, desecacion,
Ulceras y cicatrizacion corneal.

Ectropion

El borde de uno de los parpados (mas frecuentemente el
parpado inferior) se pliega o tuerce en direccion opuesta a la
superficie del ojo, ocasionando que una porcién de la
conjuntiva del parpado queda descubierta, lo que provoca
inflamacion local y lesiones de la cornea por desecacion. La
variedad congénita de ectropion es poco frecuente y se suele
asociar a blefarofimosis.

Suele requerir tratamiento debido a la exposicion y desecacion
de la cérneay esclera.

Entropion
El margen palpebral inferior esté dirigido hacia el globo ocular,
debido a una malformacion del tarso.

Distiquiasis

Existencia de una segunda linea de pestafias, dirigida hacia la
cornea. Puede requerir destruccion de los foliculos de la
pestafia, para evitar el dafio de la cdrnea por trauma repetido.
El contacto del borde del parpado y el roce con las pestafias
causan erosiones de la superficie ocular e irritacién, con el
tiempo puede producir ulceracién, perforacion y cicatrizacién
de la cornea.

Ptosis palpebral

Corresponde a la caida del péarpado superior y se puede
presentar aislada o como parte de sindromes.

En un 5 — 10 % de todos los pacientes con ptosis congénita,
puede presentarse el fendomeno de Marcus- Gunn, que consiste
en la elevacion del parpado con el desplazamiento de la
mandibula (succién o masticacién) y corresponde a una
inervacion andémala congénita, entre el musculo elevador del
parpado y el musculo pterigoideo externo. También, puede ser
consecuencia de una anomalia de la inervacion simpética,
presentando miosis, ptosis palpebral y heterocromia del iris.
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Anomalias de la Pigmentacion

Albinismo

Corresponde a un grupo de enfermedades en que la produccién
o el transporte de melanina estan alterados, asociado a un
desarrollo anémalo de la retina y la via visual.

Existen formas de albinismo con funcién parcial de tiroxinasa.
En estos casos los nifios afectados, pueden tener pigmentacion
de la piel, iris y cabello, pero la anomalia de la retina y via
visual persiste, siendo muy importante la evaluacion
oftalmolégica para el diagndstico. Se conoce como albinismo
ocular

Es importante que los nifios con albinismo oculocutaneo y
ocular tienen vision suficiente para desempefiarse en escuelas
normales, siempre y cuando se provean los anteojos o ayudas
Opticas necesarias.

Nevus de Ota o melanosis oculodérmica

Presencia de hiperpigmentacién de la epiesclera, Gvea y de la
piel, en laregion correspondiente a la distribucion de la primera
y segunda rama del trigémino.
Habitualmente unilateral,
orbitario y meningeo.

Estos pacientes tienen un riesgo aumentado de desarrollar
melanoma y glaucoma pigmentario.

puede coexistir compromiso

Hemangiomatosis encéfalo- trigeminal o Sindrome de Sturge
Weber

Presencia de una angiomatosis facial que sigue la distribucién
de las ramas oftalmica y maxilar del nervio trigémino. Puede
comprometer las leptomeninges y el segmento posterior del
0jo, dando un aspecto del fondo en “salsa de tomate”.

El glaucoma esté presente entre un 58- 71% de los casos.

.
Hemangioma trigeminal, glaucoma secundario ojo derecho
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Sistema Lagrimal

El sistema lagrimal estd formado por la glandula lagrimal
principal, glandulas accesorias y el sistema excretor de la
lagrima: puntos, canaliculos, saco y conducto nasolagrimal.

La produccién de la lagrima es evidente hacia fines del primer
mes de vida y por ello, cuando hay obstruccion del conducto,
no se observa las primeras semanas de vida.

Agenesia de puntos lagrimales

Raro. Cuando ocurre, esta cubierto el orificio de entrada por
una membrana, la cual puede ser removida y es habitual que el
resto de la via este indemne.

Fistula saco- piel
Esta anomalia puede presentarse con una fistula, que suele
ubicarse en la piel que cubre al saco lagrimal. En el caso que la
fistula esté abierta o funcionante, se observara la salida de
lagrima o moco, en cuyo caso debe ser removida
quirdrgicamente.

Dacriocistocele

Corresponde a una dilatacion del saco y del conducto
nasolagrimal debido a una obstruccién inferior y superior al
saco, con acumulacion de secrecién mucosa.

Se observa un aumento de volumen azulado en la regién cantal
interna de la 6rbita. Para evitar la infeccion, se recomienda el
uso de masajes del saco lagrimal y colirios antibi6ticos
Muchas veces se infecta y puede producir una dacriocistitis o
ser el origen de una celulitis preseptal, en cuyo caso puede
requerir antibidticos sistémicos.

El diagnostico diferencial, debe hacerse con encefaloceles,
quistes dermoides y hemangiomas. En general, el dacriocele se
ubica por debajo del tenddn cantal y los encefaloceles y quistes
dermoides, se localizan por encima del tendon cantal nasal.

Obstruccion congénita de la Via Lagrimal

La mayor parte de las enfermedades del sistema lagrimal en los
nifios involucran el drenaje. Cerca del 20% de los recién
nacidos de término, sanos, tienen evidencia de obstruccién de
la via lagrimal.

Clinicamente se presenta como un aumento del volumen
lagrimal uni o bilateral asimétrico y en los casos severos y
persistentes se produce una dermatitis palpebral por
escurrimiento y conjuntivitis mucopurulenta crénica.
Habitualmente, se produce la tunelizacion del conducto en
forma espontanea dentro de los primeros meses de vida y sélo
en algunos casos puede ser necesario realizar una intubacién o
sondaje para permeabilizar el conducto, segin la magnitud del
cuadro, entre los 6 meses y el afio de edad.

Una prueba muy sencilla para certificar el diagndstico es el Test
de Desaparicion de la Fluoresceina, que consiste en instilar una
gota de fluoresceina en el fondo de saco inferior y observar su
desaparicidn, lo cual debiera ocurrir al cabo de 5 minutos. En
algunos nifios es posible observar la aparicion de fluoresceina
por la fosa nasal ipsilateral.

Es importante hacer el diagnostico diferencial con el glaucoma
congénito, el cual presenta lagrimeo por la distension de los
tejidos. En la obstruccion de la via lagrimal, no hay aumento
del didmetro corneal horizontal, ni opacidad de la cérnea.
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Puntos Clave:

Los elementos clave a evaluar en un control de nifio
sano son la agudeza visual, alineamiento y motilidad
ocular y rojo pupilar

La agudeza visual puede ser dificil de evaluar en
nifios pequefios, pero puede estimarse mediante la
fijacion y seguimiento

El examen mas importante es el rojo pupilar, si esta
alterado requiere derivacion urgente a oftalmélogo
Un rojo pupilar alterado y especialmente leucocoria
obliga a descartar retinoblastoma de forma urgente
Ambliopia es una disminucion de la agudeza visual
por falta de estimulo visual que puede ser permanente
si no es tratado de forma precoz

Vicios de refraccion y opacidades que alteran el rojo
pupilar deben ser derivados de forma urgente por
riesgo de ambliopia

El estrabismo es la principal causa de ambliopia por
lo que su derivacion es urgente

El estrabismo puede ser facilmente sospechado
mediante el Test de Hirschberg

En la gran mayoria de los casos, las cataratas
congénitas no se asocian a enfermedades sistémicas
por lo que no deben estudiarse de rutina

La obstruccion congénita de via lagrimal es frecuente
y debe sospecharse ante secrecion e inflamacion
cronicay lagrimeo

La gran mayoria de los casos de obstruccion
congénita de via lagrimal se resuelven con masaje del
saco lagrimal antes del afio de vida

Ante sospecha de obstruccion congénita de via
lagrimal es importante plantear el diagndstico
diferencial de glaucoma congénito

El glaucoma congénito se presenta como lagrimeo
asociado a opacidad corneal, fotofobia y aumento del
didmetro corneal

Existe una forma incompleta de albinismo llamada
albinismo ocular, en la cual el paciente presenta
alteraciones visuales secundarias a falta de
pigmentacion de tejidos uveales, sin otras
alteraciones

Bibliografia

Marlene Vogel Gonzllez. Péginas 107 — 124.
Puericultura: El Cuidado de Nifios y Jdvenes.
Editores: Nelson Vargas Catalan. Editorial
Universitaria. Chile. ISBN 956-11-1719-3. Afio
2004.

Dra. Marlene Vogel y Dr. Pablo Romero.
“Malformaciones Congénitas: Diagnostico y Manejo
Neonantal.” Editores: Julio Nazer, Rodrigo Ramirez
y Maria Eugenia Hubner. Editorial Mediterraneo,
Segunda Edicién, Chile, 2016

Claudia Goya, Ana Maria Salazar, Leonor Armanet.
Manual de Gestion de Tamizaje Visual Dirigido a los
beneficiarios del Programa de Salud Escolar de
JUNAEB. Procedimientos Operativos Estandar en
Oftalmologia. Facultad de Medicina — Universidad
de Chile. Afio 2014

Marlene Vogel, Claudia Goya, Bernardo Martorell y
Irma Vargas. Protocolo Componente de Salud
Oftalmoldgica en Pediatria, Control de Salud Integral
del Nifio y la Nifia. Programa Nacional de Salud de

46

la Infancia Division de Prevencién y Control de
Enfermedades. Ministerio de Salud Chile.

Afio 2017. “GUIA CLINICA DE REFRACCION EN
EL NINO” Autores: Fernando Barria von-B Juan
Carlos Silva, Andrea Zinn y Marlene Vogel. Revista
Archivos Chilenos de Oftalmologia. VVolumen 65,
N°1., Pag. 67 — 73. Revista con Comité Editorial.
ISSN: 0716-0186. Afio 2008

Dra. Marlene Claudia Vogel, Dra. Carmen
Larrafiaga, Dr Cristhian Urzda, Dr. Juan Homar Paez
Garza, Dra. Rocio Gomez Carmona, Dr. Alfredo
Lizarraga Corona. Paginas 166 — 173. LIBRO “PAC
Neonatologia 3”. Editores: Dr. Victor Manuel Villar
Calvo, Dr. Javier Mancilla Ramirez. Editorial
Intersistemas, SA de CV. México. Afio 2007
Marlene Vogel G., Maria José Martinez G., Ménica
Suarez G. “Utilidad del Examen Oftalmoldgico en el
Diagnostico de Herpes Neonatal.” Revista Chilena de
Pediatria. Volumen 69, N°3. P4g. 107 — 109.1998.
J. Manzitti, V. Hauviller. Oftalmologia Pediéatrica.
Consejo  Argentino  Oftalmologia. ~ Universidad
Catolica de Salta.

Oftalmologia clinica Kansky. Sexta edicion.
Elsevier.

Paul L Kaufman, MDJonathan Kim, MDJesse L
Berry, MD. Retinoblastoma: Treatment and
outcome.
(https://www.uptodate.com/contents/retinoblastoma
-treatment-and
outcome?search=retinoblastoma&source=search_re
sult&selectedTitle=2~77&usage_type=default&disp
lay_rank=2)


https://www.uptodate.com/contents/retinoblastoma

Oftalmologia

CAPITULO 10  ESTRABISMO
Dr. Daniel Serrano Romo.

Definicion

El estrabismo corresponde a un grupo de enfermedades cuya
caracteristica comun es la ausencia de fijacion bifoveolar, es
decir, la desviacion de un ojo con respecto a su diana de
fijacién, con la consecuente pérdida de paralelismo de los ejes
visuales.

El paralelismo ocular ocurre sélo cuando los ojos fijan un
objeto lejano, al acercar el objeto los ojos deben converger para
mantener la fijacion con ambas foveas, lo que implica la
pérdida del paralelismo, no siendo esto patoldgico.

El sistema visual esta disefiado para que los objetos sean
captados por la févea de cada retina. Si durante la infancia se
logra mantener la correcta fijacion con ambas foveas se
desarrolla la llamada visién binocular, que permite la
percepcion de profundidad.

La binocularidad es funcién del sistema nervioso central y
puede desarrollarse de forma andmala si se interrumpe
mediante la aparicion de un Estrabismo durante el desarrollo.
Para su funcionamiento requiere de la indemnidad de la via
oOptica, del sistema de procesamiento de la informacion en los
centros visuales, y de los efectores: nervios oculomotores y
musculos extraoculares. Esta funcion al lograrse hace que
ambas imagenes captadas por la retina se fundan en la corteza
cerebral, dando la percepcién subjetiva de ver una sola, lo que
se conoce como “Correspondencia Retinal Normal” y
retroalimenta positivamente al sistema.

La fijacion sostenida se logra alrededor del segundo mes de
vida, es normal que hasta entonces los lactantes sufran pérdidas
fugaces de fijacion, desde el tercer mes de vida se exige el
alineamiento permanente de los o0jos. Hasta este tiempo se
pueden tolerar desalineamientos ocasionales. No obstante, una
desviacién permanente no es tolerable ni siquiera en el recién
nacido.

La prevalencia del estrabismo es de alrededor de un 4%, existe

una carga genética importante, en general poligénica, y es usual
encontrar antecedentes familiares en la historia clinica.

Estrabismo y Ambliopia

Para evitar la diplopia que causa la fijacion extrafoveal del ojo
desviado, los nifios son capaces de desarrollar el fenémeno
llamado “Supresion”, que consiste en que el SNC ignora la
informacion que el ojo desviado sigue enviando, sin embargo,
la imagen asi creada, originada en la informacién de un solo
ojo, carece de profundidad y lo mas importante, la supresién
puede llevar al desarrollo de ambliopia. La ambliopia es
entonces una patologia del SNC, no del ojo.

Etiologia

Los estrabismos pueden clasificarse en Primarios o
Secundarios. Cuando existe una causa identificable, hablamos
de estrabismos secundarios, pero cuando esto no ocurre y la
alteracion se encuentra a nivel del procesamiento e integracion
de la informacidn hablamos de estrabismos primarios.

47

Los Estrabismos Primarios corresponden aproximadamente al
80% del total de los casos, clasificandose segun el sentido de la
desviacion en: Endodesviaciones, Exodesviaciones,
Desviaciones Verticales (Hipo o Hiperdesviaciones) y
Ciclodesviaciones.

Se han descrito diversas causas de Estrabismos Secundarios,
muchas de ellas coexistiendo en un mismo cuadro, a modo de
resumen podriamos enumerar las siguientes:

Sensoriales
Son estrabismos donde a causa de la mala visién de un ojo, o
ambos, produce la desviacion. Ejemplo: Ambliopia

Anisometrdpica, Cataratas, Retinoblastoma, Atrofia de Nervio
Optico.

Paraliticos/Paréticos
El déficit inervacional induce una alteracion de la motilidad
ocular. Ejemplo: Paresias de 1V nervio, VI nervio y Il nervio.

Restrictivos

La pérdida de la elasticidad muscular induce un estrabismo.
Ejemplo: Enfermedad de Graves, Fibrosis de Mdusculos
Extraoculares.

Acomodativos

La necesidad de acomodar para enfocar correctamente la
imagen se acompafia de convergencia, debido al reflejo de la
mirada de cerca, lo que puede inducir una endodesviacion.
Ejemplo: Endotropia Acomodativa Hipermetropica.

Alteraciones orbitarias

La funcién de un musculo no s6lo depende de su origen y su
insercion escleral, también depende en gran medida de su
trayecto, el cual estd determinado por un complejo sistema de
tejido conectivo orbitario organizado 1lamado “poleas”, por lo
tanto, alteraciones del tejido conectivo pueden modificar la
funcién muscular y llevar a un estrabismo. La alta miopia y el
envejecimiento por citar algunos, pueden llevar a una
desviacion ocular; también la apariciéon de masas orbitarias,
aparte de desplazar al globo ocular pueden alterar su motilidad
por lo tanto Tumores Orbitarios, Abscesos, Cuerpos Extrafios
etc. pueden ser la causa de un estrabismo.

Diagndstico De Estrabismo

Cada musculo extraocular tiene una posicion en la que su
accion es maxima, y que es la que se utiliza para explorar su
funcion, conocida como “Posicion Diagnoéstica”. Por ejemplo
en el ojo derecho: recto superior arriba a la derecha, recto lateral
a la derecha, recto inferior abajo a la derecha, oblicuo superior
abajo a la izquierda, recto medial a la izquierda y oblicuo
inferior arriba a la izquierda. Esto quiere decir que si un 0jo no
puede realizar un determinado movimiento hacia una de las
posiciones diagndsticas, el musculo lesionado o parético sera el
que tenga esa posicion diagndstica.

Ducciones
Es el movimiento que realiza un solo ojo.

Versiones
Son movimientos de ambos ojos simultdneos y en la misma
direccion de la mirada.
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Vergencias
Movimientos coordinados de ambos ojos a una diferente
direccion de la mirada.

El diagndstico del estrabismo se establece a través del Cover
Test, examen que busca explicitar la desviacién ocular. Existen
dos etapas en el Cover Test, la primera, llamada “Cover Test
Intermitente” para diagnosticar Estrabismos manifiestos, o
“Tropias”. Se realiza mostrando una diana de fijacion a 33 cm,
se pide al paciente que mire el objeto y se cubre un ojo,
observando si el ojo no ocluido realiza un movimiento
correctivo para tomar la fijacién, por ejemplo, si al tapar el ojo
derecho el izquierdo permanece quieto esto quiere decir que el
0jo izquierdo estaba fijando el objeto, luego se repite ocluyendo
el ojo izquierdo y observando el derecho, si el derecho tampoco
se mueve, quiere decir que no hay estrabismo porque ambos
ojos estan fijando simultaneamente, esta situacion ideal se
llama Ortotropia. En cambio, si al ocluir el ojo derecho el
izquierdo se desplaza hacia nasal para mirar la diana, entonces
quiere decir que el ojo izquierdo estaba desviado hacia fuera,
es decir, el paciente presenta una Exotropia, si el movimiento
correctivo es hacia abajo, entonces es una Hipertropia de ese
0jo, si el movimiento es hacia temporal, entonces es una
Endotropia y si es hacia arriba es una Hipotropia. Debido a que
existen estrabismos que sélo se manifiestan en posiciones de
mirada diferentes a la mirada derecho al frente o en la mirada
de lejos o en la mirada de cerca, idealmente el Cover Test debe
realizarse también fijando de lejos (5 metros) y en posiciones
secundarias, aunque en nifios pequefios esto puede ser dificil.

La segunda etapa del Cover Test es el “Cover Test Alternante”
y permite diagnosticar estrabismos latentes o “Forias”, se
realiza pasando de un ojo al otro sin dar tiempo a que el paciente
mire con ambos ojos. Es posible mantener la oclusién por
varios segundos en cada 0jo, pero al cambiar al otro ojo este
movimiento debe ser rapido para impedir la vision binocular.
No es raro que un paciente que previamente aparece como en
ortotropia al Cover Test Intermitente muestre una desviacion
latente al Cover Test Alternante. Las exoforias pequefias son
frecuentes y aceptables, si al Cover Test Alternante aparece
una endoforia o una hiperforia, ese paciente debe ser derivado
al especialista.

Cuando el paciente no coopera con el examen o este es dudoso
Se recurre a un examen, que, aunque menos sensible, permite
orientar el diagnostico, este es el “Test de Hirschberg”. Se
realiza iluminando los ojos y observando la posicion del reflejo
corneal de un ojo con respecto al otro. Idealmente la fuente de
luz debe coincidir con el examinador, y el paciente debe mirar
la fuente de luz, asi al menos un reflejo corneal (el del ojo
fijador) caera en el centro de la pupila. Si el otro reflejo cae
también en el centro de la pupila, entonces el Hirschberg es
cero, lo que muy probablemente corresponda a una ortotropia
(aunque no siempre es asi). Si un reflejo cae en el centro de la
pupila y el otro en el borde pupilar, entonces tenemos una
desviacion de alrededor de 15 ©°, si cae en medio del iris
entonces es de 30 °, si cae en el limbo sera de 45°.

Puede ser imposible lograr que el paciente mire directamente la
fuente de luz, especialmente en nifios pequefios no
cooperadores, sin embargo, esto no impide que podamos
realizar el Test Hirschberg a través de la comparacién de un
reflejo con respecto al otro.

El Test de Hirschberg esta limitado por la asuncion, no siempre
correcta, que el eje visual coincide con el centro pupilar.
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Arriba, se observa una Endotropia izquierda de alrededor de
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30 ©; Al centro, endotropia de derecha de 15 °; Abajo,
Hipotropia derecha de 15°.

Pseudoestrabismo

Corresponde a la falsa impresion de Endodesviacién producto
de la presencia de “Epicanto” (pliegue de piel que cubre la
carincula), al exponer menos esclera por nasal que por
temporal el paciente parece tener una endodesviacion, en
especial en las miradas laterales. El diagnostico de
Pseudoestrabismo requiere de un Cover test normal, o al menos
de un Test de Hirschberg en cero.

Medicién del Estrabismo

Aparte de la medicidon aproximada que entrega el test de
Hirschberg existen mecanismos mas precisos para dimensionar
el grado de desviacion, el mas usado es el Prisma Cover Test.
Los prismas consisten en elementos 6pticos que desvian la luz,
la cantidad de centimetros de desviacién a un metro de distancia
es el valor del prisma en Dioptrias Prisméticas. El Prisma Cover
Test consiste en anteponer prismas a un ojo y realizar el Cover
Test hasta que este se haga negativo, el valor del prisma que
logra la anulacién de los movimientos correctivos al Cover Test
es la cuantia de la desviacién en dioptrias prismaticas; también
pueden anteponerse prismas hasta anular la diplopia, cuando
esta existe, lo cual da un valor preciso de la desviacién
manifiesta. En pacientes no cooperadores o cuando la agudeza
visual no es suficiente para fijar el objeto se realiza el Test de
Krimsky, que consiste en anular el Test de Hirschberg mediante
prismas, los que movilizan el reflejo corneal hasta llevarlo al
centro pupilar.



Test de Krimsky, en la primera foto se observa la desviacion
al Hirschberg, luego la movilizacion del reflejo corneal hasta
el centro pupilar.

Tratamiento del Estrabismo

El tratamiento del Estrabismo, aparte de descartar una patologia
sistémica concomitante, dependera en gran medida de su
etiologia, sin embargo, independiente de su causa las bases del
tratamiento seran siempre: proteger el desarrollo visual y lograr
el alineamiento ocular.

Para evitar la ambliopia que puede producir un Estrabismo es
necesario determinar si el paciente es portador de un vicio de
refraccion, situacion frecuente en los pacientes estrabicos, y
corregir con anteojos en caso de ser necesario. Ademas del
tratamiento de los vicios de refraccion se requiere prevenir la
ambliopia producto de la supresion o tratarla en caso de estar
instalada. El tratamiento de la ambliopia y su prevencion, a
parte de los anteojos, es el tratamiento oclusivo, en el que se
indican parches en el ojo dominante para evitar la supresion del
0jo que se desvia. Ocasionalmente puede usarse colirio de
Atropina en el ojo dominante, en especial cuando no se tolera
la oclusion.

El alineamiento ocular puede lograrse mediante el uso de
anteojos, cuando la disminucion de la agudeza visual es el
factor desencadenante de la desviacion o cuando el esfuerzo
acomodativo en la hipermetropia lleva a la desviacion.
También el tratamiento con parches puede alinear los ojos al
inhibir la supresion y despertar la diplopia frente a la
desviaciéon, lo que permite al cerebro coordinar los
movimientos oculares.

En ciertos casos debemos recurrir a modificar la fuerza
contréctil de los musculos extraoculares, mediante la inyeccion
de Toxina Botulinica o mediante la Cirugia de Estrabismo. La
inyeccion de Toxina Botulinica produce un debilitamiento
transitorio de la fuerza contréctil, lo que en algunos casos puede
ser suficiente para tratar un estrabismo, aun cuando su efecto
no sea permanente puede dar la oportunidad de reconstituir la
interaccién normal entre ambos 0jos, en otros casos se usa para
prevenir la aparicion de contracturas musculares,
especialmente en estrabismos paréticos.
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La cirugia de estrabismo se basa en modificar la accion de un
musculo, esto puede lograrse de diversas formas, la mas
utilizada consiste en debilitar los mUsculos que se encuentran
hiperfuncionantes a través de retroceder su insercion escleral
en direccién a su origen orbitario, este procedimiento se llama
“Retroceso”, consiste en desinsertar el musculo de su unién en
la esclera y fijarlo mediante suturas reabsorbibles en una nueva
posicién, la cuantia del retroceso se gradiia segun el angulo de
desviacion que se desee corregir, existiendo una proporcion
entre los milimetros retrocedidos y el efecto logrado. También
existe cirugia de reforzamiento, donde se corta un segmento del
musculo y se reinserta en su lugar original, lo que estira las
fibras, esto se llama ‘“Reseccion”, también existe una
graduacion del efecto, aunque suele ser menos predecible.
Otros procedimientos consisten en liberar la insercién muscular
dejando el musculo libre; cortar segmentos de un misculo o
tendon que tengan funciones especificas, por ejemplo:
Tenectomia Anterior del Oblicuo Superior; Fijacion Posterior
del Vientre Muscular a la Esclera, etc.

Torticolis

Algunos estrabismos presentan angulos de desviacion
diferentes para diferentes posiciones de mirada, en tales casos
es posible que un paciente desarrolle una posicién viciosa de
cabeza (torticolis) para evitar la desviacién y la diplopia y
mejorar su agudeza visual. También puede ocurrir que un
Nistagmo presente una posicion de mirada donde la frecuencia
y/o la amplitud sea menor (posicion de bloqueo), en tal caso
buscara usar esa posicion de mirada para fijar.

Todo torticolis que se inicia después de los 3 meses de vida
debe ser estudiado para descartar causa ocular, algunos estudios
muestran que cerca de un tercio de los pacientes de un
policlinico de ortopedia, en tratamiento por torticolis

supuestamente traumatolégico, presentaron una patologia
ocular como causa de su torticolis. Es importante mencionar
que forzar a enderezar la cabeza de un nifio con torticolis ocular
puede inducir supresion y posteriormente ambliopia, el
tratamiento del torticolis en estos casos es el tratamiento de la
patologia oftalmoldgica de base.

Torticolis por Paresia de Oblicuo Superior Izquierdo.
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Puntos Clave:

e El nifio debe presentar sus o0jos permanentemente
alineados desde los 3 meses de edad.

e No existe el “estrabismo Fisiologico”.

El Estrabismo no tratado puede llevar a la Ambliopia
o la pérdida de la Vision Binocular.

e El Estrabismo puede producirse por enfermedades
graves que incluso amenazan la vida del paciente

e El diagnéstico de Estrabismo debe realizarse
mediante Cover Test Intermitente.

e  El Test de Hirschberg se utiliza cuando no podemos
realizar un Cover test confiable.

e La medicion del Estrabismo se realiza mediante el
Prisma Cover Test, 0 en su defecto mediante el test
de Hirschberg/Test de Krimsky.

e Todo torticolis de inicio posterior a los 3 meses de
edad es un Estrabismo hasta demostrar lo contrario.
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CAPITULO 11 NEUROFTALMOLOGIA

Dr. Marcelo Unda, Dra. Natalia Urquiola, Dr. Radl Maureira,
Dr. Cristobal Hernandez, Dr. Ricardo Veas, Dr. Gustavo Vera.

Alteraciones de Pupila

La evaluacién de las pupilas es parte fundamental del examen
neuro-oftalmolégico. El tamafio pupilar depende del tono
autondmico, el reflejo de la luz, el reflejo de cerca y factores
locales (mecéanicos).

Para examinar las pupilas primero debemos observar su estado
de reposo en una habitacién con luz ambiente. Ambas pupilas
deben ser redondas e iguales en diametro. Se tolera hasta una
diferencia de 1 mm como una variante normal. Las diferencias
mayores se consideran anisocoria. Debemos evaluar la
anisocoria en condiciones de oscuridad y mayor luminosidad.
Si la anisocoria es mas pronunciada en la oscuridad, indica una
alteracion en la dilatacion del ojo comprometido (via
simpética), si por el contrario la anisocoria se hace méas
evidente con luz intensa, indica una alteracion en la contraccion
pupilar del ojo comprometido (via parasimpética).

Luego evaluaremos el reflejo fotomotor y consensual. La
respuesta normal frente al estimulo luminoso en una de las
pupilas es la contraccion simétrica y simultdnea de ambas
pupilas. Si evidenciamos una respuesta pobre a la iluminacién,
revisaremos la respuesta a la vision de cerca (acomodacién). La
vision de cerca posee un reflejo conjunto de convergencia,
acomodacion y miosis. Si el paciente examinado posee una
pobre respuesta de miosis al estimulo luminoso y una respuesta
normal frente a la vision de cerca estamos frente a una
disociacion luz-cerca que puede traducir una anormalidad del
mesenceéfalo.

Finalmente evaluaremos la presencia de defecto pupilar
aferente relativo (DPAR). Para evidenciarlo debemos alternar
ritmicamente entre ambos ojos la iluminacién que utilizamos
evaluacion del reflejo fotomotor. La respuesta normal es la
contraccion de la pupila evaluada frente al estimulo luminoso.
En el DPAR se evidencia una respuesta de dilatacion anormal
frente a la luz en el ojo comprometido. Este DPAR casi siempre
indica lesion de nervio Optico. La opacidad de medios
transparentes no produce este defecto. EI DPAR produce una
respuesta consensual, por lo que no es causa de anisocoria y su
evaluacion es comparativa (por eso es relativo). El DPAR no
puede ser bilateral.

A continuacion, revisaremos algunas causas de alteraciones en
el examen pupilar:

Midriasis:

Indica una alteracion del input parasimpatico del esfinter del
iris. Puede corresponder a paralisis del 11l par, traumatismo,
sindrome mesencefalico dorsal, midriasis farmacol6gica o un
trastorno benigno Ilamado Pupila de Adie.

Paralisis de 111 Nervio:

Generalmente se presenta con el cuadro asociado al defecto
oculomotor; ptosis palpebral y alteracion de la motilidad a la
elevacion, depresion y aduccion del ojo comprometido. La
causa mas frecuente son infartos microvasculares del nervio,
secundarios a diabetes e hipertensién. En estos casos el
compromiso pupilar es variable, incluso pudiendo estar
ausente. Ante una paralisis de Il nervio con midriasis (Il
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Nervio completo) se debe realizar una neuroimagen de urgencia
en busca de compresion del nervio (aneurisma).

Sindrome mesencefalico dorsal (Sindrome de Parinaud):

Se presenta con pérdida de la mirada hacia arriba, nistagmo y
disociacion luz-cerca. Traduce dafio o compresion del
mesencéfalo superior secundario a hidrocefalia, tumores,
infartos, hemorragias o lesiones desmielinizantes (esclerosis
multiple). Ante la sospecha, todo paciente debe ser evaluado
con neuroimagen.

Pupila de Adie:

Cuadro benigno e idiopatico, presente predominantemente en
mujeres (80%). Se presenta con una pupila en midriasis con
pobre respuesta a la luz, pero respuesta normal a la
acomodacion. La instilacion de un agente colinérgico débil
(pilocarpina 0.1%) causa la contraccion de la pupila
comprometida, indicando una hipersensibilidad  por
denervacion. Este cuadro no tiene mayor significancia
neurolégica.

Miosis:

Una pupila levemente midtica, con reactividad normal y sin
otros signos asociados generalmente es fisiolégica, sin
embargo, debemos tener presente los siguientes cuadros en el
diagnostico diferencial.

Sindrome de Horner:

La miosis se acompafia de una pequefia ptosis palpebral
ipsilateral. Traduce dafio de la via simpatica que se extiende
desde el hipotdlamo posterior, continGa por la médula espinal
toracica superior, el ganglio cervical superior y finalmente por
las fibras postganglionares junto a la cardtida y el seno
cavernoso. Algunas de estas lesiones pueden ser
potencialmente graves y deben ser evaluadas dirigidamente
como diseccion carotidea, aneurisma car6tido cavernoso y
tumor de apex pulmonar. La mayor parte de los sindromes de
Horner son cronicos y benignos, no obstante, la presentacion
aguda y con dolor debe hacernos sospechar las causas mas
graves. En los casos dudosos, la instilacion de un agente
simpaticomimético nos ayudara a confirmar el cuadro. Una
gota de apraclonidina 1% dilata la pupila y eleva el parpado del
0jo comprometido.

Pupila de Argyll Robertson:

Se evidencia en casos de sifilis terciaria con compromiso
mesencefalico. Se presenta con pupilas pequefias e irregulares,
con disociacion luz-cerca. En su sospecha debe estudiarse con
serologia para sifilis.

Patologia de Nervio Optico

El nervio dptico (NO) es el segundo nervio craneano, y puede
sufrir muchas alteraciones que se manifiestan por
anormalidades en su porcion cefélica, ya sea inflamacion,
isquemia, edema, ademés de atrofia debido a algun dafio
cronico en la via visual.

La funcionalidad del nervio 6ptico podemos evaluarla a través
de pruebas clinicas como los es la toma de la Agudeza Visual
(AV), vision de lejos y cerca, evaluacion de las pupilas (reflejo
fotomotor directo, consensuado), evaluacion de la papila dptica
al fondo de 0jo, ademas de pruebas funcionales como vision de
colores, campimetria de Goldmann (CV) y sensibilidad al
contraste.
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Para evaluar la indemnidad de la via visual podemos apoyarnos
en iméagenes como la Tomografia Computarizada (TAC) y la
Resonancia Nuclear Magnética (RNM), y pruebas mas
especificas como el Electrorretinograma (ERG) y los
potenciales visuales evocados (PVE).

Dentro de las patologias del NO podemos mencionar:

Edema Papila:

Se produce por un aumento de la presién intracreanana (HIC),
al fondo de ojo podemos ver la papila edematosa, sus bordes
difusos, hiperemia del disco, venas retinales mas oscuras,
hemorragias discales, habitualmente bilateral.

Existe AV normal al inicio, pupilas normales y aumento
mancha ciega en el CV, ademas de sintomas asociados a la
HIC: compromiso del estado general, vémitos y cefalea, se
recomienda estudiar con imagenes (TAC-RNM).

Dentro de las causas mas importantes tenemos los procesos
expansivos intracraneanos (tumores, hematomas, quistes y
abscesos), si no hay un manejo de la causa, puede llegar a
atrofia Gptica severa con ceguera clinica.

Edema de Papila

Neuritis Optica:

Es la inflamacion y desmielinizacion del NO, mas comdn en
mujeres de 15-45 afios, produce disminucién de la AV,
alteracion de la vision de colores, reflejo fotomotor alterado,
defecto pupilar aferente relativo (DPAR), asociado a dolor
ocular al movimiento de los ojos, puede ser uni o bilateral.

La inflamacion puede afectar a la cabeza del nervio optico:
bulbar o por detras de la papila: retrobulbar que es la mas
frecuente, se debe estudiar con RNM para evaluar signos de
lesion de sustancia blanca que indican alto riesgo de asociacion
con Esclerosis Mdltiple.

La evolucion es favorable con recuperacion espontanea con o
sin tratamiento a las semanas de inicio del cuadro.

Neuritis Optica Isquémica (NOI):

Es una importante causa de pérdida de vision en adultos, se
produce por un infarto de la cabeza del NO, habitualmente
unilateral, indolora y stbita disminucion de la AV.
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Existen 2 variantes: NOI arteritica y no arteritica:

NOI Arteritica:

Menos comdn, asociada a arteritis de células gigantes de la
temporal, mayor frecuencia en mujeres, mayor de 50 afios, es
dolorosa y sUbita, asociada a sintomas sistémicos: claudicacion
mandibular, cefalea, compromiso del estado general ademas de
diplopia, amaurosis fugax, con alto indice de sospecha el
diagndstico es por biopsia de la arteria temporal.

El tratamiento con corticoides intravenosos en altas dosis, debe
ser instaurado precozmente por el riesgo de compromiso
contralateral y ceguera posterior.

NOI no Arteritica:

Maés comun, en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(diabetes mellitus, hipertension arterial), baja brusca de vision,
unilateral e indolora, con reflejo fotomotor alterado.

El campo visual muestra un defecto altitudinal inferior y al
fondo de ojo vemos papila palida y edematosa, no existen otras
manifestaciones sistémicas o neuroldgicas asociadas. No existe
un tratamiento eficaz y el prondstico visual es malo, la
prevencion del compromiso contralateral no esta demostrado.

Causas que cursan sin edema del disco

Compresion del Nervio Optico.

Se caracteriza por una baja de la AV lenta, progresiva, uni o
bilateral, sospechar en neuritis retrobulbar que no se resuelven,
generan reflejo fotomotor alterado y atrofia del NO, en el CV
podemos ver escotomas centrales o defectos bitemporales.

Las causas mas frecuentes son los tumores de hipdfisis,
seguidos de los meningiomas y tumores propios del nervio
oOptico, se deben estudiar con Neuroiméagenes y el manejo es el
tratamiento de la enfermedad de base.

Causas toxico nutricionales, asociadas a toxicidad del nervio,
déficit de vitamina B, u otras causas.

Alteraciones de la Motilidad Ocular

Diplopia:

El enfrentamiento de un paciente con diplopia (vision doble),
debe necesariamente incluir una evaluacién neuroldgica
exhaustiva. Dentro de la historia siempre es necesario evaluar:
¢Es la diplopia monocular o binocular? ¢Es transitoria o
permanente? ;Es de aparicion gradual o aguda? ;Las imagenes
se desplazan de forma horizontal o diagonal? ¢(Hay dolor
asociado a la diplopia? ;La diplopia cambia con las diferentes
posiciones de mirada?

Diplopia monocular:

Ocurre cuando la visién doble de un objeto se mantiene al
ocluir uno de los ojos. Las principales causas son: vicios de
refraccion  (astigmatismo), 0jo seco severo, catarata,
desplazamiento del cristalino o lente intraocular.

Diplopia binocular:

El paciente refiere ver 2 imagenes de un mismo objeto, una de
las cuales desaparece al ocluir alguno de los ojos. Ocurre
cuando los 0jos no se mueven en forma sincrénica uno con el
otro. Entre sus causas podemos encontrar: paralisis de alguno



Oftalmologia

de los nervios que controlan los muasculos extraoculares (111,
IV, VI), alteraciones orbitarias musculares (enfermedad
tiroidea ocular), o patologias neuroldgicas (miastenia gravis).

Pardlisis de 111 Nervio Craneal:

El Il nervio craneal (oculomotor) inerva el masculo elevador
del parpado, el masculo recto superior, recto inferior, recto
medio y oblicuo inferior, ademas de llevar las fibras
parasimpaticas hacia el esfinter del iris. El cuadro clésico de
una paralisis del 3er nervio implica un ojo desviado hacia abajo
y hacia afuera, asociado a ptosis severa, ya que ain funcionaran
el VI NC (inerva el musculo recto lateral) y el IV NC (que
inerva el masculo oblicuo superior). Si el cuadro ademas esta
asociado a midriasis se denomina paralisis del 11l NC con
compromiso pupilar. La mayoria de los casos sin compromiso
pupilar estan asociados a eventos isquémicos microvasculares,
por DM o HTA. En los pacientes que presentan una paréalisis
del 111 NC con compromiso pupilar, se debe descartar de forma
urgente un aneurisma en la arteria comunicante posterior y la
cardtida interna.

Paralisis del 111 Nervio

Paralisis de VI Nervio Craneal

El VI NC inerva el masculo recto lateral. Produce una diplopia
horizontal, con imposibilidad abducir el ojo afectado. El ojo
estara “hacia dentro”. Debido a las relaciones neuroanatémicas
del VI NC, hacen que sea susceptible a procesos que traduzcan
hipertension endocraneana (pseudotumor cerebri). Otras causas
son trauma, y eventos isquémicos microvasculares por DM o
HTA.

Paresia del VI Nervio

Paralisis de IV Nervio Craneal

El IV NC inerva el musculo oblicuo superior. Es una paralisis
de dificil diagnostico, debido a las multiples presentaciones del
cuadro. Los pacientes presentan diplopia vertical con
inclinacion de la cabeza hacia el lado contralateral de la lesion.
Las causas incluyen trauma, eventos isquémicos (DM) trauma,
tumores.

Oftalmoplegia Internuclear (OIN)

El fasciculo longitudinal medial (FLM), es un tracto
internuclear del tronco cerebral que conecta el ndcleo del VI
NC con el nucleo del 111 NC para la mirada horizontal. A modo
de ejemplo, cuando miramos hacia el lado derecho, se activa el
musculo recto lateral (VI NC) derecho junto con el misculo
recto medial izquierdo (IV NC). Una lesion del FLM en el
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tronco cerebral genera el cuadro llamado oftalmoplegia
internuclear (OIN).

El cuadro incluye exotropia de un ojo, con paresia de la
aduccién de ese ojo y convergencia conservada. Causas:
enfermedades desmielinizantes (en jovenes), eventos
isquémicos microvasculares (DM, HTA), tumores o
hemorragias en tronco cerebral. Todo paciente con sospecha de
OIN debe estudiarse con neuroimagenes.

Miastenia Gravis (MG)

Es una enfermedad autoinmune que interfiere con la
transmisién neuromuscular de los musculos esqueléticos.
Aparece en cualquier edad, sin diferencia por géneros. LA MG
ocular puede simular una paralisis de Il (sin compromiso de
pupila), 1V, VI NC y OIN entre otros. EI compromiso solo
ocular en la MG puede presentar afectacion generalizada
muscular dentro de los proximos 2 afios.

Pérdida Transitoria de Vision

Corresponde a una pérdida brusca de funcion visual (completa
0 parcial) en uno o ambos ojos de menos de 24 horas de
duracion. Se clasifica en pérdida visual transitoria monocular,
siendo el cuadro mas comuln la amaurosis fugax y pérdida
visual transitoria binocular, cuya causa mas frecuente es la
migrafa.

Para la evaluacion de pacientes con esta patologia se requiere
una detallada historia clinica que incluya los siguientes puntos:

e  Pérdida visual monocular versus binocular
Definirlo tiene un valor localizatorio, ya que una
pérdida visual transitoria monocular sitda la lesion a
nivel prequiasmal, mientras que la pérdida binocular
implica un problema quiasmal o retroquiasmal.

e Edad
En un paciente menor de 50 afios debemos pensar en
migrafia 0 vasoespasmo como causas mas probables,
mientras que en pacientes afiosos las enfermedades
cerebrovasculares, embolias de origen en el éarbol
carotideo y arteritis de células gigantes seran las mas
frecuentes.

e Duracion
La pérdida de vision monocular de minutos de
duracion  (generalmente menos de 15) es
caracteristico de enfermedad vascular carotidea
ipsilateral, mientras que la pérdida visual binocular
en forma de escotoma centelleante de 20 a 30
minutos de duracién nos orientara a una migrafa.

e  Patrén de pérdida visual y recuperacion
La pérdida de parte del campo visual monocular,
como una cortina que desciende es una descripcion
tipica de una embolia retinal, mientras que una
pérdida visual bilateral completa o una hemianopsia
homoénima nos orienta a una isquemia de la
circulacion posterior (retroquiasmal).

e Sintomas y signos asociados
Evaluar presencia de cefalea, escotoma centelleante
(migrafia), dolor en la sien en paciente afioso (arteritis
células gigantes), signos y sintomas neuroldgicos
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que puedan indicar compromiso de territorio vascular
o0 enfermedad desmielinizante.

La evaluacion debe incluir medicion de agudeza visual, campo
visual por confrontacion, examen pupilar buscando defecto
pupilar aferente relativo y fondo de ojo con oftalmoscopio
directo. El paciente debe ser derivado a oftalmélogo para su
valoraci6n en forma urgente.

Como examenes complementarios, en general corresponde
solicitar estudio de doppler carotideo, estudio de cavidades
cardiacas con la asesoria de cardiologia, evaluacion
neurolégica y neuro imagen.

Revisaremos brevemente las causas mas frecuentes.

Pérdida de vision transitoria monocular:

Puede tener su origen en patologia ocular no vascular
(enfermedad corneal, hifema), desérdenes del nervio dptico
(drusas, papiledema) y enfermedad vascular (amaurosis fugax,
vasculitis, vasoespasmo).

e Amaurosis fugax

Corresponde a una disminucién de agudeza visual de
inicio rapido, de 2 a 30 minutos de duracién, que se
recupera por completo. Se genera por una embolia
retinal que puede tener su origen en un ateroma
carotideo o lesiones cardiacas. Puede anteceder
nuevos eventos isquémicos de cardcter permanente.
Es la etiologia més significativa, lo que no debe llevar
a obviar el estudio de las otras etiologias, que pueden
implicar también riesgos para la salud del paciente

Pérdida de vision transitoria binocular:
Sus causas mas frecuentes incluyen migrafia, tumores
occipitales e isquemia occipital.

e Migrafa:
Se caracteriza por la presencia de aura visual en
forma de escotoma centelleante (lineas dentadas
coloreadas y pulsatiles) de 5 a 30 minutos de
duracion y de naturaleza homonima.

Patologia de la Via Optica

Definicion
La via 6ptica comprende tres neuronas:

e  Células bipolares
Hacen sinapsis entre fotorreceptores y células
ganglionares.

e  Células ganglionares
Sinaptan con células bipolares, sus axones se
prolongan hasta el cuerpo geniculado lateral (CGL)
en hipotdlamo, las fibras nasales de la retina se
decusan a nivel del quiasma optico. Los axones
posteriores al quiasma hasta CGL reciben el nombre
de tractos, cintillas o bandeletas opticas.

e  Neuronadel CGL
Sinaptan con células ganglionares, sus axones
reciben el nombre de radiaciones dpticas, las cuales
se prolongan hasta la corteza visual primaria
occipital.
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La patologia de la via visual comprende diferentes noxas que
afectan el trayecto del impulso nervioso desde su salida en el
globo ocular hasta su término en corteza occipital.

Clasificacion

Su clasificacion se basa en el trayecto comprometido;
distinguiéndose compromiso prequiasmatico, quiasmatico y
retroquiasmatico. El estudio de la patologia prequiasmatica se
aborda en patologia de nervio optico. Mediante el examen
fisico y estudios complementarios como el campo visual de
Goldmann es posible presumir anatbmicamente el nivel de la
via comprometida.

Patogenia

Se distinguen diversas causas de lesiones a la via 6ptica; dentro
de las cuales las vasculares, tumorales y traumaticas son las
maés frecuentes. La prevalencia de cada una de las anteriores
dependera del lugar de la via comprometida y de la edad de
presentacion de la misma.

Quiasma

Principalmente tumorales, dentro de los cuales los tumores de
hipdfisis son los més frecuentes (adenoma hipofisiario), y de
estos el adenoma cromdéfobo es el tumor intracraneal primario
maés frecuente en producir signos neurooftalmoldgicos. Otros
tumores de relevancia son los craneofaringeomas y
meningiomas.

Retroquiasma

Lesiones vasculares y TEC, el ictus en el territorio de la Arteria
cerebral posterior es responsable de méas del 90% de las
hemianopsias homonimas aisladas.

Puntos claves:

e  Hemianopsia: Pérdida de la mitad del campo visual.

e Lesiones retroquiasméticas: Dardn hemianopsias
homdnimas contralaterales al lugar de lesion (pérdida
de la mitad derecha o izquierda de ambos 0jos).

e Lesiones quiasmaticas: Hemianopsias heterénimas
(pérdida de ambas mitades temporales o nasales),
mas frecuentes temporales superiores por
compresion de quiasma desde inferior en adenomas
hipofisiarios.

e Lesiones de segunda neurona: Produciran
disminucion de agudeza visual, atrofia Optica y
DPAR (2/3 anteriores de la cintilla optica, dado que
fibras del arco aferente del RFM se separan en 1/3
posterior de cintilla 6ptica)

e  Congruencia: Se refiere a la exactitud con la cual se
correlaciona la extension y el patron de déficit del
campo visual en ambos ojos. Las hemianopsias
homénimas seran congruentes cuanto mas posterior
y cercano a corteza occipital sea el dafio. Ej: lesion
anterior de cintilla Optica provocara hemianopsia
homdnima contralateral incongruente con afectacion
de papilay pupila.
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CAPITULO 12  RETINA
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Anatomia de la Retina

La retina es una estructura trasparente y delgada que se origina
embriolégicamente desde la capa externa e interna de la copa
Optica, generando, entre los 25 a 35 dias post fecundacion, 2
estructuras bien definidas; la retina neurosensorial (RN), la cual
contiene 9 capas internas, y el epitelio pigmentario de la retina
(EPR), siendo esta la capa mas externa.

Los principales elementos topograficos de la retina y cavidad
vitrea son:

1. Mécula

Se ubica dentro de las arcadas vasculares temporales
con un tamafio aproximado de 5 a 6 mm, constituida
principalmente por conos y escasos bastones. En la
region central se encuentra la févea con un tamafio
aproximado de 1,5 mm, con una concentracion
mucho mayor de conos, lo que genera una vision de
alta definicion.

2. Retina periférica
Se extiende por fuera de las arcadas vasculares hasta
la ora serrata. Este segmento contiene poca densidad
de conos y una mayor densidad de bastones.

3. Vitreo
El espacio vitreo se genera por dentro de la cavidad
del globo ocular, presenta un volumen aproximado
de 4 ml y representa los 4/5 del volumen ocular. Es
una sustancia gelatinosa conformada casi en un 99%
por agua, acido hialurénico y colageno tipo I1.
El vitreo se encuentra firmemente adherido a la ora
serrata (base vitrea), disco éptico y vasos retinales.
Cumple una importante funcion en el metabolismo de
tejidos oculares, ya que es la via de distribucion de
metabolitos usados por el cristalino, cuerpo ciliar y
retina.

La irrigacion retinal tiene dos origenes, siendo el tercio externo
dependiente de la coroides, y los 2/3 internos de los vasos
retinales que se originan de la arteria central de la retina.

Principales Patologias Retinales:

Degeneracion Macular Relacionada con la Edad (DMRE)

Dentro de los cambios que podemos encontrar a nivel retinal
por el envejecimiento se encuentran la disminucion de los
fotoreceptores, alteraciones del EPR, acumulacion de cuerpos
residuales en la membrana basal, entre otros.

Cuando los cambios se acompafian de una atrofia del EPR
(presencia de drusas), y/o la presencia de membranas
neovasculares (MNV), nos encontramos frente a una DMRE.
La mayoria de los pacientes presentan enfermedades leves o
moderadas (DMRE seca), las cuales evidencian una
distribucion de drusas (deposito de lipidos y fosfolipidos) en el
polo posterior sin mayor compromiso macular central. Sin
embargo, en formas mas avanzadas, evidenciamos compromiso
de la regién foveolar (DMRE seca severa) o la presencia de una
MNV (DMRE hUmeda). Estas Gltimas presentaciones de la
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enfermedad pueden afectar la calidad visual de forma
irreversible, generando disminucidn de la AV, metamorfopsias
y escotomas centrales.

Tratamiento:

Actualmente no existe un tratamiento especifico para esta
enfermedad.

Consumir dietas saludables, no fumar y evitar el sedentarismo
son parte importante de las recomendaciones a estos pacientes.
Multivitaminicos en dosis especificas han logrado demostrar
una discreta disminucion de la progresion de esta enfermedad.
Los antiangiogénicos han demostrado gran utilidad en los
pacientes con DMRE himeda, cambiando el pronéstico visual
de estos pacientes.

Drusas maculares en DMRE

Desprendimiento de Retina

Se define como la separacion entre la retina neurosensorial y el
epitelio pigmentario de la retina (EPR) subyacente.

La incidencia del desprendimiento de retina es de 0,03-0,1%.
Su frecuencia es mayor entre varones alrededor de la tercera
edad debido a que existe una mayor frecuencia de
desprendimiento de vitreo posterior (DVP). La incidencia en
pacientes miopes es superior; se sitia entre 0,7-6%.

Aproximadamente un 15% de los pacientes que han
experimentado un desprendimiento de retina en un ojo, pueden
desarrollarlo también en el ojo contralateral.

Aproximadamente, el 50% de los pacientes refieren
sintomatologia previa que puede ir de dias a horas antes de
presentar el desprendimiento de retina. Dentro de los
principales sintomas destacan:

Fotopsias (vision de luces brillantes, como flash)
Miodesopsias o entopsias (moscas volantes)
Compromiso de campo visual

Disminucién de vision

Debemos recordar que el desprendimiento de retina es indoloro
Y no presenta 0jo rojo en sus etapas iniciales.
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La derivacion, diagnostico y tratamiento precoz mejora de
forma considerable el prondstico visual del paciente. En caso
de no ser manejado de forma perentoria, las células gliales, EPR
y fibroblastos, generan un proceso conocido como
proliferacion vitreoretinal, empeorando de forma importante el
prondstico visual y anatémico.

Tipos de desprendimiento retiniano

Dependiendo del mecanismo causal, existen 3 tipos basicos de
desprendimiento de retina, los cuales se presentan a
continuacion en orden de mayor a menor frecuencia:

Desprendimiento de retina regmatogeno (DRR)

Como lo indica su nombre (rhegma significa desgarro), se
origina por un desgarro o rotura que afecta a todas las capas de
la retina. Este permite la entrada y acUmulo de liquido
subretinal (LSR), el cual genera una separacion del EPR y la
retina neurosensorial.

Desgarro en la retina

=

Zonade
desprendimiento

Retina

Mecanismo de desprendimiento de retina regmatégeno

Desprendimiento traccional
Se produce por la traccion del humor vitreo o por una
proliferacién vitreo retinal sobre la retina. A diferencia del
DRR, no es necesario la presencia de roturas retinales. Los
pacientes con retinopatia diabética proliferativa estan
especialmente predispuestos a este tipo de DR.

Desprendimiento de Retina Traccional
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Desprendimiento exudativo o seroso

Es el menos frecuente. La retina se desprende por procesos
proliferativos de los vasos coroideos. Dichos vasos pueden
filtrar en diversas patologias oculares, tales como
coriorretinopatia serosa central y vasculitis, entre otras. El
liquido filtrado se ubica entre el EPR y la retina neurosensorial,
generando el DR. Con frecuencia el tratamiento indicado en
estos casos es el de la enfermedad de base.

El tratamiento va orientado a tratar la causa y la eliminacion del
liquido subretinal. El tiempo éptimo de manejo es entre los 15
a 20 dias desde que se produce el DR. El tratamiento tiene éxito
anatémico (retina re-aplicada) en el 90% de los casos, y una
agudeza visual final de 20/20 a 20/50 en mas del 50% de ellos.

Tipos de cirugias en DR:

Explante escleral o cirugia clasica

Consiste en colocar un explante, generalmente de silicona, en
el sector de la esclera donde se ubica el desgarro, o en 360°
(cerclaje o banda), cuya finalidad es crear una indentacion de
la esclera bajo el desgarro o agujero. Posteriormente, se debe
utilizar laser o crioterapia para crear una cicatriz en la zona del
desgarro. Su tasa de éxito es de alrededor del 90%.

Retinopexia Pneumatica

Consiste en la inyeccion con aguja pequefia (26 0 30 G) de una
burbuja de gas expansible asociado habitualmente a crioterapia
para sellar la rotura. Su mayor ventaja, es que es minimamente
invasivo. Se utiliza principalmente con DRR con desgarros
superiores. El éxito de esta cirugia es de 80% con s6lo un
procedimiento y se eleva al 98% si se repite.

Vitrectomia

Esta técnica consiste en entrar a la cavidad vitrea y sacar la
mayor cantidad de vitreo de manera de liberar la traccion que
produce sobre la retina. Esta técnica ha desplazado a la cirugia
clésica en la mayoria de los casos. Se utiliza habitualmente para
casos complejos. Se reaplica la retina durante el intraoperatorio
y se realiza laser o crioterapia para sellar la o las lesiones. Su
porcentaje de éxito es, al igual que las técnicas anteriores, de
alrededor del 90%. Su principal complicacién es la aparicién
de catarata en el postoperatorio y el aumento de la presion
intraocular.

Fondo de Ojo (FO)

Es la visualizacion directa de la retina, sus vasos y nervio optico
que se puede realizar por vision monocular directa o binocular
indirecta.

En el examen es importante de definir la presencia y
caracteristicas del rojo pupilar, la que indica, entre otros, la
ausencia de opacidades de medios (hemovitreo, catarata, etc.).

Con el oftalmoscopio directo (monocular) se puede observar el
polo posterior, el cual incluye el nervio 6ptico, las arcadas
vasculares y la region macular. Se puede realizar sin necesidad
de dilatar la pupila del paciente.

El oftalmoscopio binocular indirecto se utiliza para la revision
de la retina periférica hasta la ora serrata. Requiere dilatar la
pupila del paciente y un examinador experimentado.



Oftaimoscopio Directo

Oftalmoscopio Indirecto

Técnicas de Oftalmoscopia

Retinopatia Diabética

La diabetes mellitus (DM) es una epidemia mundial con
elevada morbilidad. La retinopatia diabética (RD) es una
complicacion microvascular especifica de la DM, afectando a
1 de cada 3 pacientes y constituyendo una de las causas mas
frecuentes de ceguera evitable en adultos en edad laboral.

En el afo 2010, a nivel mundial, més de 92 millones de adultos
tenian algin grado RD; 17 millones presentaban RDP y 28
millones con RD que amenaza la visién.

Diversos estudios y ensayos han demostrado que el control
optimo de la glicemia, presion arterial y lipidos en sangre,
reducen el riesgo de desarrollar retinopatia diabética y/o
retardan su progresion.

Los principales factores de riesgo para la aparicién y progresion
son los siguientes:

Mal control glicémico

Hipertension arterial

Tabaco

Glaucoma primario de angulo abierto

Oclusion venosa retinal

Cicatrices coriorretinales

Cirugia de cataratas

Embarazo. En pacientes con diabetes pregestacional
puede existir una mayor velocidad de progresion de
la enfermedad. Por ese motivo, se debe programar el
embarazo para tener un control metaboélico 6ptimo y
mantener controles oftalmolégicos trimestrales
durante este.

Las lesiones caracteristicas de la RD son las siguientes:

e  Microaneurismas.
Hemorragias  prerretinales,
hemorragia vitrea.

e Arrosariamiento venoso (areas alternadas de
dilatacion y constriccion venosa)

e  Alteraciones  microvasculares
(IRMA).

Exudados duros (depositos de lipidos).
Manchas algodonosas (infartos retinales)
e  Neovascularizacion

intrarretinales y

intrarretinianas
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Clasificacion

Retinopatia diabética no proliferativa (RDNP)

Corresponde a aquellos pacientes que no han desarrollado
neovascularizacién. Los podemos clasificar en leves,
moderados y severos. Dicha clasificacion permite predecir el
riesgo de progresion, la perdida de la visién y determinar la
necesidad de tratamiento.

Retinopatia diabética no proliferativa

Retinopatia diabética proliferativa (RDP)

La RDP es la etapa mas avanzada de la enfermedad, la cual
evidencia la respuesta angiogénica a la isquemia resultante del
cierre capilar. La neovascularizacion retiniana se caracteriza
normalmente por vasos de neoformacion en el disco (NVD) u
otros sitios (NVE), generalmente a lo largo de las arcadas
vasculares.

Retinopatia diabética proliferativa.

La evaluacion inicial con sospecha de retinopatia diabética por
parte de un médico general al paciente, debe incluir la siguiente
informacion:

Duracidn de la diabetes.
Control glicémico pasado (Ultima Hemoglobina
Glicosilada).

e  Medicamentos (especialmente insulina,
hipoglicemiantes  orales, antihipertensivos vy
farmacos hipolipemiantes).

e  Historial sistémico (enfermedad renal, HTA, niveles
de lipidos séricos, embarazo).

e  Historial ocular: Agudeza visual, (debajo de 6/12 o
20/40 con correccidon y/o agujero estenopeico, 0
percepcion por el paciente de pérdida de vision,
requiere derivacion inmediata). Antecedentes de
cirugias o tratamientos médicos, o quirirgicos
oftalmolégicos
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Las siguientes tablas resumen la clasificacion y manejo de la
RD por médicos generales:

Retinopatia

Diabética Hallazgos al fondo de ojo

RD no aparente Sin lesiones

RDNP leve Solo microaneurismas

Microaneurismas y otros signos (por
ejemplo, hemorragias en manchas,
exudados duros, manchas
algodonosas), pero menos que en
RD no proliferativa severa

RD no proliferativa moderada con
cualquiera de los siguientes:
1. Hemorragias intraretinianas (> 20
en cada cuadrante)

RDNP moderada

RDNP severa 2. Rosarios venosos definidos (en 2
cuadrantes)
3. Anomalias microvasculares
intraretinianas (en 1 cuadrante);
RD no proliferativa severay 1 0 mas
RDP de los mgmeptes;r
1. Neovascularizacion
2. Hemorragia vitrea o preretiniana
Clasificacion Reevaluacion Referepma a
oftalmélogo
SINRD 1 a2 afos NO
RDNP leve 12 meses NO
RDNP moderada | 3 a6 meses Sl
RDNP severa < 3 meses Sl
RDP <1 mes Sl

Tratamiento de la RD

El pilar fundamental del tratamiento es el adecuado control
metabélico. Dependiendo de la severidad y presencia de
complicaciones, las terapias mas frecuentemente empleadas
son la fotocoagulacion laser, los antiangiogénicos intravitreos
y la cirugia. La indicacion de cada una de ellas es resorte del
especialista.

Edema macular diabético

El EMD es una complicacién importante que se puede
presentar en cualquier etapa de la RD. Clinicamente se
caracteriza por disminucién moderada de la AV vy
metamorfopsias. Al fondo de ojo se puede observar
engrosamiento macular y exudados duros.

La tomografia de coherencia 6ptica (OCT) es un examen que
evalla las 10 capas de la retina. Es muy Util para el diagndstico
y seguimiento de engrosamiento, exudados y/o edema macular.
La necesidad de tratamiento se determinara por la localizacién
y compromiso clinico del paciente.

58

Edema macula diabético

Edema Macular

Diabético Hallazgos al fondo de ojo

Sin evidencia.
Engrosamiento ni exudados
duros en la a nivel macular
Engrosamiento de la retina a

nivel de la macula, sin
compromiso de la zona
subcampo central, que es de
1 mm de diametro.

Sin EMD

EMD sin compromiso
macular

Engrosamiento de la retina
en la macula con
compromiso de la zona
subcampo central, que es de
1 mm de didmetro.

EMD con compromiso
macular

e, ., Referencia a
Clasificacion Reevaluacion .
oftalmologo
EMD sin
compromiso 3 meses Sl
macular
EMD con
compromiso 1 mes Sl
macular

Retinopatia Hipertensiva

La hipertension arterial (HTA) afecta diferentes sistemas del
organismo, pudiendo comprometer al ojo. La retinopatia
hipertensiva es una de las afecciones mas frecuentes. Sin
embargo, la HTA también puede generar compromiso
conjuntival, coroidopatia  hipertensiva 'y  neuropatia
hipertensiva.

Dentro de los factores de riesgo para aparicion y progreso de la
enfermedad encontramos:

Edad avanzada

Ateroesclerosis

Enfermedad arterial carotidea
Tiempo desde la aparicion de la HTA
Rapidez de instauracion

Estado retinal previo

Severidad de la HTA



Los principales hallazgos semiolégicos en la retinopatia
hipertensiva son:

e  Esclerosis arteriolar

Se evidencia como un estrechamiento generalizado
del vaso. Cuando existe un estrechamiento
importante se denomina hilos de cobre (debido al
aumento del reflejo oftalmoscdpico de las arterias
esclerosadas), y cuando es mayor adn, se denomina
hilos de plata (arteriolas mas esclerosadas se
evidencian de un color blanco).

e  Manchas algodonosas
Se produce por infartos retinianos profundos debidos
a la oclusion de las arteriolas terminales.

e  Tortuosidad vascular
Producto de los cambios crénicos de la pared
arteriolar.

e  Transudados periarteriales
De color blanco o mate, en forma redondeada u oval.
Se pueden presentar como lesiones Unicas o
multiples, pudiendo confluir. Lo mas frecuente es
que se ubiquen al costado de las arteriolas retinales
mayores y en zonas retinales profundas. Se presentan
principalmente en la HTA aguda maligna. Una vez
controlado el cuadro, generalmente desaparecen en
un periodo de 2-3 semanas.

e  Cambios venosos
Alteraciones de los cruces arterio-venosos por
engrosamiento del vaso arterial, lo cual genera
compresion del vaso venoso. Es un hallazgo
generalmente de etapas tardias de la enfermedad.

Retinopatia por hipertension aguda

Habitualmente se da en pacientes con eclampsia o
preeclampsia. Sin embrago, también es causada por un
feocromocitoma o HTA maligna. Se presenta con disminucion
brusca de la agudeza visual transitoria, normalizandose cuando
se logra controlar la HTA. Lo més habitual es evidenciar la
contraccion generalizada de los vasos retinales. Sin embargo,
en casos severos, se puede evidenciar hemorragias retinales,
infartos retinales (manchas algodonosas), estrella macular,
manchas de Elschnig y papiledema. En muy pocos casos se
evidencia un desprendimiento de retina seroso.

Neuropatia hipertensiva

Se produce un compromiso del nervio 6ptico evidenciandose
con papiledema bilateral, pérdida del pulso venoso, hiperemia
papilar e irregularidad del borde papilar y de la fovea. En etapas
tardias se evidencia un solevantamiento de la papila,
diseminacion del edema peripapilar con infiltrados
algodonosos y hemorragias. Posterior a la normalizacion de la
presion arterial podemos evidenciar un disco dptico palido.
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Retinopatia Hipertensiva.

Puntos clave

e  Embriolégicamente la retina posee 2 capas (EPR y
retina neurosensorial). Su separacion corresponde
anatomopatologicamente a un desprendimiento de
retina

e El desprendimiento de retina se da principalmente
por agujeros o regma, siendo el subtipo DRR
(desprendimiento de retina regmatogeno) el mas
frecuente.

e El Desprendimiento de retina es mas frecuente en
varones alrededor de la tercera edad, debido a que
existe una mayor frecuencia de desprendimiento de
vitreo posterior (DVP). Los miopes tienen mayor
riesgo que el resto de la poblacion.

e La retinopatia diabética es una causa prevenible de
ceguera, para lo cual es muy importante el buen
control metabdlico. Su deteccion mediante screening
poblacional es fundamental.

e  El desarrollo de edema macular es independiente del
grado de severidad de la retinopatia diabética.

e  Elembarazo puede acelerar una retinopatia diabética.

e La Hipertension arterial, principalmente en paciente
con eclampsia o preeclampsia, feocromocitoma o
HTA maligna pueden generar compromiso retinal y
de nervio éptico.

e La presencia de drusas nos orienta a degeneracion
macular relacionada a la edad, la cual puede
evolucionar a etapas terminales y comprometer
agudeza visual.
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CAPITULO 13 UVEITIS
Dr. Cristhian Urzua. Dra Chellerani Kumarasamy, Dr.
Sebastian Vega

Introduccion

El termino uveitis significa inflamacién del tracto uveal, el cual
es principalmente un tracto de tipo vascular. La Uvea
corresponde al conjunto conformado por la coroides, al cuerpo
ciliar (musculo ciliar, procesos ciliares y zénula ciliar) y al iris.

En otras palabras, es la capa media del bulbo ocular, que se
encuentra entre la retina y la esclera. El término Gvea, proviene
del latin que significa UVA, lo cual hace referencia a su forma.
Se puede dividir en Gvea anterior, intermedia y posterior. Puede
ser el primer signo de una enfermedad, como puede ser de una
enfermedad sistémica ya establecida.

Epidemiologia

La uveitis es causante del 2.8 al 10% de la ceguera a nivel
mundial. La incidencia anual de la uveitis es aproximadamente
14 a 17 x 100.000 habitantes por afio. Con respecto a la
prevalencia va a depender de la zona geografica, encontrando
por ejemplo: en EEUU 200 x 100.000 habitantes, en Francia 38
x 100.000, y en India 730 x 100.000 habitantes. No hay una
diferencia por sexo y su edad de presentacion mas frecuente es
de 20 a 60 afios (peak entre 35 a 45 afios), pudiendo encontrarse
en nifios (5 a 16%) y adultos mayores (6 a 21%). La uveitis
anterior es el tipo anatdmico més frecuente (aproximadamente
50%). Se observan casos especiales como casos asociados a
artritis idiopética juvenil en nifios, a HLA-B27 en jovenes, y
sindromes de enmascaramiento (como linfoma intraocular) en
adultos mayores entre otros.

En Chile, un estudio realizado en un centro terciario mostro que
las principales causas identificables de uveitis fueron: el
sindrome de Vogt Koyanagi Harada (17,2%), luego la
toxoplasmosis (6,4%), asociadas a HLA-B27 (4,3%) y virus
herpes (3,9%). En cuanto a las uveitis idiopéticas estas
representaron un 41.3% del total de uveitis tomando en cuenta
todas las localizaciones anatémicas. Del total de uveitis, las
uveitis anteriores idiopaticas representaron un 18.8%,
posteriores idiopaticas e intermedias idiopaticas un 7.9% cada
una, y las panuveitis idiopaticas, un 6.7%. Es importante
recordar que estas cifras no son necesariamente representativas
de la préctica oftalmoldgica habitual, dado que el estudio se
realiz6 en un centro de derivacion.

Clasificacion
Existen distintas clasificaciones para las uveitis, las cuales

pueden ser por etiologia, comienzo, duracion, evolucion,
histopatoldgica y anatdmica

Etiol6gico
Infeccioso No infeccioso
Bacteriano Autoinmune
Viral Tumoral
Fungico Idiopatico
Parasitario

Histopatolégico
Granulomatoso No granulomatoso
Toxoplasma AlJ
Herpes HLA B27
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VKH
TBC
Otros (autoinmune, Otros
infecciosa)
Anatémica
Anterior Iriditis, iridociclitis, ciclitis
anterior
Intermedia Ciclitis posterior, pars
planitis, hialitis
Posterior Coroiditis focal y
multifocal, coriorretinitis,
neurorretinitis
Panuveitis Uveitis difusa
Categoria Descripcién Comentario
Comienzo Repentino
Gradual
Duracion Limitada Menor de 3
Persistente meses
Mayor de 3
meses
Evolucién Aguda Subita con
duracion limitada
Recurrente Inactividad sin
tto por 3 meses o
mas
Crénica
Inactividad sin
tto menor a 3
meses

Cabe destacar que cuando se habla de tipo granulomatoso uno
puede encontrar células epiteloides y células gigantes, mientras
que los no granulomatosos son principalmente linfocitos y
células plasmaticas.

[~
Uveitis anterior, sinequias posteriores, Tyndall

Anamnesis

Es muy importante realizar una buena anamnesis preguntando
todos los antecedentes que pueden ser relevantes para la
identificacion etioldgica de la enfermedad, y que nos orientara
asolicitar ciertos examenes complementarios de forma dirigida
en busca de un agente o una enfermedad en especifico. Es
importante entonces dentro de la anamnesis preguntar por:
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- Edad, sexo, Etnia

- Lateralidad

- Sintomas y signos

- Manifestaciones sistémicas

- Antecedentes morbidos

- Habitos

- Mascotas

- Antecedentes familiares

- Tatuajes

- Medicamentos

- Etc
Cabe mencionar que es importante para el clinico relacionarse
con la epidemiologia local para poder guiar mejor su proceso
diagndstico. Cuando los pacientes estan en los extremos de la
vida una de las cosas que se debe hacer en oftalmologia es
descartar sindromes de enmascaramiento.

Clinica y Examen fisico

La clinica del paciente con uveitis va a depender de multiples
factores anatémicos y etiolégicos. A grandes rasgos podemos
evidenciar en general los siguientes sintomas:

- Ojorojo

- Dolor ocular

- Disminucion de agudeza visual

- Epifora

- Fotofobia

- Visi6n borrosa, escotomas, entopsias y fotopsias

Dentro del examen oftalmolégico encontramos varios signos
sugerentes de una uveitis que ademas pueden orientarnos a si
estamos frente a un proceso inflamatorio crénico o a uno agudo.
Es asi que podemos observar:

- Sinequias posteriores
- Sinequias anteriores
- Leucomas
- Tyndall (presencia de células inflamatorias en
camara anterior)
- Vitreitis
- Snowballs y snowbanks ( caracteristicos de la pars
planitis)
- Flare (presencia de proteinas en camara anterior)
- Pigmento sobre cristalino
- Hipertensién ocular
- Néodulos de Koeppe y Busacca
- Precipitados queraticos finos o gruesos
- Catarata
- Desprendimiento de retina
- Queratopatia en banda
- Hipopion
- Manifestaciones sistémicas y/o extraoculares
o Ulceras genitales, ulceras bucales, artritis,
psoriasis, focalidad neurolégica,
meningismaos, etc

Uno de los signos que nos ayuda a orientar la etiologia es si
estamos frente a una uveitis hipertensiva o a una normotensiva.
Por ejemplo, un caso frecuente de uveitis hipertensiva es por
herpes. Otros pueden ser la AlJ, toxoplasmosis,
Citomegalovirus, Possner Schlossman, trauma, oftalmia
simpatica, otros.

¢Qué debe detectar y hacer principalmente el médico
general?

61

- Detectar sintomas de ojo rojo profundo = ojo rojo,
dolor, y disminucion de agudeza visual

- Evaluacion completa: Sintomas generales asociados
al cuadro dentro de la anamnesis proxima y remota

- No dar corticoides, ni antibi6ticos

- Derivar a un poli de oftalmologia para evaluacion y
diagndstico

- Eventualmente usar hipotensor si se observa aumento
de la presion digital. (requiere entrenamiento)

Arriba: ojo rojo, discoria (por sinequias), flare que borra los
detalles del iris y zonas de atrofia iridiana.

Medio: se observa a mayor aumento edema corneal,
precipitados queraticos posteriores gruesos en grasa de
carnero y una catarata.

Abajo: Vitreitis que no deja observar bien los detalles del
fondo de ojo.

Diagndstico

El diagnostico es clinico de uveitis es clinico.

Se sospecha con anamnesis y examen fisico general, se
confirma con el examen oftalmoldgico. Posterior a esto viene
el estudio diagndstico etioldgico para posteriormente dirigir la
terapia segun los resultados, si es que no fue suficiente con la
clinica. Cabe destacar que un primer episodio de uveitis
anterior sin factores de riesgo, no es necesario estudiarlo con
examenes. En cambio una uveitis intermedia y posterior si se
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estudian desde el primer episodio, dado las posibles etiologias
asociadas estos cuadros.

No hay una aproximacion diagndstica con examenes como
consenso para todos los casos.

El estudio basico de laboratorio incluye un hemograma
completo con VHS, perfil metabdlico, PCR, factor reumatoideo
y examenes de orina. Estudios mas complejos, por ejemplo en
bisqueda de HLA B27, ANA, anticuerpos anti fosfolipidos,
anticuerpos anti citoplasma de neutrofilos, anticuerpos anti
cardiolipina, PPD, quantiferon, VDRL, Radiografia de torax,
enzima convertidora de angiotensina (en la sarcoidosis), u otros
son de nivel secundario por el especialista y no deben
considerarse de rutina. Debe evaluarse al paciente caso a caso
siempre.

Existen casos raros se uveitis asociada a medicamentos, los
cuales pueden presentar sintomas dias después, o hasta un mes
después de la indicacion.

Dentro del estudio diagndstico existe la posibilidad de estudio
quirdrgico con paracentesis, aspirado vitreo con biopsia,
Vitrectomia por pars plana, biopsia retinal y biopsia subretinal.
Esto ultimo escapa de los objetivos de este manual.

sinequia
posterior

>
| &
Pigmento en

capsula anterior
post sinequiolisis

Diagnostico diferencial

Dentro de los diagnésticos diferenciales podemos encontrar
cualquier cuadro que genere 0jo rojo principalmente:
conjuntivitis, queratitis, glaucoma, medicamentos, escleritis,
epiescleritis, etc. Los cuales no son parte del término uveitis.

Por otro lado algunas de las etiologias relacionadas con la
uveitis se listan a continuacion: sarcoidosis, la tuberculosis,
enfermedad. De Behcet, esclerosis mdultiple, Espondilitis
anquilosante, Arafiazo de Gato, Artritis Idiopatica Juvenil,
enfermedad de Lyme, Artritis Psoriatica, Artritis Reactiva,
Enfermedad Inflamatoria Intestinal, Artritis Reumatoide,
Lupus, Toxocariasis, Nefritis Intersticial, Vogt-Koyanagi-
Harada, VIH, entre otras

Tratamiento
El tratamiento de la uveitis va a depender de la etiologia y la

duracién del cuadro. El médico general no trata la uveitis. Debe
sospecharla y derivarla para estudio y tratamiento. Dentro de
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los tratamientos que se ofrecen en la especialidad, fuera de los
etioldgicos especificos como podria ser en los casos de thc o
los de sifilis. En general las uveitis se tratan con corticoides
topicos, y en el caso de que la enfermedad tenga una evolucién
cronica y que sabemos que necesitara tratamiento por un
periodo prolongado, en general mas de 3 meses, se puede
asociar inmunomoduladores con el objetivo de control de
enfermedad y de disminuir las dosis de corticoides para asi
también disminuir s efectos adversos de estos, como pueden ser
en el caso oftalmolégico la mayor incidencia de presion
intraocular elevada secundaria al uso de corticoides, y las
cataratas secundarias a corticoides.

En el caso de los corticoides topicos se prefieren los que
penetran bien la cérnea como por ejemplo el acetato de
prednisolona. Con respecto al inmunomodulador y las terapias
biolégicas pueden ser manejadas por oftalmélogo como por un
equipo multidisciplinario junto con reumat6logos. En el caso
de formar un equipo, el reumatélogo es el principal indicador
de los cambios de dosis y medicamentos, pero depende de la
evaluacion del examen fisico del oftalmélogo porque muchas
de estas enfermedades pueden presentar hallazgos subclinicos
que solo son evidenciables con biomicroscopio en la consulta
oftalmoldgica.

Ademas del uso de corticoides tpicos, se usan comunmente
cicloplégicos con el objetivo de disminuir el riesgo de
sinequias. Estos farmacos también disminuyen el dolor al
paralizar la musculatura ciliar que en estos pacientes se
encuentra inflamada

En algunos casos puntuales se pueden plantear procedimientos
quirdrgicos, pero esto escapa de los objetivos de este manual.

Sinequias posteriores pre y post tratamiento con
midriaticos/ciclopléjicos.

Puntos Clave:

e Latvea la compone la coroides, cuerpo ciliar e
iris.

e Hay multiples clasificaciones para la uveitis

e Tyndall (células) y flare (proteinas) hablan de
actividad de la enfermedad
Presenta multiples etiologias

e El estudio diagndstico con examenes debe ser
orientado, segin anamnesis y hallazgos del
examen fisico, y no una bateria completa de
examenes pidiendo examenes al azar.

e  Se presenta generalmente como un cuadro de
0jo rojo, dolor y disminucion de agudeza visual
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e  Presenta varias complicaciones derivadas de la
inflamacion, de la etiologia, y del tratamiento.

e La causa identificable més frecuente en los
centros terciarios en chile es el VKH.

e  Lacausa mas comun es la idiopatica.

e  El médico general debe sospecharlo y derivarlo

e El tratamiento consiste en corticoides y
ciclopléjicos en primera instancia, y luego en
asociar con inmunomoduladores y agentes
biolégicos en conjunto con un manegjo
multidisciplinario.
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CAPITULO 14 TRAUMA OCULAR

Dr. Pablo Santana B., Dr. Rodolfo Manriquez O., Dr.Nelson
Inzulza Barrientos,V., Dr. Osvaldo Weisse

Epidemiologia

En Chile dentro de las causas de trauma ocular, los accidentes
laborales son mas frecuentes que los accidentes de transito y
estos mas que las agresiones, accidentes domeésticos, en tiempo
de ocio o deportivos.

La mayoria son hombres joévenes con promedio de edad de 32
afios y se pierden afios de vida funcional.

El trauma puede ser por mecanismos contusos 0 penetrantes
sobre el globo y estructuras periféricas, puede haber
compromiso de funcion visual permanente o no.

El trauma ocular grave GES tiene garantia de acceso de
confirmacion diagnostica de 12 horas y de tratamiento de 60
horas. De ellos en la unidad de trauma ocular (UTO) Hospital
del Salvador, 55% son cerrados y 45 % son abiertos.

Primera Aproximacion al Trauma

Antes de examinar al paciente en la lampara de hendidura es
fundamental tener una historia clinica detallada, dentro de lo
posible, que nos oriente a lo que debemos buscar y lo mas
urgente a descartar.

En general los traumas faciales son de alta energia y muchas
veces comprometen via aérea y/o sistema nervioso central, por
lo que un paciente comprometido de conciencia, antes de
nuestra evaluacion, debe de tener una evaluacion neuroldgica y
descartar el riesgo vital. Una vez descartado éste dafio, se
comienza con la exploracion oftalmoldgica.

Evaluacién Clinica del paciente con trauma

e Enfocada en el
circunstancias.

e Conocer elementos injuriantes:
metal-> sospechar cuerpo extrafio
(CEIO), material organico, plastico, etc.

e  Conocer existencia de patologia ocular previa.
Conocer patologias sistémicas concomitantes
Historia clinica que nos permita diferenciar entre
COMPromiso Severo 0 Menos grave:

o Severo: Disminucion de AV, dolor,
fotofobia, diplopia (Sospechar fractura)

o Menos grave: Secrecion, sensacion de
ardor, prurito, lagrimeo

mecanismo de trauma vy

metal contra
intraocular

Examen Fisico

e No aplicar presion para no herniar contenido
intraocular

e  Observar estructuras perioculares
Observar parpados, en especial margenes y puntos
lagrimales

e  Palpar rebordes orbitarios—> ver si hay fractura

e  Evaluar motilidad ocular y presencia de diplopia>
trauma contuso puede generar fracturar de orbita y
con esto, en el rasgo de fractura puede quedar un
musculo atrapado y afectar motilidad

e Examen Ocular:
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o Determinar AV en cada ojo, tiene valor
pronostico y valor médico legal

o  Evaluar tamafios pupilares, reflejos, DPA
nuevo pudiese significar neuropatia 6ptica
traumatica

o Evaluar lesiones de conjuntiva y globo
ocular

o Realizar rojo pupilar y fondo de ojo.

Clasificacion

Trauma Ocular Cerrado

Cuando hay trauma ocular cerrado contuso se produce
compresién antero-posterior 'y se produce distension
compensatoria, ambos mecanismos producen dafio. En trauma
cerrado puede dafiarse cualquier estructura interna del ojo.

e

7

Segmento anteriory posterior

A continuacién, se describen las lesiones en trauma ocular
cerrado:

Lesion conjuntival

e Desgarro conjuntival asociado o no a hemorragia
subconjuntival

e Sospecha: antecedente trauma por objeto corto
punzante

e  Presencia de hemorragia subconjuntival no da mayor
gravedad

e  Siestd todo normal se puede tratar ambulatorio, si es
>10 mm o cualquier otro signo de alarma que pueda
indicar que no solo es lesion conjuntival se debe
derivar y eventual exploracién quirlrgica, si
laceracion conjuntival es mayor a 10 mm se debe
sutura dentro de las 24 horas.

Contusion Periocular

e Objeto romo que contunde al globo ocasionando
dafio, si solo es contusién hay equimosis palpebral.

e A todos estos
pacientes hay que
hacer un examen
completo porque
puede haber otra
lesion  asociada
con compromiso
intraocular.

e Contusion leve>
AINES, reposo,
hielo
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Compromiso Intraocular de Polo Anterior
e Uveitis traumética
e  Hifema Traumético
e  Rotura del esfinter pupilar
e Iridodialisis—> rotura o desgarro del iris en el sector
mas periférico

Iridodialisis.

Catarata traumatica

Desde lesion inaparente con aspecto estrellado después de una
semana, hasta casos con rotura capsular y masas libres en
camara anterior. Segun compromiso visual y estado de capsula
puede requerir cirugia de urgencia en casos de masas libres o
electiva. En nifios hay que tener cuidado para evitar ambliopia.

Ve
Catarata Traumatlca

Luxacion de cristalino

Puede ser parcial o total por rotura de bandas zonulares (puede
quedar en camara anterior 0 en vitreo). Se generan en
traumatismos graves por la onda de presion hacia delante o
hacia atrds generada por la contusién. Por otra parte, en la
exploracion puede verse el cristalino descentrado, iridodonesis
(temblor del iris) o facodonesis (temblor del cristalino). El
tratamiento es quirdrgico (extraccion del cristalino y lente
intraocular) salvo casos leves bien tolerados.

Subluxacién de Cristalino.
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Compromiso de Polo Posterior

e  Hemorragias coroideas
Coroiditis traumética
Rotura Coroidea
Hemorragia vitrea
Didlisis retinal
Desgarro retinal que si
desprendimiento de retina
Conmocidn retinal
Agujero macular
Desprendimiento de retina
Hemorragia subretinal
Retinocoroidopatia esclopetaria

lleva a

no se ftrata

Fractura de Orbita

Sospechamos con equimosis, dolor,
asimetria facial, enoftalmo (ojo
hundido, es mas tardio), exoftalmo
(més comdn inicialmente por edema
y sangrado), hipoftalmo (ojo cae un
poco), limitacion de movimientos
oculares, enfisema  subcutaneo
(signo evidente de comunicacion
con senos, frecuentemente etmoidal), d|plop|a (especialmente
vertical por compromiso del recto inferior), areas de anestesia
por afectacion de nervio infraorbitario, se debe palpar todo el
reborde orbitario para ver si encontramos resalte o enfisema.
Las fracturas mas frecuentes son de piso y pared medial

4

Fractura de Piso y Pared Medial de la Orbita.

En nifios fractura en tallo verde puede generarse fractura de
piso, el cual regresa a su posicion atrapando musculo recto
inferior con gran sintomatologia vagal: requiere correccion
quirdrgica urgente.

Ante sospecha clinica debemos confirmar con imagenes,
idealmente TAC de orbitas con corte axial y coronal. La
radiografia se puede utilizar, pero tiene mucho menor
rendimiento.

Manejo: derivar a oftalmélogo, con analgesia y recomendar no
sonarse la nariz (riesgo pneumodrbita). La mayoria de estos
pacientes se maneja en forma conservadora, solo un pequefio
porcentaje requerira manejo quirdrgico.

Lesiones de Parpados

e Simples o complejas dependiendo si comprometen
otras estructuras.

e Explorar completamente, investigar si
compromiso de estructuras subyacentes.

e Derivar ante compromiso de borde libre, via
lagrimal o elevador del parpado, resto de heridas
general.

e  Tratamiento: Limpiar, remover particulas, suturar
con nylon 6-0 (es no reabsorbible), parpado tiene
buena irrigacion, si no compromete el borde, no es
profundo y hay equimosis podemos esperar 48 horas
para suturar.

e Vacuna antitetanica

hay
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Hemorragia Subconjuntival

Sangre bajo conjuntiva, habitualmente en un sector del ojo.
Puede ser por trauma minimo o incluso espontaneo, en
ocasiones secundario a maniobras de valsalva, crisis
hipertensiva o simplemente sin factor causal asociado. Evaluar
si hubo trauma, medir agudeza visual y comprobar que no
exista ninguna herida subyacente. Ante trauma leve,
hemorragia localizada (No 360°) buena agudeza visual y sin
herida subyacente se puede observar y no derivar, explicar que
demora entre 10-14 dias en desaparecer.

Lesiones Lamelares Corneales (No penetrantes)

e  Abrasiones corneales: no son de espesor completo, si
uno observa lesiones lineares, verticales sospechar
cuerpo extrafio tarsal. Al pestafiar el CE raya ojo, por
lo tanto nunca olvidar de evertir parpado superior.

e Sintomas: Dolor, sensacion CE que aumenta con
parpadeo, fotofobia

e  Confirmacion: Tincion con fluoresceina

e  Tratamiento: Retirar Cuerpo extrafio, sello ocular con
ungiiento antibiotico (cloranfenicol) por 24 horas,
analgésicos orales, idealmente control a las 24 horas,
sanan en 1-3 dias, discontinuar lentes de contacto
hasta completar tratamiento, referencia a
oftalmélogo.

Cuerpos Extrafios

Pueden ser de distintas naturalezas (metalicos son los mas
frecuentes)

Pueden situarse en piel palpebral, conjuntiva tarsal, cdrnea o
esclera (mas frecuente en cérnea).

Cuerpo Extrafio Corneal.

Sospecha: Dolor, sensacion CE, epifora, inyeccion ciliar,
fotofobia, disminucién AV dependiendo de donde se ubique
CE, blefaroespasmo.

Diagnéstico: Visualizacion directa, si no se observa en la
cornea buscar en sacos conjuntivales con las maniobras de
eversion de los parpados—> pedir a paciente que mire abajo para
relajar musculo elevador del parpado, con un cotonito
evertimos parpado, con jeringa con suero irrigamos conjuntivas
tarsales, necesitamos anestesia con proparacaina previa.

FR: soldadura o trabajo con metales, exposicion a viento.

Tratamiento: si es facil de sacar lo hacemos, si no lo podemos
sacar derivamos dentro de 24 horas, luego cloranfenicol y sello.
Derivar cuando:
o CE adherido a cdrnea imposible de retirar o anillos
de 6xido
o Sospecha de CEIO: Alta velocidad, metal contra
metal, Hifema, Pupila asimétrica.
o  Abrasiones que ocupan >60% de superficie de cornea
o  Opacidades corneales
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Control 24-48 horas, evaluar infeccion, si hay residuos, anillo
de 6xido, etc.

Causticaciones

Es una quemadura quimica de los tejidos externos del ojo:
cérnea y conjuntiva, y segin su naturaleza, concentracion,
tiempo de exposicion, puede penetrar y dafar resto de tejidos
oculares.

Especialmente en trabajadores de la construccion y personal de
aseo industrial

Alcalis

o Amonio (agentes de limpieza), lejia (soda caustica),
cal (yeso, cemento)

o Sonmas graves que los acidos, en 15 segundos podria
penetrar a camara anterior y dafiar todo el polo
anterior.

Acidos:

o Acido sulfarico (baterias de
hidrofluoridico (pulidores de vidrio).

o Menos graves, ya que denaturan proteinas y esta capa
que se genera sirve de barrera e impide penetracion.

Manejo Inicial

o lrrigacion profusa por 30 minutos con suero
fisioldgico

o Revisar bien fondos de saco y sacar todo CE.

o De disponer usar diphoterine (anfétero) idealmente
antes de media hora. Es un poco mejor que la
irrigacion (algunas empresas disponen de ellos).

o  Derivar para evaluacion y manejo por especialista:

- Favorecer reepitelizacion: lagrimas artificiales,
lente de contacto terapéutico, &cido ascérbico,
inhibidores colagenasas (doxiciclina).

- Controlar la inflamacidn: corticoide tépico

- Antibidtico topico profilactico.

auto), é&cido

Trauma Ocular Abierto

En muchas ocasiones podemos observar directamente las
heridas con o sin herniacién de contenido intraocular, lo cual
nos confirma el diagnostico de trauma ocular abierto, pero en
otras ocasiones no es tan evidente y debemos sospecharlo ante:
Mala Agudeza visual: Luz o peor

Pigmento subconjuntival

Hemorragia subconjuntival 360°

Discoria

Céamara anterior asimétrica v/s contralateral (estrecha
o profunda)

Hifema total

Presién intraocular baja

El Trauma Ocular abierto se puedo clasificar
e  Laceracién de espesor completo (HPO)
o Herida Penetrante: herida UGnica en sitio de
impacto
o Herida Perforante: herida con salida,
ambas heridas por el mismo objeto
o  Cuerpo Extrafio Intraocular:

= Sospechar en todo trauma
abierto, especialmente  ante
antecedente de metal contra
metal

=  Aumenta riesgo de
endoftalmitis.
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e Rotura Ocular o Estallido
o Impacto por objeto Romo que supera
resistencia estructural en zonas de menor
resistencia o cirugias previas, por lo tanto
no coincide con zona de impacto
o  Mecanismo de adentro para afuera

Otro concepto importante es que todo trauma ocular abierto
implica CEIO hasta demostrar lo contrario con imagenes (TAC,
no RM, ya que podria tener CE metalico).

Manejo Inicial de todo trauma ocular abierto
e  Manipulacién minima para evitar herniacion de
contenido intraocular
e Evitar medicamentos topicos por riesgo de
contaminacidn y toxicidad si penetran al ojo
e  Sello estéril no compresivo
e  Profilaxis antibidtica
o  Moxifloxacino 400 mg/dia por 5 dias V.O.,
en caso de no disponer usar:
- Cefazolina 1g c¢/8h EV + Ciprofloxacino
750 mg ¢/12 VV.O.
- En nifios Cefazolina + Clindamicina en
dosis pediéatricas.
e Derivar previa comunicacion con su centro de
referencia idealmente con exdmenes pre-operatorios
y en ayuna.

Oftalmoélogo realizara exploracion quirdrgica con anestesia
general, cerrando heridas y retirando CEIO de existir.

Unidad de trauma ocular (UTO) en el Hospital Salvador es el
centro de referencia nacional para trauma ocular grave GES,
funciona todos los dias del afio sin excepcion de lunes a viernes
de 08:00 a 20:00, sabados, domingos y festivos de 09:00 a
20:00.

Puntos Clave

e El trauma ocular ocurre principalmente en gente
joven (promedio 32 afios) y especialmente en
hombre.

e  Siempre evaluar en forma completa y nunca olvidar
de tomar agudeza visual por valor prondstico y
médico legal

e  Untraumaocular cerrado puede ser tanto 0 méas grave
que un trauma abierto

e Trauma contuso con alteracion de motilidad,
enfisema subcutaneo 'y compromiso nervio
infraorbitario nos debe hacer sospechar fractura de
orbita

e  Heridas palpebrales con compromiso de borde libre,
via lagrimal o elevador del parpado deber ser
manejadas por oftalmdlogo

e En todo trauma ocular abierto dejar sello estéril, no
aplicar gotas y dejar profilaxis con antibidticos

e  Las causticaciones por alcali son méas deletéreas que
las por &cido y requiere irrigacion profusa por al
menos 30 minutos.
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CAPITULO 15 MEDICAMENTOS )
EN OFTALMOLOGIA

Dr. José Manuel Guajardo, Dr. Alvaro Rodriguez, Dra. Maria
José Vergara.

Anestésicos locales

Producen bloqueo reversible de la neuro-transmisién al unirse
al canal de sodio dependiente de voltaje (300kD) de la
membrana celular. Se utilizan para la realizacion de
procedimientos ambulatorios en consulta y para cirugia ocular.
Pueden ser utilizados de forma topica o inyectable (anestesia
local).

Anestésicos topicos:

Fundamentales en procedimientos ambulatorios como
tonometria aplandtica, paquimetria, extraccion de cuerpo
extrafio corneal y también cirugia de segmento anterior como
cirugia de cataratas y cirugia refractiva laser.

Medicamentos disponibles:
e  Proparacaina 0.5% (Anestalcon®, Poen-caina®)
e  Tetracaina 0.5%

Anestésicos locales:

Se utilizan en cirugia ocular de mayor extensién como cirugia
de chalazion, glaucoma, ptosis palpebral y via lagrimal, entre
otras.

Medicamentos disponibles:
e Lidocaina
e  Bupivacaina
e  Mepivacaina

Efectos adversos:

e Utilizados en las dosis recomendadas, los efectos
adversos serios son raros. A nivel ocular, todos los
anestésicos tdpicos producen ardor. En paciente
susceptibles pueden producir defectos epiteliales, y
en casos raros (<1:1000) adelgazamiento corneal que
casos extremos puede llegar a la perforacion corneal.
La administracion repetida de anestésico tépico es el
principal factor de riesgo para esta Ultima
complicacion, por lo que debe evitarse la
autoadministracion por parte de pacientes.

e  Anivel sistémico las complicaciones provienen de la
sobredosis, que es rara con la administracion tdpicay
mas frecuente con la inyeccion de anestésicos locales
por sobre las dosis recomendadas (>4 mg/kg de
peso). Esta tiene manifestaciones en sistema nervioso
central, cardiovascular y respiratorio.

Midriaticos puros

Agentes simpaticomiméticos que producen activacion de
receptores alfa-adrenérgicos a nivel del masculo radial del iris,
con el consecuente aumento de didmetro pupilar (midriasis). Se
utilizan para complementar la dilatacion pupilar sin tener efecto
significativo sobre la acomodacién del cristalino, tanto en
proceso diagndstico de patologia retinal como en intento de
romper sinequias posteriores en pacientes con uveitis.
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Ocasionalmente se pueden utilizar como complemento en el
proceso diagndstico del sindrome de Horner (dilucion al 1%)).

Medicamentos disponibles:
e Fenilefrina 2.5% (Mydfrin®): produce maxima
dilatacion pupilar 45 minutos post instilacién, con un
tiempo de recuperacion de aproximadamente 6 horas.

Efectos adversos:

e  Localmente pueden producir blefaritis.

e A nivel sisttmico puede producir hipertension
arterial, taquicardia y arritmias, en particular si la
concentracion utilizada es 10%. Esta Ultima
concentracion esta contraindicada en pacientes que
utilicen inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAOs), antidepresivos triciclicos.

Midriaticos — Cicloplegicos

Inhiben la accion de acetilcolina en receptores muscarinicos
(antagonistas colinérgicos), produciendo un efecto en el
tamafio de la pupila y la acomodacién. Se utilizan en el
diagnoéstico  oftalmolégico  fundamentalmente para la
realizacion de fondo de ojo y en la refraccion en nifios. También
son Utiles en el manejo de ciertas afecciones como ambliopia,
uveitis 0 manejo postoperatorio de pacientes con riesgo de
glaucoma maligno, entre otros.

Medicamentos disponibles:

e  Atropina 1%: Antagonista muscarinico no selectivo.
Es el midriatico-cicloplégico mas potente disponible.

e Ciclopentolato 1% (Cyclogyl®): es el medicamento
de preferencia en refraccion ciclopléjica desde la
infancia tardia en adelante, dado que su efecto es
comparable al de la Atropina, pero con una
recuperacion mucho mas rapida.

e Tropicamida 1% (Mydriacyl®): su accion y
recuperacion son las mas rapidas, aunque su efecto
ciclopléjico es menor al efecto midriatico, por lo que
es menos Uutil en refraccion ciclopléjica. Es el
medicamento de eleccidn para dilatacion pupilar, y el
nico recomendado en nifios pequefios (bajo 3 afios).

Tabla 1: Midriaticos ciclopléjicos: efecto y duracién

Medicamento Concentracion Efecto maximo Recuperacion
Atropina 1% 30-60 min 7-12 dias
Ciclopentolato 0.5-1% 20-45 min 6-24 hrs
Tropicamida 05-1% 20-40 min 6 hrs
Efectos adversos:
Locales
e  Alergia, eritema palpebral y conjuntivitis papilar con
Atropina.

e  Crisis de glaucoma por cierre angular en pacientes
con factores de riesgo, tales como éangulo
iridocorneal estrecho o antecedentes de glaucoma
agudo.
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e Al disminuir la salida del humor acuoso, puede
producir un aumento transitorio de la presion
intraocular en pacientes con antecedentes de
glaucoma de angulo abierto.

Sistémicos (mas marcados con Ciclopentolato y Atropina)

e Disminucion de salivacion.

e  Dosis mas altas: enrojecimiento facial y reduccion de
la sudoracion.

e Dosis sobre 20 veces la dosis minima: alteraciones
sistémicas y neuroldgicas.

e Son particularmente susceptibles los nifios e
individuos con patologias neuroldgicas de base.

e  Se han detectado casos de muerte en nifios menores
de 3 afios.

e Los efectos en sistema nervioso central (SNC) son
més marcados con Ciclopentolato. Los maés
frecuentes son sintomas de disfuncién cerebelosa y
alucinaciones visuales y tactiles.

Hipotensores oculares

Medicamentos que, mediante un aumento en la facilidad de
salida de humor acuoso y/o reduccion de la produccion del
mismo, inducen una baja de la presion intraocular. La mayoria
de estos agentes se utilizan de forma tépica (colirios).

Analogos de prostaglandinas

Reducen la presion intraocular aumentando la facilidad de
salida de humor acuoso por la via no convencional ((veo-
escleral). Corresponden a la primera linea de tratamiento anti-
glaucomatoso, dado que producen una reduccién significativa
de la presion intraocular (~30%), y se utilizan 1 vez al dia
(habitualmente en la noche).

Medicamentos disponibles
e Latanoprost 0.005% (Xalatan®, Louten®, Latof®,
Monopost®)
Bimatoprost 0.001 — 0.003% (Lumigan®)
e  Travoprost 0.004% (Travatan®)
e  Tafluprost 0.0015% (Saflutan®)

Efectos adversos

e Se considera que carecen de efectos adversos
sistémicos significativos.

e  Efectos adversos locales: incluyen hiperemia
conjuntival, crecimiento de pestafias, oscurecimiento
del iris, atrofia grasa orbitaria. Por eso no se
recomienda su utilizacion en pacientes con glaucoma
unilateral.

»in anslogo de
prosteglendine

con unalogo de
prostaglanding
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Beta-adrenérgicos

Su efecto hipotensor se atribuye fundamentalmente al
antagonismo selectivo de receptores beta-2 adrenérgicos a nivel
del cuerpo ciliar, reduciendo la produccion de humor acuoso.

Medicamentos disponibles:

e Timolol 0.25 — 0.5% (Timoptol®, Tiof®): Beta-
blogueador no selectivo. Es el mas utilizado dentro
de esta familia y uno de los hipotensores mas
efectivos, disponible en 2 concentraciones que
pueden utilizarse 1-2 veces al dia.

e Betaxolol (Beof®): Se utiliza como alternativa al
Timolol en pacientes de mayor riesgo de
complicacion pulmonar, ya que es cardioselectivo al
receptor beta-1. Tiene un menor efecto hipotensor
ocular al compararlo con Timolol.

Efectos adversos:

e A nivel local pueden producir blefaroconjuntivitis
alérgica y una reduccion de la sensibilidad corneal
transitoria, que puede asociarse a 0jo seco y queratitis
punctata.

e A nivel sistémico pueden presentar mdaltiples
complicaciones dado principalmente por el beta-
blogueo sistémico, tales como alteraciones del ritmo
cardiovascular y broncoespasmo. Estos efectos
pueden ser mas marcados en pacientes afiosos.

Efectos adversos sistémicos posibles con el uso de beta
blogueadores tépicos

Bradicardia, Blogueos, Hipotension

Cardiovasculares
y Raynaud

Pulmonares Broncoespasmo/asma

Amnesia, Depresion, Confusion,
Cefalea, Impotencia, Insomnio y
Miastenia gravis.

Sistema Nervioso
Central (SNC)

Gastrointestinales Diarrea /Nauseas

Alopecia, Pigmentacién ungueal,

Dermatol6gicos Liquen plano

Metabolicos

Hipoglicemia

Adrenérgicos

Se utilizan medicamentos selectivos al receptor alfa-2
adrenérgico, por su menor perfil de efectos adversos
comparado a los no selectivos como epinefrina. Su mecanismo
de accion es a través de una reduccion en la produccién de
humor acuoso (al unirse a los receptores alfa-2 del cuerpo
ciliar) y a un aumento de salida de humor acuoso por la via
Gveo-escleral.

Medicamentos disponibles
e  Brimonidina (Alphagan®, Brimof®, Brimopress®):
Concentraciones de 0.15% y 0.2% disponibles se
utiliza 2-3 veces al dia. Tiene un efecto hipotensor
comparable al de los analogos de prostaglandinas y
Timolol.
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Efectos adversos

e  Efectos adversos locales: con frecuencia hiperemia
conjuntival. Ademas, pueden presentar reacciones
alérgicas (conjuntivitis folicular) cuya frecuencia
aumenta con el tiempo de uso. En algunos pacientes
se ha descrito desarrollo de uveitis granulomatosa.

e Efectos sistémicos: boca seca, fatiga y
adormecimiento.

e  Esta contraindicado en pacientes usuarios de IMAOs
y en nifios con peso menor a 20 Kg o bajo los 6 afios
de edad por el riesgo de complicaciones del SNC
(letargia, irritabilidad, hipertermia, cianosis entre
otras).

Brimonidina

Inhibidores de anhidrasa carbdnica

Producen una reduccion de la presién intraocular al suprimir la
produccién de humor acuoso, mediante union reversible no
competitiva a la enzima anhidrasa carbdnica en los procesos
ciliares.

Medicamentos disponibles

e Acetazolamida: dosis de 250 — 500 mg (Diamox®).
Es el medicamento hipotensor de administracion
sistémica mas utilizado. Se administra en dosis de
250 mg cada 6 horas. En nifios la dosis recomendada
es de 5 a 10 mg/kg peso cada 4 a 6 horas. La
excrecion de este medicamento es por via urinaria. Su
uso esté reservado al corto plazo, como por ejemplo
en el manejo del glaucoma agudo o en el
perioperatorio de cirugia vitreo-retinal o cataratas
para prevenir alzas hipertensivas.

e Dorzolamida 2% (Trusopt®, Dorsof®),
Brinzolamida 1% (Azopt®): se utiliza 1 gota cada 12
horas, con un efecto a nivel del cuerpo ciliar
comparable al de la administracion sistémica de
Acetazolamida. Logra una reduccion de la presion
intraocular de aproximadamente 20% (levemente
menor para Brinzolamida).

Efectos adversos

e A nivel topico, la administracion de Dorzolamida y
Brinzolamida se ha asociado a sensacién de cuerpo
extrafio, irritacion ocular y con el tiempo reaccion de
hipersensibilidad, desarrollandose
blefaroconjuntivitis alérgica hasta en el 4% de los
pacientes. Ademas, potencialmente puede causar
edema corneal.
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e Los efectos sisttmicos  observados  con
Acetazolamida no se aprecian con frecuencia en los
inhibidores tdpicos, salvo el gusto amargo. No debe
usarse Acetazolamida en concomitancia con
inhibidores topicos, por falta de efecto clinico y
adicion de efectos adversos.

e A nivel sistémico, la Acetazolamida produce
parestesias  (adormecimiento/hormigueo) de las
extremidades y gusto metalico en virtualmente todos
los pacientes. Menos frecuentemente puede producir
fatiga, pérdida de peso, depresidn, anorexia, acidosis
metabolica, hipokalemia y calculos renales. Esta
contraindicado en pacientes con antecedentes de
alergia a sulfonamidas, EPOC severo (no logran
compensar alteraciones éacido base), pacientes de
etnia Afro-caribefia con anemia falciforme,
antecedentes de calculos renales y en el embarazo
(por riesgo de artrogriposis).

Colinérgicos (mi6ticos)
Agonistas del receptor muscarinico, induciendo contraccion del
esfinter pupilar iridiano y de las fibras longitudinales del cuerpo
ciliar. De esta forma, se genera tension sobre el espoldn escleral
aumentando la facilidad salida del humor acuoso por la via
convencional trabecular.

Medicamentos disponibles

e Pilocarpina 1, 2 y 4%: se instila 4 veces al dia
produciendo una reduccion de la presién intraocular
de alrededor de un 15%. No se utiliza habitualmente
en el manejo cronico de glaucoma por sus frecuentes
efectos adversos. Su principal utilidad es en crisis de
cierre angular ya que ayudan a facilitar el desbloqueo
de la pupila y a la vez facilitan la realizacion de una
iridotomia periférica.

Efectos adversos

e A nivel local producen un espasmo de la
acomodacion y miosis que dura aproximadamente 2
horas. Puede acompariarse de cefalea en cintillo o en
las cejas. Su uso cronico se asocia a progresion de
cataratas.

e A nivel sisttmico las complicaciones son
infrecuentes, pero pueden verse con la instilacion
repetida durante las crisis de glaucoma aguda:
sudoracion profusa, nausea/vomitos,
broncoespasmo, hipotension arterial, bradicardia,
dolor abdominal/diarrea.

Anti Infecciosos

Antibiéticos

Cloranfenicol 0.5%

Disponible en colirio y ungiiento. Inhibe la sintesis de proteinas
a través de la union de la subunidad 50S del ribosoma
bacteriano. Por lo tanto, es antibidtico de amplio espectro
activo contra la mayoria de bacterias gran-positivas y
negativas, incluyendo bacterias del género de las Rickettsia,
Chlamydia, espiroquetas y Mycoplasma. A nivel local, tienen
buena tasa de sensibilidad, baja tasa de resistencia y escasos
efectos adversos, siendo el farmaco de eleccion de uso en
atencion primaria.

Usos
Su aplicacion topica es efectiva para la mayoria de las
infecciones bacterias de la superficie ocular (ejemplo:
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conjuntivitis, blefaritis) y en profilaxis en pacientes sometidos
a procedimientos oftalmoldgicos no complicados (ejemplo:
retiro de cuerpo extrafio corneal).

Efectos adversos:

e Anivel local puede producir ardor ocular.

e A nivel sistémico puede causar toxicidad medular
(efecto dosis dependiente) y anemia aplasica (efecto
idiosincratico), siendo ambos muy infrecuentes en la
aplicacién tépica ocular.

Aminoglucésidos
Tobramicina: 0.3% en colirio y ungtiento (Tobrex®, Xolof®)

Gentamicina: 0.3% en colirio y ungliento (Oftagen ®)

Polimixina B/Neomicina/Gramicidina: en colirio
(Oftabiotico® en ungliento)
Polimixina B/Neomicina/Bacitracina: en ungtiento

(Oftabiotico® en colirio)

Los aminoglucésidos son antibi6ticos que inhiben la sintesis de
proteina a través de la unién a la unidad 30S del ribosoma de la
bacteria.

Usos

Son bactericidas contra un amplio espectro de bacterias,
incluyendo bacterias gram positivos y negativos. Su aplicacion
topica es efectiva para la mayoria de las infecciones bacterianas
de la superficie ocular. Sin embargo, existe mayor resistencia a
nivel local en comparacion al cloranfenicol.

Efectos adversos

e En el caso de Tobramicina/Gentamicina son
infrecuentes, pero pueden incluir toxicidad corneal
y/o conjuntival. Puede generar erosiones epiteliales,
retraso en la reepitelizacién, quemosis e hiperemia
conjuntival, entre otros.

e En el caso de Neomicina puede generar reacciones
alérgicas hasta en un 6-8% de los pacientes, las que
pueden llegar a ser mas severas que la infeccion
original, por lo que este medicamento no se considera
de primera linea.

Fluoroguinolonas

28 generacion: Ciprofloxacino: 0.3% en colirio (Ciproval®)

42 generacion: Gatifloxacino:0.5% en colirio (Gatif®).
Moxifloxacino: 0.5% en colirio (Vigamox®, Moxof®) y en
comprimidos de 400 mg (Avelox®).

Analogos del &cido nalidixico, actdan rapidamente al inhibir la
sintesis del ADN bacteriano al actuar sobre la ADN girasa
(topoisomerasa 1) y la topoisomerasa IV, moléculas
encargadas de mantener la estructura del ADN durante la
sintesis.

Usos

Son de amplio espectro y efectivos contra bacterias gram-
positivas y negativas. Sin embargo, la utilidad clinica y
efectividad del Ciprofloxacino ha disminuido con el tiempo
debido a la creciente tasa de resistencia. Moxifloxacino y
gatifloxacino siguen teniendo buena tasa de sensibilidad y baja
resistencia, con alta penetrancia en humor acuoso y humor
vitreo, utilizandose como antibiético de primera eleccién en
Ulceras bacterianas, profilaxis oral en casos de trauma ocular
abierto y tratamiento de segunda linea en caso de conjuntivitis
bacterianas.
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Efectos adversos

e A nivel local, los pacientes pueden presentar
sensacion de cuerpo extrafio, prurito, hiperemia
conjuntival, quemosis, fotofobia y presencia de
precipitados blanquecinos.

e A nivel sistémico, presentan buena tolerancia con
baja incidencia de efectos adversos. Dentro de los
efectos adversos reportados incluye molestias
gastrointestinales  (nauseas, diarrea, vOmitos),
problemas dermatoldgicos (urticaria, prurito) y
problemas a nivel de SNC (temblor, cefalea).

e Por posible dafio del cartilago en los nifios se
recomienda evitar su sistémico uso en menores de 18
afios y en embarazadas. En el caso de emplearse
topicamente, puede utilizarse en mayores de 1 afio de
edad.

Antivirales

Aciclovir/Valaciclovir

Es un analogo de guanosina el cual es activado con mayor
afinidad por la timidina quinasa viral siendo selectivo a las
células infectadas por el virus herpes. Existe la presentacion de
Valaciclovir (Valtrex®) el cual es un profarmaco de aciclovir
y tiene la ventaja de una menor frecuencia de administracion
oral.

Usos

Queratitis por Virus Herpes Simple (VHS) o Virus Herpes
Zbster (VHZ) y Herpes Zoster oftalmico. También se puede
utilizar como profilaxis a queratitis recurrente y en casos de
necrosis retinal aguda por VHS o VHZ.

Vias de administracion
e  Téopica: Aciclovir ungiento al 3% (Oftavir ®).
e  Oral: Aciclovir en comprimidos de 200 y 400 mg
(Zovirax ®), Valaciclovir 500 y 1000mg.
e  Endovenosa.

Efectos adversos

e A nivel local, los pacientes pueden presentar
queratitis punctata superficial o vision borrosa.

e A nivel sistémico, la administracion oral es segura
siendo los efectos adversos més frecuentes los
gastrointestinales. Se debe tener especial cuidado en
la dosis y seguimiento en los pacientes
inmunocomprometidos, adultos mayores y pacientes
con falla renal o hepatica.

Ganciclovir/Valganciclovir

Nucleosido similar al Aciclovir. Es fosforilado por las enzimas
del Citomegalovirus (CMV) posterior a lo cual disminuye la
sintesis de ADN a través de la inhibicién competitiva de la
ADN polimerasa.

Usos
Retinitis por Citomegalovirus, queratitis por Virus Herpes
Simplex.

Vias de administracion:
e  Téopica: ungiento al 0.15% (Virgan®)
e  Oral (Valganciclovir): en comprimidos de 450 mg
(Valixa®)
e Intravenosa
e Implante/inyeccion intravitrea
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Efectos adversos:
e A nivel local, pueden presentar queratitis punctata,
sensacion de ardor o prurito ocular.
e A nivel sistémico, hasta el 25% de los pacientes
puede desarrollar neutropenia.

Foscarnet

Es un anélogo inorgénico de pirofosfato y a diferencia del
Aciclovir, no requiere fosforilacién. Su mecanismo de accién
es inhibir selectivamente a la ADN polimerasa del
Citomegalovirus.

Usos
Se utiliza en casos de retinitis por Citomegalovirus

Vias de administracion
e  Endovenosa (Foscavir ®)
e Intravitrea

Efectos adversos
e A nivel sistémico puede generar toxicidad renal. Se
recomienda pre-hidratacion con 1 litro de suero
fisiologico previa administracion endovenosa.

Anti Inflamatorios Topicos

Anti-inflamatorios no esteroidales

Uso topico

Diclofenaco colirio al 0.1% (Oftic®). Ketorolaco colirio al
0.5% (Acular®). Nepafenac colirio al 0.1% (Nevanac®).

Uso sistémico

Indometacina, en comprimidos de 25 mg. Celecoxib, en
comprimidos de 200 mg (Celebra®).

A través de inhibir la via de la ciclooxigenasa se disminuye la
sintesis de prostaglandinas y tromboxano. Esto produce
disminucidn de la inflamacion y del dolor.

Usos
e Profilaxis y tratamiento el edema macular cistoide.
e  Prevenir la miosis durante la cirugia intraocular.
e  Disminuir el dolor posterior a la cirugia refractiva.
e  Conjuntivitis alérgica, inflamacion del pterigion.
e  Escleritis: a través de uso sistémico.

Efectos adversos

e A nivel topico, pueden presentar prurito o sensacion
de ardor.

e En el caso del diclofenaco, se han reportado casos de
adelgazamiento  corneal posterior a cirugia
oftalmoldgica.

e A nivel sistémico, su uso cronico puede producir
maltiples  alteraciones afectando el sistema
gastrointestinal (Ulceras), problema de coagulacién,
insuficiencia renal, entre otros.

Corticoesteroides

Desde su introduccion en la terapia ocular, los corticoides son
agentes comunmente utilizados para el control de la
inflamacion del segmento anterior y posterior. Se utiliza
ampliamente en oftalmologia. Su mecanismo de accion se basa
en la union al receptor de glucocorticoide inhibiendo la
inflamacion y modulando al sistema inmune.
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Usos

Uso topico: se pueden utilizar sélo (fluorometolona,
loteprednol, acetato de prednisolona) o en combinacion con
antibidticos (tobramicina/dexametasona 0
ciprofloxacino/dexametasona).

De baja penetrancia ocular

e  Loteprednol en colirio al 0.2% (Oftol®, Talof®), al
0.5% (Oftol forte). Fluorometolona colirio al 0.1%
(Fluforte®, Flumetol®, Flusure®): muy utilizado en
el tratamiento de afecciones inflamatorias como
conjuntivitis por Adenovirus, Ulcera corneal
autoinmune o en caso de pacientes postoperados de
pterigion.

De alta penetrancia ocular

e  Dexametasona: en nuestro pais sélo disponible en
combinacién con antibiéticos (Tobramicina o
Ciprofloxacino) en colirio al 0.3% (Tobradex®,
Ciprodex®, Xolof-D®): Mayor penetrancia ocular y
potencia que los anteriores. De eleccion en
afecciones que cursan con inflamacion intraocular
moderada o leve, como el postoperatorio de cirugia
intraocular no complicada.

e  Prednisolona acetato: en colirio al 1% (Predforte®,
Predsolets forte®, Sophipren®): De eleccién en
afecciones con gran inflamacion ocular como uveitis
de causa infecciosa, no infecciosa o traumatica. Se
utiliza también en caso de cirugia intraocular
complicada.

Uso periocular
Se puede ocupar sub-conjuntival, sub-tenoniano o retrobulbar.

Uso intravitreo
A través de implantes o inyeccion intravitrea (ver apartado “11.
Medicamentos uso intravitreo” mas abajo).

Uso sistémico
Prednisona oral

Efectos adversos:

e Anivel local, el uso de corticoides aumenta el riesgo
de cataratas, hipertension ocular, glaucoma,
reactivacion de queratitis herpética, ptosis, midriasis
y retardo en la reepitelizacion corneal.

e A nivel sistémico, el uso de corticoides tdpicos
produce minimos efectos sistémicos.

Antialérgicos y Descongestionantes

Los antihistaminicos inhiben la accion fisioldgica de la
histamina disminuyendo la permeabilidad vascular, dilatacion
capilar, disminuyendo la congestién mucosa, el dolor y prurito
ocular. El efecto farmacoldgico es prevenir la interaccion de la
histamina con su receptor.

Antihistaminicos de primera generacion (en combinacion
con vasoconstrictores adrenérgicos)

Feniramina, en colirio en combinacién con nafazolina
(Clarimir F®). Nafazolina, en colirio en combinacién con
fosfato de antazolina (Oftalirio®).
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Usos

Evita temporalmente el ojo rojo a través del vasoconstrictor
nafazolina. Disminuye el prurito, ojo rojo, quemosis y epifora.
No se recomienda su uso cronico ya que puede generar efecto
rebote.

Antihistaminicos de segunda generacion

Ketotifeno en colirio al 0.025% (Zabak®, Oftaler®) o al 0.05%
(Oftaler forte®), Olopatadina en colirio al 0.2 %(Patanol®,
Olof®). Azelastina en colirio al 0.05% (Az ®, Brixia®).
Alcaftadina en colirio al 0.25% (Lastacaft®).

Usos

Ademas de su accién H1, también inhibe la liberaciéon de
histamina y otros mediadores de los mastocitos. Son los mas
usados actualmente.

Efectos adversos de los antihistaminicos:
e Anivel local, son bien tolerados. El uso a largo plazo
puede generar alergia asociada a las mismas drogas.

Estabilizador de mastocitos

Su mecanismo de accién es reducir la permeabilidad de
membrana plasmatica del mastocito evitando la liberacién de
histamina. Ademas, reduce la actividad de la fosfodiesterasa
(facilitador de la degranulacién de los mastocitos) e inhibir la
activacion de neutréfilos, monocitos y eosindfilos.

Cromoglicato de sodio en colirio al 2% (Oftacon ®): reduce la
permeabilidad de membrana plasmatica del mastocito evitando
la liberacién de histamina. Ademas, reduce la actividad de la
fosfodiesterasa (facilitador de la degranulacion de los
mastocitos) e inhibe la activacion de neutrdfilos, monocitos y
eosindfilos.

Usos

Puede ser usado en todos los tipos de alergia. Sin embargo, la
actividad antihistaminica se demora 7 dias en hacer efecto, no
sirviendo para alivio sintomético agudo.

Efectos adversos:
e A nivel local, pueden presentar prurito ocular o
sensacion de ardor.
e A nivel sistémico, tienen poca absorcion, siendo un
medicamento seguro.

Lubricantes

Utilizados ampliamente en oftalmologia, se utilizan
principalmente para el tratamiento del ojo seco. A modo
general, la composicion de la mayoria de lagrimas artificiales
se basan en agua con adicion de polimeros para aumentar la
viscosidad, lubricacién y tiempo de retencién, para promover
la estabilidad del film lagrimal. Por lo tanto, existen multiples
lagrimas artificiales en el mercado con distintos componentes
activos y diferentes caracteristicas.

Una clasificacion mas practica se basa en si tienen 0 no la
presencia de preservantes. Estos preservantes son necesarios
para evitar el sobrecrecimiento bacteriano, pero su uso excesivo
puede ocasionar toxicidad epitelial, reacciones de
hipersensibilidad e inestabilidad del film lagrimal. Es por esto,
que lagrimas con preservantes (Oftafilm ®, Top tear ®,
Nicotears ®, Systane ®, Tears naturale ®, Visidic ®) pueden
ocuparse maximo 3-4 veces al dia. En caso de 0jo seco severo,

73

0 en que el paciente requiera ocupar las gotas con mas
frecuencia, se recomienda el uso de lagrimas sin preservantes
(ejemplo Oftafilm SP® Hyabak ® Thealoz duo ® Systane ®,
Humylub®).

Colirios con diferentes principios activos, funciones y marcas

Colorantes

En oftalmologia se ocupan 3 tipos de colorantes:

e  Fluoresceina: se utiliza frecuentemente para tefiir
defectos epiteliales. Por ejemplo, si existe una
erosion corneal, al ocupar la tincién con azul de
cobalto el defecto se ve verde. También se utiliza con
el objetivo de tefiir la lagrima en la medicién de
presion aplanatica o en el proceso de adaptacion de
lentes de contacto semirrigidos gas permeable. En
forma intravenosa se utiliza para la realizacion de
angiografia retinal y con menos frecuencia de Iris.

e Rosa de Bengala: se une a tejidos deficientes de
albimina y mucina, por lo que se tifien células
desvitalizadas

e  Verde de Lisamina: tifie de maneara similar a la rosa
de bengala células desvitalizadas.

Defecto Epitelial: Fluoresceina al iluminarse con luz Azul.

Suplementos nutricionales

Degeneracion macular relacionada con la edad

Se utiliza una férmula (AREDS) mezcla de vitaminas minerales
y oligoelementos antioxidantes que ha demostrado mejoria
pronostica en un grupo de pacientes con la enfermedad
(iCaps®, Visiox®)

Sindrome de 0jo seco
La utilizacion de &cidos grasos omega-3 en distintas
preparaciones ha demostrado mejoria clinica significativa en
sintomas de ojo seco.
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Medicamentos de uso intravitreo

Anticuerpos monoclonales Antiangiogénicos

Se utilizan en el tratamiento de afecciones que cursan con
neovascularizacion retinal y de segmento anterior, asi como en
manejo del edema macular diabético. Ejemplos son DMRE
himeda, Retinopatia diabética proliferante, Trombosis venosa
retinal, membranas neovasculares midpicas, entre otras.

Los medicamentos de esta familia actualmente disponible en
nuestro pais son:

e  Bevacizumab (Avastin®)
e Ranibizumab (Lucentis®)
o  Aflibercept (Eylea®)

Efectos adversos

Los propios de la administracion intravitrea: endoftalmitis
infecciosa, desprendimiento de retina regmatogeno, dafio del
cristalino, hipertension ocular, hemorragia vitrea.

Corticoesteroides de depdsito

Se utilizan en forma intravitrea en el manejo de afecciones que
cursan con importante inflamacién intraocular asi como en el
tratamiento de complicaciones vasculares de afecciones
retinales.

Medicamentos disponibles
e  Triamcinolona (Kenalog®)
e Implante dexametasona 0.7mg (Ozurdex®)

Efectos adversos

e Estdn contraindicados en pacientes faquicos
(pacientes con cristalino, o no operados de catarata),
ya que Su uso Se asocia a una progresion de catarata
muy marcada virtualmente en todos los pacientes.

e  Producen una elevacion significativa de la presion
intraocular en una proporcion importante de los
pacientes, por lo que es obligatorio monitorizarla
periddicamente.

Farmacos que producen toxicidad ocular

En este capitulo nos referiremos principalmente a la “Toxicidad
por antipaludicos”.

Toxicidad por antipalGdicos

En la actualidad es rara, debido a que la cloroquina ha sido
sustituida casi por completo por la hidroxicloroquina. La
cloroquina produce toxicidad con mas frecuencia que la
hidroxicloroquina. Por ello, la medida mas importante para
evitar la toxicidad por antipalidicos es evitar el uso de
cloroquina 'y utilizar siempre que sea posible la
hidroxicloroquina. Con ésta la toxicidad es inferior al 1%. Se
considera que existe un efecto acumulativo y que la
probabilidad de que se produzca toxicidad depende de la dosis
administrada y del tiempo de consumo.

Cursa inicialmente con la aparicién de un escotoma central, con
fondo de ojo normal. Posteriormente aparecen en el fondo de
ojo areas de atrofia en el epitelio pigmentario parafoveal.
Aunque el hallazgo clasico es la aparicion de la imagen en “ojo
de buey” (dos anillos concéntricos alrededor de la févea, uno
interno  hipopigmentado 'y otro externo a  este,
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hiperpigmentado); lo cierto es que hoy en dia es raramente
observable, porque Unicamente aparece en fases muy
avanzadas de la enfermedad. Ademas, la cloroquina puede
producir depositos corneales, alteraciones de la visién nocturna
y discromatopsia (que afecta de forma caracteristica al eje azul
— amarillo). Se cree que la toxicidad ocular aparece cuando la
dosis de hidroxicloroquina es superior a 6.5mg/kg/dia y la de
cloroquina a 4mg/kg/dia. Se cree que la insuficiencia hepatica
y renal, la exposicion al sol, la edad por encima de los 60 afios
y una duracion del tratamiento superior a 5 afios son factores de
riesgo afiadidos. Se recomienda control por oftalmélogo previo
al inicio de tratamiento y a los 5 afios de tratamiento.

En la siguiente tabla, se mencionan farmacos que producen
toxicidad ocular.

Farmacos que producen toxicidad ocular

Cataratas Corticoides, Sales de oro y Fenotiacidas.
Cornea Verticilata Amiodarona.
Hiperpigmentacion Latanoprost.

del iris
Maculopatia Cloroquina y Fenotiacinas

(Clorpromacina).

Alcohol, Etambutol, Isoniacida,
Cloranfenicol y Estreptomicina.

Neuropatias

Puntos Clave

e  Esteroides inducen cataratas y glaucomay favorecen
la reactivacion del VHS.

e  Anestésicos: solo deben ser usados en exploracion y
cirugia, nunca como tratamiento.

e  El Etambutol produce neuropatia retrobulbar.
Cloroquina (maculopatia en “ojo de buey”) es toxica
para la retina.

e En general, no se aconseja el uso de farmacos con
efecto anticolinérgico en pacientes con camara
anterior estrecha por el riesgo de desencadenar un
cierre angular. Esto es aplicable también a los
administrados por via sistémica.
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CAPITULO 16  EPIDEMIOLOGIA Y GES EN OFTALMOLOGIA

Dr. Tomas Rojas, Dr. Marcelo Unda, Dr. Felipe Espinoza Z,
Dr. Gustavo Vera.

Epidemiologia

La disminucion de la agudeza visual y la ceguera son un
importante problema de salud pablica a nivel mundial. Segun
la décima revision de la Clasificacion de Enfermedades (CIE)
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se define como
deficiencia visual una agudeza visual menor a 20/70 y ceguera
como vision menor a 20/400 en el ojo con mejor vision.

La OMS a nivel mundial, estima que aproximadamente 1300
millones de personas viven con alguna forma de deficiencia de
la vision de lejos o de cerca. Con respecto a la vision de lejos,
188,5 millones de personas tienen una deficiencia visual
moderada, 217 millones tienen una deficiencia visual de
moderada a grave y 39 millones son ciegas.

Causas de Mala Vision en el Mundo
1,85% 1,20%

3,88%

m Defectos

refrativos no
14.10% corregidos
B Catarata
53,69%
25,28%

Otros

Segun estudio en USA las personas consideran la vision uno de
los elementos més importantes del cuerpo. En este estudio se
observé que las personas prefieren perder la audicion, el habla
0 una extremidad que la vision.

A nivel mundial, las principales causas de la vision deficiente
son: los errores de refraccion no corregida, cataratas,
degeneracion macular relacionada con la edad, glaucoma,
retinopatia diabética y el tracoma.

Las causas varian de un pais a otro. Por ejemplo, la proporcién
de deficiencia visual atribuible a las cataratas es mayor en los
paises de ingresos bajos y medianos que en los de ingresos
altos. En los paises de ingresos altos, las enfermedades como la
retinopatia diabética, el glaucoma y la degeneracion macular
relacionada con la edad son mas frecuentes.

Otros:
e  Degeneracion macular
e  Glaucoma
e Retinopatia Diabética
¢Quiénes estan en riesgo?
e 80% de las personas con discapacidad visual viven

en entornos de bajo recursos.
e  81% de la poblacion con mala vision es > 50 afios.
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Causas de Ceguera en el Mundo
M Otros

W Cataratas

20,56% 36,38%

M Defectos
refractivos no

corregidos
B Glaucoma

e Unos 1,4 millones de nifios en el mundo sufren
ceguera irreversible y necesitan intervenciones de
rehabilitacién visual para su pleno desarrollo
psicolégico y personal.

e 80% del total mundial de casos de discapacidad
visual se pueden prevenir o tratar facilmente
mediante intervenciones que se encuentran entra las
mas costo-efectivas en salud.

Por esta razon OMS 1999 lanza plan mundial para eliminar la
ceguera prevenible en el mundo para el afio 2020.

El plan de accién 2014-2019 estd compuesto de 5 lineas
estratégicas de accion:

e Evidencia epidemiolégica para tomar mejores
decisiones y tener recursos financieros

e  Servicios de salud de calidad para toda la poblacién
incluyendo APS.
Reducir ceguera y deficiencia visual en adultos.
Reducir ceguera y deficiencia visual en nifios
(primera causa de ceguera en nifios en
Latinoamérica: retinopatia de prematura, también
dentro de las primeras causas glaucoma congénito).

e Reducir la carga de la ceguera y de la baja vision
funcional en todos los grupos de edad.

Fortalecimiento de la atencién primaria de salud en
oftalmologia en Chile: UAPO (Unidad de Atencién Primaria
Oftalmoldgica):

e  Son mas de 100 unidades orientadas a la resolucion
de patologias de baja complejidad, con derivacion
oportuna a nivel terciario para patologias complejas.

e Dentro de sus actividades destacan: Actividades de
promocion y prevencion, tamizaje, manejo de vicios
de refraccion, calificacion de urgencia oftalmologica,
control de fondo de ojo en diabéticos y otras.

e Han logrado acercar la oftalmologia a la poblacion
usuraria, mejorando el acceso, resolutividad y
calidad visual en APS.
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Ceguera Legal en Chile

Consiste en una AV inferior a 20/200 o campo visual menor a
10° aun teniendo AV normal. Las deficiencias se consideran en
el ojo de mejor visién y hechas todas las correcciones posibles.

Causas de Ceguera en Chile

M Cataratas
H Otros

O Retinopatia
diabética

25,70%

® Glaucoma

Cabe destacar que la frecuencia de las patologias cambian
segun pais donde nos encontremos, pero la catarata suele ser la
primera.

Causas Frecuentes de Ceguera

Cataratas

Las cataratas representan la principal causa de ceguera en el
mundo y la segunda causa de discapacidad visual después de
los vicios de refraccion. La OMS ha estimado que alrededor de
18 millones de personas padecen de ceguera bilateral a causa
de esta enfermedad, representando el 48% del total de personas
ciegas. Esta enfermedad se desarrolla en la mayoria de los casos
de forma bilateral progresando de manera asimétrica e
impredecible. El riesgo de padecer cataratas aumenta con cada
década de vida a partir de los 40 afios y se asocia a otros factores
de riesgo dentro de los cuales destacan el tabaquismo, consumo
abusivo de alcohol, exposicion a rayos solares ultravioletas y
diabetes mellitus tipo 2. En Latinoamérica las cataratas
representan la principal causa de ceguera, siendo responsable
del 41 a 87% de los casos segun la regién estudiada en las
personas mayores de 50 afios.

En Chile, segun la Encuesta Nacional de Salud 2009-10 la
prevalencia autorreportada de esta patologia fue de un 4.4%
general, siendo mayor en mujeres (5.4%) que en hombres
(3.6%) y llegando hasta un 23.9% en mayores de 65 afios. Un
trabajo realizado en el sur del pais, cuyo objetivo fue
determinar la prevalencia de ceguera y sus causas en poblacion
mayor de 50 afios, estimd que la prevalencia de ceguera
bilateral ajustada por edad y sexo en la VIII region fue de un
1.24%, siendo las cataratas su principal causa, representando
un 48% del total de ciegos, siendo estas cifras similares a las
estimaciones realizadas por la OMS. Las cataratas y su
tratamiento quirdrgico integral fueron incluida como patologia
GES el afio 2005 y desde entonces el nidmero de cirugias
realizadas por afio en los beneficiarios del sistema publico ha
ido en aumento, llegando a casi 50 mil cirugias anuales el 2017.

Glaucoma

Dado que no existen estudios nacionales especificos para medir
glaucoma en la poblacion general, se considera la proyeccion
de la Sociedad Chilena de Glaucoma basado en estudios
poblacionales y el censo del afio 2002, la que estima una
prevalencia de glaucoma que oscilaria entre 83.818 a 142.491
personas, de los cuales al menos la mitad desconoce su
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condicion. Segun la Encuesta Nacional de Salud 2009-10, un
1,9% de la poblacién mayor de 17 afios declar6 presentar un
diagnéstico médico de glaucoma, siendo de 1,7% en las
mujeres y 2,0% en los hombres. En cuanto a la carga de
enfermedad que este problema de salud significa para la
poblacion chilena, el Estudio de Carga de Enfermedad y Carga
Atribuible del afio 2008 mostrd que se perdian 18.533 AVISA
(afios de vida saludables) debido al glaucoma, para todas las
edades. El glaucoma constituye un problema de salud publica,
ya que provoca ceguera irreversible. Y es la segunda causa de
ceguera del mundo después de la catarata, segun datos de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Datos de estudios
poblacionales estiman que uno de cada 40 adultos mayores de
40 afios, tienen glaucoma con pérdida de su funcion visual. Se
estimé que el afio 2010 existian 60,5 millones de personas
mayores de 40 afios con esta condicion, de los cuales 8,4
millones estarian ciegos. Para el afio 2020 se proyecta 79,6
millones de portadores de glaucoma con 11,1 millones ciegos.
Los principales y més frecuentes tipos de glaucoma son el
glaucoma primario de &ngulo abierto y el glaucoma primario de
angulo cerrado.

Retinopatia Diabética

La Retinopatia diabética representa la tercera causa de ceguera
irreversible a nivel mundial, la primera entre los adultos en
edad laboral en los paises en vias de desarrollo, y ocupa el tercer
lugar a nivel latinoamericano después de la catarata. La
prevalencia de Retinopatia Diabética (RD) en adultos mayores
de 40 afios en Estados Unidos ha sido estimada en un 28.5%
(4.2 millones de personas) y a nivel mundial, este ndmero
bordea un 34.6% (alrededor de 93 millones de personas). Cifras
Latinoamericanas estiman que la prevalencia de RD fluctua
entre un 20 a un 30% de los pacientes diabéticos y que, de ellos,
un 5% presenta un alto riesgo de ceguera. A nivel nacional, la
prevalencia de RD reportada en los distintos trabajos
representaria aproximadamente entre 24 a un 28% de la
poblacion diabética. La prevalencia e incidencia de RD esta
aumentando de manera sostenida a causa de la epidemia de DM
a nivel mundial, de la cual Chile no es la excepcion con una
prevalencia de 12.3% al 2017. Se espera que para el afio 2030
se dupliquen los casos de pacientes con esta afeccion
oftalmoldgica.

Aproximadamente el 80% de los casos de vision deficiente a
nivel mundial se consideran evitables. Existen intervenciones
eficaces disponibles para prevenir y tratar las enfermedades
oculares. Por ejemplo, el error de refraccion no corregido se
puede corregir con gafas, mientras que la cirugia de las
cataratas puede restaurar la vision. La rehabilitacion de la
vision también es eficaz para mejorar el funcionamiento de las
personas con una deficiencia visual irreversible.

¢ Qué debe saber un Médico General en APS?

e Esposible prevenir la catarata? Uso de lentes de sol
porque UV se ha asociado a un mayor potencial de
cataratas. No fumar. Consumir dieta rica en frutas y
vegetales. En caso de diabetes, mantener glicemia
bajo control.

o (Esposible prevenir laretinopatia diabética? Se logra
con buen control metabdlico. Hemoglobina
glicosilada <7%. Medicamentos + adecuado balance
dietay ejercicio. Tabaco proscrito, control de lipidos,
presion arterial normal, examen de fondo de ojo
anual.
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GES:

¢Es posible prevenir degeneracion macular? No
fumar, consumir abundantes vegetales verdes de hoja
oscura, uso de lentes para el sol para bloguear
radiacion UV,  suplementos  especialmente
formulados en caso de estados intermedios de DMRE
(<25% la probabilidad de que avance).

¢Es posible prevenir el glaucoma? Deteccion
temprana en grupos de riesgo (raza negra,
antecedentes familiares).

Plan de Acceso Universal a Garantias Explicitas en Salud

Garantias Bajo Ley 19.966:

Acceso: Derecho a atencion de salud.
Oportunidad: Tiempos maximos de espera para
otorgamiento de prestaciones. Incluye tiempo de
diagndstico y tratamiento.

Financiamiento: La persona beneficiaria paga un
copago previamente conocido

Calidad: Otorgamiento de prestaciones por un
prestador acreditado.

Patologias GES oftalmoldgicas:

Tratamiento Quirargico de Cataratas:

Definicién: Opacidad del cristalino que disminuya o
perturbe la visién y que no mejora con lentes.
Criterio de inclusién: AV < 0,3 con correccion
oOptica.

Confirmacion diagndstica: Dentro de 180 dias desde
la sospecha.

Tratamiento: AV < 0,3 dentro de 180 dias desde la
confirmaciéon. AV < 0,1 dentro de 90 dias desde la
confirmacion.

Vicios de Refraccién en personas >65 afios:

Incluye miopia, hipermetropia y astigmatismo.
Confirmacion diagndstica: Dentro de 180 dias desde
la sospecha.

Tratamiento: Entrega de lentes dentro de 30 dias
desde confirmacion diagndstica.

Cabe destacar que fuera del GES, JUNAEB
contribuye a mejorar las condiciones de salud visual
a través de acciones de promocién, deteccion,
atencion y tratamiento médico especializado de pre
kinder a 6° basico.

Entre 6° basico y 65 afios incluye promocion,
deteccion y diagnostico pero no incluye lentes.

Retinopatia diabética

Definicion: Complicacion de la diabetes que consiste
en un dafio progresivo a la retina, asociado a la
duracion de la diabetes y al mal control metabdlico.
Confirmacion diagnostica: Dentro de 90 dias desde
la sospecha.

Tratamiento: Fotocoagulacién o Vitrectomia dentro
de 90 dias desde confirmacién segin indicacion
médica.

Retinopatia del Prematuro

Definicion: Trastorno retinal que se presenta con
mayor frecuencia en prematuros de menos de 1.500
grs o menores de 32 semanas de gestacion al nacer.
Todo prematuro dentro de esta definicion tendra
acceso a screening con fondo de ojo dentro de las 6
semanas desde el nacimiento y control con
oftalmélogo hasta alcanzar la madurez retinal.
Confirmacién diagnéstica: Dentro de 48 horas desde
la sospecha.

Tratamiento: Dentro de 24 horas desde confirmacion
diagnostica.

Estrabismo en menores de 9 afios

Definicion:  Desviaciéon ocular manifiesta y
permanente. Su diagnoéstico precoz y manejo
oportuno, aseguran el mejor desarrollo de la vision de
ambos 0jos, evitando la ambliopia.

Diagnostico: Dentro de 90 dias desde la sospecha
Tratamiento Médico: Dentro de 90 dias desde la
confirmacion.

Tratamiento Quirdrgico: Dentro de 90 dias desde la
indicacion médica.

La oportunidad de derivacion al oftalmélogo dependera de la
edad del nifio:

Menores de 18 meses antes de 30 dias
18 meses a 6 afios antes de 60 dias
>6 antes de 90 dias

Desprendimiento de retina regmatégeno no traumatico:

Definicién: Separacion de la retina neurosensorial
del epitelio pigmentario, que produce una rapida
pérdida de agudeza visual sin presencia de dolor.
Sospecha: Presencia de entopsias, fotopsias,
reduccion indolora de campo visual.

Confirmacion diagndstica: Dentro de 5 dias desde la
sospecha.

Tratamiento: Vitrectomia o cirugia convencional.
Dentro de 7 dias desde confirmacion diagnostica.

Trauma Ocular Grave:

Definicion: Lesion aguda del globo ocular y sus
estructuras anexas que ocasiona un dafio tisular grave
con riesgo de compromiso de la funcion visual
permanente

Confirmacidn diagnéstica: Dentro de 12 horas desde
la sospecha

Tratamiento: Por especialista dentro de 60 horas
desde confirmacion segln indicacion médica

Puntos Clave:
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Las principales causas de disminucion de AV cronica
son cataratas, glaucoma, DMRE vy retinopatia
diabética

El tratamiento quirdrgico de las cataratas esta
garantizado por el GES cuando la AV es menor de
0.3.

La entrega de lentes estd solamente garantizada en
pacientes > 65 afos.

El desprendimiento de retina es una patologia GES
que requiere diagnostico y tratamiento precoz.
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