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OJO ROJO

I. INTRODUCCION

Los cuadros clinicos de “Ojo Rojo” constituyen el capitulo mas frecuente de las ur-
gencias oftalmologicas. La atencion clinica de un proceso ocular urgente representa un
problema para la mayoria de los médicos no especialistas en oftalmologia, generalmente poco
familiarizados con la patologia oftalmica.

La actitud médica ante una urgencia oftalmologica debe basarse en la historia clinica
sistemdtica del paciente, siendo la anamnesis ocular una etapa clave para la orientacion
diagnostica del proceso.

Este capitulo es una guia clinica de actuacion para los médicos no especialistas en of-
talmologia, centrada en la resolucion de los procesos oculares urgentes que cursan con Ojo
Rojo.

Se han planteado como objetivos especificos:

1. Proporcionar criterios diagnosticos que permitan identificar las categorias
clinicas de ojo rojo.

2. Establecer pautas de actuacion para llevar a cabo las primeras medidas te-
rapéuticas o una terapia resolutiva.

3. Identificar aquellos procesos oculares que requieren la valoracion oftalmo-

logica.

II. ESQUEMA ANATOMO-FUNCIONAL DEL SISTEMA VISUAL

El sistema sensorial visual permite la relacion y el conocimiento del mundo exterior a
través de la luz, estimulo especifico de los fotorreceptores oculares. El ojo es un transductor
periférico responsable de convertir patrones de energia luminica en sefiales neuronales que
puedan ser procesadas por el sistema nervioso central.

La vision comienza con la captacion de imagenes enfocadas por los medios Opticos
sobre la matriz de los fotorreceptores retinianos. La absorcion de la luz por los fotorreceptores
activa una compleja trama de conexiones sinapticas entre los elementos neuronales retinianos.
La informacion sensorial que fluye a través de este circuito retiniano converge sobre una via

final comun, las células ganglionares. Estas células codifican la imagen visual en un tren de
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potenciales de accion que se transmite a través del nervio Optico al sistema nervioso central.
La informacion visual codificada por la retina se proyecta, a través de la via Optica,
sobre el cortex occipital donde se efectiia su transformacion en sensacion visual.
La Estructura Anatdémica del Sistema Visual comprende:
1. Globo ocular
Anejos oculares

2.

3. Via optica
4. Vascularizacion ocular
5.

Inervacion ocular

1. GLOBO OCULAR
Organo esferoidal par que se aloja en la porcion anterior de la cavidad orbitaria (Figu-
ra 1). Representa la quinta parte del volumen orbitario y esta separado del resto del contenido
orbitario por una fascia fibrosa, la capsula de Tenon (Fascia Bulbi).
Su estructura presenta tres membranas de cubierta (Ttnicas) y un contenido:
A/ Tuanicas
1/ Externa: Esclerocérnea
2/ Media: Uvea
a) Uvea anterior:
o Iris
e Cuerpo Ciliar
b) Uvea posterior: Coroides
3/ Interna: Retina
B/ Contenido
1/ Cristalino
2/ Humor Acuoso
3/ Cuerpo Vitreo
A/ Tuanicas
1/ Externa: Esclerocérnea. Estructura fibrosa formada por dos segmentos esféricos
adosados, cornea y esclerdtica, que presenta una funcion esquelética y protectora de los

elementos sensoriales.

a) Cornea



Casquete esférico, transparente y avascular, que forma la sexta parte anterior
de la tinica fibrosa. Se engasta en el foramen escleral anterior y se une a la esclerotica
a través del limbo esclerocorneal. Su estructura histologica presenta cinco capas: epi-
telio, membrana de Bowman, estroma, membrana de Descemet y endotelio. Su inerva-
cion proviene del nervio nasociliar que forma un plexo anastomético pericorneal, a ni-
vel del limbo. Estos nervios corneales pierden la mielina a partir del limbo, al introdu-
cirse en el espesor corneal. La sensibilidad corneal es tactil, térmica y dolorosa.

Funcion: Protectora, como envoltura resistente, y dptica, como medio refrin-
gente, representando el principal dioptrio ocular, con un poder refractivo medio de 43
dioptrias.

b) Esclerotica

Membrana fibrosa de aspecto externo blanco opaco que recubre las 5/6 partes
posteriores del globo ocular. Posee escaso aporte vascular, nutriéndose a partir de la
coroides y la epieslera. La epiesclera es un tejido conectivo laxo vascularizado que re-
cubre su cara externa.

Funcion: Esquelética y protectora, representando la membrana ocular mas so-
lida y resistente. Presenta la insercion distal (mévil) de los mtisculos oculomotores.
¢) Limbo Esclerocorneal

Zona de transicion entre la cornea y la esclerética. A su nivel y en profundidad
(Angulo iridocorneal) se localizan las entidades anatomicas responsables del drenaje

del humor acuoso. Constituye la pared externa del dngulo iridocorneal.
2/ Media: Uvea. Estructura vascular-nutricia situada entre la esclerdtica y la retina.

a) Uvea Anterior

Se distinguen dos estructuras:

1) Iris: Presenta el aspecto de un disco con una apertura central circular, /a
pupila, y constituye la porcidbn mas anterior de la ivea. Su estructura presenta fibras
musculares lisas que se organizan en dos musculos: esfinter del iris y dilatador de la
pupila, responsables de la funcidén pupilar. A nivel vascular se distinguen, el circulo
arterial mayor del iris situado en el cuerpo ciliar y el circulo arterial menor del iris si-
tuado en el area peripupilar. Por su situacion, divide el compartimento acuoso del ojo
en dos camaras, anterior y posterior.

Funcion: Diafragma dptico que permite y regula la entrada de los rayos lumi-
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nosos modificando el diametro pupilar. Actia de pantalla pigmentaria que absorbe

luz.

2) Cuerpo Ciliar: Segmento uveal medio, situado entre iris y coroides. Sus ele-
mentos principales son los procesos ciliares 'y el musculo ciliar.

Funcion: Produccion del humor acuoso, a través de los procesos ciliares, y
participacion en el mecanismo acomodativo ya que regula la traccidon sobre la zonula

del cristalino, a través del musculo ciliar.

b) Uvea Posterior: Coroides
Manto vascular y pigmentado que se extiende desde la ora serrata hasta el ca-
nal escleral del nervio optico.
Funcion: Membrana Nutricia ocular, principalmente de la retina. Ademas ac-
tua como pantalla fisiologica a la luz.
3/ Interna: Retina

Estructura neurosensorial especializada destinada a recoger, elaborar y transmitir las
impresiones visuales. Es una delgada lamina de aspecto transparente con tonalidad rojiza, situada
entre la coroides y el vitreo, que se continlia por su parte periférica con la ora serrata y los
cuerpos ciliares.

Su estructura histologica presenta células pigmentarias, gliales, neuronales y vasculares,
que se estratifican en 10 capas. La primera capa, el epitelio pigmentario, actia de pantalla
fisiologica a la luz. Los elementos neuronales principales, fotorreceptores (Conos y Bastones),
células bipolares y células ganglionares, son los encargados de la recepcion del estimulo sensorial
y conduccion del impulso nervioso generado hacia el sistema nervioso central.

Desde el punto de vista topografico e histologico se distinguen tres areas, que presentan
una implicacion funcional especifica:

a) Retina Central: Region especializada de la retina visual situada en el polo posterior,
que presenta en su area central la macula lutea. El centro de la mécula es un é4rea deprimida, la
fovea (Punto de fijacion del objeto), de caracter avascular y constituida sélo por conos. Su
vascularizacion proviene de la capa coroidea.

Esta region presenta predominio de conos, como fotorreceptores, especializados en la

vision discriminativa (Agudeza Visual) y cromadtica.



b) Retina Periférica: Area de la retina visual que se extiende hasta la ora serrata o
periferia extrema. Sus fotorreceptores son principalmente bastones.
Esta region esta especializada en la vision crepuscular y en la vision periférica carac-

teristica del campo visual.

¢) Ora Serrata: Representa la terminacion anterior de la retina visual. Esta region esta
situada a 8 mm del limbo y presenta un espesor reducido con escasez de elementos neuronales,

constituyendo la denominada retina ciega.

B/ Contenido: Medios transparentes y refringentes que ocupan los tres compartimentos

oculares, de delante a atrds: cAmara anterior, camara posterior y camara vitrea.

1/ Cristalino: Lente biconvexa transparente, de estructura epitelial, que esté situada entre
el iris y el cuerpo vitreo, y unida a los procesos ciliares por la zonula de Zinn o ligamento
suspensorio del cristalino. Esta estructura es avascular y carece de terminaciones nerviosas.

Funcion: Representa el 2° elemento dioptrico del sistema 6ptico ocular, con un poder de
refraccion de 20 dioptrias. Participa en la refraccion estitica y dindmica (Acomodacion). El
mecanismo acomodativo posibilita el enfoque de objetos cercanos, ya que la plasticidad del

cristalino permite modificar su curvatura y aumentar asi su poder refractivo convergente.

2/ Humor Acuoso: Fluido claro y transparente, con un alto contenido en agua (99%),
producido en los procesos ciliares, que ocupa las camaras anterior y posterior. El compartimento
acuoso representa la quinta parte del volumen ocular y es el espacio comprendido entre la cornea
y el cristalino.

Funcion: Papel primordial en el mantenimiento de la presion intraocular (Pio) y como
medio Optico transparente. La secrecion de humor acuoso genera la Pio necesaria para mantener
un globo ocular opticamente eficaz. El humor acuoso proporciona nutricion a los tejidos

avasculares en contacto con €l: cornea, cristalino y vitreo anterior.

3/ Cuerpo Vitreo: Hidrogel transparente que ocupa la cavidad posterior del globo
ocular, por detras del cristalino. Su estructura estd constituida por una red de fibras de colageno
unidas por acido hialurénico, con un alto contenido en agua (98%). La camara vitrea representa
las 4/5 partes del volumen ocular.

Funcion: Esquelética, optica, como medio transparente, metabolica y aislante térmico.



2. ANEJOS OCULARES

A/ Orbita
B/ Parpados
C/ Conjuntiva
D/ Musculatura Ocular Extrinseca
E/ Aparato Lagrimal
A/ Orbita
Cavidad 6sea par con forma de pirdmide cuadrangular truncada, de base anterior y
vértice posterior, que esta excavada en el macizo craneo-facial a ambos lados de las fosas
nasales. Se alojan los globos oculares con sus principales estructuras anejas, rodeados por un
tejido adiposo lobulado (Grasa orbitaria) y las aponeurosis orbitarias (Figura 2). Estas
aponeurosis son: la capsula de Tenon, las vainas fasciales musculares y sus expansiones
aponeurdticas, y el septum orbitario. La cdpsula de Tenon es una membrana fibroeléstica que
recubre la porcion escleral de globo ocular. E/ septum orbitario es un tabique de tejido
conectivo elastico unido al periostio orbitario y situado entre el reborde orbitario y los tarsos
del parpado. Cierra la base de la 6rbita dividiéndola en dos espacios, preseptal y retroseptal.
Desde el punto de vista clinico, destaca la importancia de sus comunicaciones con los
senos paranasales, las fosas nasales y las fosas craneales, anterior y media.

Funcion: Esquelética y protectora del globo ocular y sus estructuras anejas.

B/ Parpados

Repliegues cutaneo-musculo-mucosos, que cuando estan cerrados obturan la base de
la orbita, recubriendo la cara anterior del globo ocular. La apertura palpebral delimita una
abertura eliptica: la hendidura palpebral. Los extremos de los bordes libres palpebrales se
unen para formar los angulos, interno (canto interno) y externo (canto externo). La musculatu-
ra palpebral esta constituida por tres musculos: el orbicular responsable del cierre palpebral,
el elevador del parpado superior (EPS) y el musculo liso de Miiller, coadyuvante del EPS en
la elevacion y en el mantenimiento de su tono. E/ tarso es una lamina de tejido fibroso denso
situada por debajo del plano muscular. Los tarsos constituyen un armazon fibroso, unidos por
los ligamentos palpebrales, externo e interno, al esqueleto 6seo. Presenta tres tipos de
glandulas de secrecion sebacea: Meibomio localizadas en el espesor del Tarso, Moll anexas a

las pestafas y Zeiss anexas al foliculo piloso de las pestafias y a los pelos del parpado.



Funcion: Protectora, como 1? barrera defensiva del globo ocular y lubricante de la
superficie ocular, a través de la secrecion de sus glandulas sebaceas. Esta secrecion sebacea
forma la capa mas superficial de la pelicula lagrimal, que evita la evaporacion de la capa

acuosa lagrimal.

C/ Conjuntiva
Membrana mucosa delgada y transparente que tapiza la superficie posterior de los
parpados, se refleja y recubre el segmento anterior del globo ocular hasta el limbo
esclerocorneal. Se extiende desde el borde libre palpebral hasta el limbo, formando un anillo
que circunscribe la cérnea.

Se distinguen tres areas topograficas:

= Palpebral: adherida al tarso del parpado (Tarsal) y a la orbita.
* Bulbar: adherida a la esclerotica y al limbo esclerocorneal.

» Fornix: reviste los pliegues de reflexion o fondos de saco.

Su estructura histologica presenta un epitelio cilindrico estratificado y un corion. El
epitelio conjuntival contiene numerosas células caliciformes (“Goblet cells’) mucosecretoras,
que segregan la capa mucoide de la pelicula lagrimal, en contacto con la superficie corneal. El
corion o lamina propia estd formado por un manto adenoideo y fibroso, rico en linfocitos,
polimorfonucleares, mastocitos y macréfagos.

Funcion: Protectora, nutricia y lubricante de la superficie ocular.

D/ Musculatura Ocular Extrinseca
El control adecuado de los movimientos oculares facilita la alineaciéon de ambas
foveas hacia objetivos de interés visual. La musculatura ocular extrinseca es la responsable de

los movimientos oculares y estd compuesta por seis musculos:

1/ Musculos Rectos:
e Recto Superior: Elevacion.
e Recto Inferior: Depresion.
e Recto Lateral (Externo): Abductor, se aleja de la linea media de la cara.

e Recto Medio (Interno): Adductor, se aproxima a la linea media de la cara.

2/ Musculos Oblicuos:



e Oblicuo Superior (Mayor): Inciclotorsion y Depresion.

e Oblicuo Inferior (Menor): Exciclotorsion y Elevacion.

E/ Aparato Lagrimal
Se distinguen dos sistemas:

1/ Secretor: Glandulas Lagrimales Principal y Accesorias (Krause y Wol-
fring), organos productores de la capa acuosa de la pelicula lagrimal preocular. La
glandula lagrimal principal est4 ubicada en el dngulo superoexterno de la 6rbita, en la
fosa lagrimal del hueso frontal, y las glandulas lagrimales accesorias, en el espesor de

la estructura conjuntival.

2/ Excretor: Via Lagrimal que se extiende desde el borde interno de los par-
pados hasta las fosas nasales. Esta constituida por un conjunto de canales colectores
que comprenden, los puntos lagrimales, los canaliculos lagrimales, el saco lagrimal y
el canal lacrimonasal que desemboca en el meato nasal inferior (Fosas nasales). Su
funcion es el drenaje de la secrecion lagrimal desde el fornix conjuntival hasta las fo-

sas nasales.

La pelicula lagrimal preocular tiene una estructura trilaminar: capa externa lipidica,
capa media acuosa y capa interna mucinosa en contacto con el epitelio corneal. Es
esencial para el mantenimiento de una superficie ocular funcionalmente normal y
forma una barrera entre el epitelio corneo-conjuntival y el medio externo. Su papel es
triple: Defensa frente a las infecciones, Nutricion de la cornea y Perfeccion optica del

didptrico aire-cornea.

3. VIA OPTICA

La via Retino-geniculo-cortical forma parte de un plano mas o menos horizontal que
se extiende desde el polo posterior del globo ocular hasta el polo occipital, a nivel de la base
del craneo. Es una cadena neuronal que transmite las impresiones visuales retinianas hasta el

cortex visual, formando el substrato neuronal de la percepcion visual (Figura 3).

Se distinguen macroscopicamente las siguientes estructuras:
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A/ Retina
Representa el inicio de la via visual, donde se encuentran las dos primeras neuronas:
células bipolares (1%) y células ganglionares (2). La via dptica se origina en la IX capa de la
retina, denominada capa de fibras dpticas, que estd constituida por los axones de las células

ganglionares. Son las tnicas células de la retina que se proyectan desde el ojo hasta el cerebro.

B/ Nervio Optico
El II par craneal se extiende desde la ldmina cribosa hasta el quiasma optico.
Estructural y funcionalmente es un fasciculo de sustancia blanca del sistema nervioso central,
constituido por los axones de las células ganglionares de la retina, aproximadamente 1.2 millones
de fibras.
Su porcién intraocular forma la papila, que esta constituida por la extremidad distal de las
fibras del nervio Optico, localizadas en el canal esclerocoroideo por delante de la ldmina cribosa.
La papila carece de fotorreceptores, por lo que su representacion en el campo visual es la de un

escotoma absoluto que se conoce como mancha ciega.

C/ Via Nerviosa

» Quiasma Optico: Estructura transversalmente oval que reune las fi-
bras procedentes de ambos nervios Opticos, a través de sus angulos anteriores. Presenta la
denominada decusacion de las fibras nasales. Esta estructura reposa sobre la porcion
anterior de la tienda de la hipofisis.

= Cintillas opticas: Tracto Optico que se extiende desde los angulos
posteriores del quiasma hasta el cuerpo geniculado lateral. Corresponde a la porcion termi-
nal de las fibras que nacen de las células ganglionares de la retina.

= Cuerpos geniculados laterales: Centros de recepcion primaria en los
que terminan las fibras de las células ganglionares de la retina. Esta estructura constituye la
zona de union entre la segunda y la tercera neurona de la via dptica. Las neuronas postsi-
napticas del cuerpo geniculado lateral que reciben las aferencias retinianas se proyectan, a

su vez, hacia la corteza visual primaria.
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= Radiaciones opticas (Haz Geniculocalcarino): Estructuras menos de-
finidas macroscopicamente, que se extienden en una ancha ldmina de sustancia blanca
desde los cuerpos geniculados laterales hasta el cortex occipital. Corresponden a los axones
de las células de la sustancia gris del cuerpo geniculado lateral. Se articulan en el cortex

occipital con las células receptoras de las sensaciones visuales.

D/ Cértex Visual
La proyeccion visual de la corteza se conoce como ““4rea estriada o area 17 de
Brodmann”, situada a lo largo de los labios superior e inferior de la cisura calcarina, en el 16bulo
occipital. Adyacentes al area estriada se encuentran el “area periestriada o 18 de Brodmann” y el
“area paraestriada o 19 de Brodmann”. Las areas 18 y 19 son areas de funcién psicovisual en las

que se efectian los fendmenos de integracion y de respuesta motora.

4. VASCULARIZACION OCULAR

A/ Sistema Arterial

1/ Arteria Oftalmica: Eje arterial principal de la 6rbita. Rama de la arteria
cardtida interna que penetra en la orbita por el agujero Optico y en su trayecto propor-
ciona ramas colaterales que vascularizan el globo ocular y sus tejidos anejos. La arte-
ria oftdlmica sale de la orbita y a nivel de la raiz nasal termina en la arteria angular,
que se anastomosa con la arteria facial, conectando con el sistema de la arteria caroti-
da externa.

2/ Arteria Infraorbitaria: Rama terminal de la arteria maxilar interna (arteria
cardtida externa) que contribuye a la irrigacion de la region infraorbitaria.
La Region orbitaria representa uno de los principales sistemas anastomoticos entre las

arterias cardtida externa e interna.

B/ Sistema Venoso

1/ Venas Oftalmicas Superior e Inferior: Principales colectores del drenaje
venoso orbitario que desembocan en el seno cavernoso.

2/ Vena Infraorbitaria: Constituye una via anastomética de drenaje orbitario

con la vena oftadlmica inferior, las venas faciales y los plexos pterigoideos.
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C/ Sistema Linfatico: Parpados, Aparato Lagrimal y Conjuntiva.
1/ Via Anterior:

* Grupo Ganglionar Submaxilar: drenan los colectores linfaticos del
tercio interno del parpado.
* Grupo Ganglionar Parotideo y Preauricular: drenan los colectores
linfaticos de los dos tercios externos del parpado.

2/ Via Postero-externa o Pterigoidea: Drena en la cadena ganglionar de la

vena yugular externa y a su través en la vena yugular interna.

5. INERVACION OCULAR
A/ Sensitiva

1/ Nervio Oftalmico de Willis: 1* division del nervio trigémino (V par cra-

neal) que se divide en tres ramas principales:

* Nervio Lagrimal

* Nervio Frontal (Nervio Supraorbitario)

* Nervio Nasociliar: Conduce los principales impulsos somatosensiti-
vos del ojo, junto con los impulsos sensitivos de la piel y de las membranas
mucosas de la nariz.

2/ Nervio Maxilar Superior: 2* division del nervio trigémino, a través de los

nervios infraorbitario y cigomatico.

B/ Motora

1/ Nervio Motor Ocular Comtn (III par): Inerva los musculos Rectos, supe-
rior, medio e inferior; el oblicuo menor y el elevador del parpado superior (Apertura
palpebral).

2/ Nervio Patético (IV par): Oblicuo Superior.

3/ Nervio Motor Ocular Externo (VI par): Recto Lateral.

4/ Nervio Facial (VII par): Orbicular del parpado (Cierre palpebral).
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C/ Vegetativa

1/ Simpatico Cervical: Los nervios simpaticos proceden del centro cilio-espinal
de la médula y alcanzan la 6rbita a través del ganglio cervical superior y del plexo caroti-

deo simpatico. Su inervacion se dirige:

= Musculo liso vascular: Efecto vasomotor constrictor.
» Musculo palpebral de Miiller: Coadyuvante de la elevacion palpebral.
» Musculo dilatador de la pupila: Midriasis.

2/ Parasimpatico Craneal:

= Musculo Esfinter del iris: Miosis. Las fibras parasimpaticas son vehi-
culadas por el III par craneal.

* Musculo Ciliar: Acomodacion. Las fibras parasimpaticas son vehicu-
ladas por el III par craneal.

= Secrecion de la glandula lagrimal principal: A través del nervio Vi-
diano.

» Secrecion glandular sebacea: Recibe influjos colinérgicos.

Los Reflejos Pupilares constrictores son el reflejo Fotomotor Directo y el Consensual.
La respuesta constrictora pupilar (Miosis) a la entrada de luz en el ojo recibe el nombre de
reflejo fotomotor directo, reaccionando de la misma forma el ojo contralateral en condiciones
normales, en cuyo caso hablamos de reflejo consensual. La estimulacion luminosa de una
retina provoca una contraccion de la pupila en el ojo contralateral, que acontece debido a la
decusacion parcial, tanto de las fibras del nervio dptico en el quiasma como de las fibras

pupilares en el mesencéfalo.

III. HISTORIA CLINICA OFTALMOLOGICA: Protocolo de Urgencias

1. Datos de Filiacion

Nombre

Edad: Patologia ocular relacionada con cada grupo de edad.

Sexo: Patologia ocular relacionada con el sexo.

Profesion: Traumatologia laboral, enfermedades profesionales.
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2. Antecedentes:

e Familiares:
= Generales: Diabetes Mellitus (DM), Hipertension arterial (HTA).
* QOculares: Ametropias (Miopia), Glaucoma, Cataratas.

e Personales:
= Generales: DM, HTA, enfermedades sistémicas, alcoholismo, droga-

diccidn, tratamientos farmacoldgicos, alergias.

= QOculares: Ametropias, portador de lentes de contacto, infecciones, in-

flamaciones, traumas directos o de vecindad, cirugia ocular previa.

3. Anamnesis Ocular
e Sintomas
= Alteraciones Visuales: Disminucion de la agudeza visual, alteracio-
nes del campo visual (Escotomas), diplopia, vision iridiscente, miodesopsias (moscas
volantes), fotopsias (destellos luminosos) y metamorfopsias, macropsias o micropsias
(Patologia Macular).
» Dolor ocular / Sensacion de cuerpo extrafio / Cefalea.
= Secreciones oculares anomalas: Serosa, mucosa, mucopurulenta.
» Triada sintomatica del segmento anterior: Es una triada defensiva re-
fleja de origen trigeminal por irritacion de las terminaciones nerviosas.
* Lagrimeo: Hipersecrecion lagrimal.
* Fotofobia: Intolerancia visual anormal a la luz.
* Blefarospasmo: Cierre involuntario palpebral por contraccién
tonica o clonica del musculo orbicular.

e Tiempo de Evolucion: Horas / Dias
e Mecanismo Patogénico: Espontaneo / Traumatico

4. Exploracion Fisica: Signos
A/ Inspeccion
e Neoformaciones oculares
e Estado de la estatica y dinamica palpebral
e Laceraciones de estructuras oculares
¢ Ojo Rojo / Ojo Blanco
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B/ Palpaciéon: Puntos dolorosos, fracturas orbitarias.

C/ Exploracion Ocular

e Agudeza visual Lejos / Cerca
e Campo visual por confrontacion
e Reflejos pupilares: Fotomotor Directo / Consensual
e Anomalias pupilares estaticas: Morfologia y tamafio
e Motilidad Ocular Extrinseca / Palpebral: Paresias / Paralisis
e Diagnostico diferencial de Ojo Rojo: Hiperemia vascular conjuntival
* Inyeccion conjuntival
* Inyeccion ciliar o periqueratica
* [nyeccion mixta
* Equimosis subconjuntival
¢ Tincion colorante vital: Colirio de Fluoresceina 2%
* Tincion (+): Defecto epitelial
e Eversion del parpado superior: Cuerpo extrafio tarsal
e Examen del segmento ocular anterior: Cuerpos extrafios, laceraciones, exuda-
dos en camara anterior (Hyphema, hipopion).
e Valoracion digital de la presion intraocular

e Exploracion del Fondo de Ojo

5. Exploraciones Complementarias

A/ Pruebas de Laboratorio
e Analitica de sangre: Quimica hematica, hemograma y coagulacion.
¢ Estudios microbiolégicos.
B/ Pruebas de diagnéstico por imagen
¢ Radiologia simple (RX): Proyecciones de Caldwell, Waters, Rhese y Lateral.
e Tomografia Axial Computarizada (TAC): Método de eleccion ante traumas
oculares y orbitarios.

e Resonancia Magnética Nuclear (RMN).

¢ Indicaciones principales de la region orbitaria:
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* Patologia inflamatoria: Sinusitis, celulitis orbitaria.

* Patologia traumadtica: Fracturas éseas, presencia y localizacion de Cuerpo
Extrafio Intraocular (CEIO).

* Patologia neoplésica.

* Patologia neuro-oftalmoldgica.

EQUIPO BASICO PARA EXAMEN OCULAR DE URGENCIA

1. Escala de Agudeza Visual Lejos / Cerca.

Placa Estenopeica y Oclusor ocular.

Foco de luz: Linterna + Filtro azul-cobalto: Visualizacion de defectos epiteliales.
Lupa o Frontal de magnificacion: Exploracion del segmento ocular anterior.
Oftalmoscopio Directo: Exploracion del segmento ocular posterior (Fondo de 0jo).

Retractores del parpado, tipo Desmarres.

NS R LD

Colirios de Exploracion:
¢ Anestésico topico (Benoxinato, Tetracaina y Oxibuprocaina)
e Vasoconstrictor: Colirio fenilefrina 10%
e Colorante Vital: Colirio fluoresceina 2%

e Midriatico: Fenilefrina, Tropicamida.

La exploracién de la agudeza visual requiere una escala visual de optotipos tipo Sne-
llen, como el test de la E, situada a 5 metros para valorar la vision lejana y una ldmina de
lectura a 33 cm para la vision proxima. Los optotipos son los objetos o figuras destinados a la
determinacion del valor de la agudeza visual. La placa estenopeica es una tarjeta negra,
circular, con un orificio central de 2 a 10 mm de diametro, que se coloca ante el ojo que debe
leer. Su uso corrige parcialmente las ametropias (Defectos de refraccion), restituyendo la
vision que se tendra tras la correccidon Optica. Esta placa es util para realizar el diagndstico
diferencial entre una ametropia y una lesion orgéanica, ante una disminucion de la agudeza
visual. Se requiere la oclusiéon monocular con una pantalla opaca para valorar la agudeza

visual de cada ojo de forma independiente.
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IV. CONCEPTO DE OJO ROJO

Término que engloba un conjunto de entidades clinicas caracterizadas por la presencia
de hiperemia conjuntival, localizada o difusa. Esta inyeccion vascular puede expresar la
hiperemia de vasos conjuntivales, epiesclerales o esclerales. Traduce patologia del segmento
ocular anterior es decir, de las estructuras situadas por delante del diafragma iridocristalinia-
no.

Las estructuras implicadas en el proceso patoldgico pueden ser:

e Anejos Oculares:
» Sistema Lagrimal
» Parpados
» Conjuntiva
e Cornea
e Epiesclera y Esclerdtica
e Uvea anterior: Iris y Cuerpo Ciliar

e Cristalino

1. Categorias Clinicas de Ojo Rojo

A/ Inyeccién conjuntival
B/ Inyeccion ciliar o periqueratica
C/ Inyeccion mixta

D/ Equimosis subconjuntival

A/ Inyeccion Conjuntival: Hiperemia de vasos conjuntivales superficiales, mas in-
tensa en el fondo de saco conjuntival (fornix), disminuyendo conforme nos acercamos al
limbo esclerocorneal.

La hiperemia conjuntival indica patologia del parpado y/o de la conjuntiva, y gene-
ralmente representa un proceso de naturaleza banal (Figura 4).

La instilacion topica de un colirio vasoconstrictor (fenilefrina) en el fondo de saco
conjuntival inferior atentia o suprime la hiperemia durante algunos minutos, al actuar sobre

los vasos superficiales moviles o deslizables (vasoconstriccion +).
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B/ Inyeccion Ciliar o Periqueratica: Hiperemia de vasos conjuntivales profundos y
epiesclerales, més intensa a nivel del limbo formando un anillo hiperémico periqueratico
(Figura 4).

Esta hiperemia que afecta a vasos perilimbicos se relaciona con patologia mas severa
del segmento ocular anterior, que afecte a cornea, iris o cuerpo ciliar.

La instilacion topica de un colirio vasoconstrictor no atentia la hiperemia del circulo

periqueratico, ya que no actia sobre vasos profundos, no moéviles (vasoconstriccion —).

C/ Imyeccion Mixta: Hiperemia de vasos superficiales y profundos que confiere a la
conjuntiva una tonalidad rojo-vinosa (Figura 5). Esta hiperemia es caracteristica del glaucoma
agudo.

La instilacion topica de un colirio vasoconstrictor solo atentia la hiperemia conjuntival

relacionada con los vasos superficiales.

D/ Equimosis Subconjuntival: Coleccién hematica subconjuntival producida por ro-
tura vascular, que se presenta clinicamente como una mancha rojo-vinosa que enmascara los

vasos subyacentes.

2. Clasificacion Clinica
El término Ojo Rojo engloba una gran variabilidad de cuadros clinicos, basaindonos en

la sintomatologia referida en la anamnesis ocular, distinguimos dos grandes apartados:

A/ Ojo Rojo Indoloro
B/ Ojo Rojo Doloroso

V. 0JO ROJO INDOLORO

La sintomatologia se caracteriza por la presencia de picor, escozor, ardor o sensacion
de cuerpo extrafio ocular, no asociado a disminucidon de la agudeza visual. Estos sintomas

acompafian a cuadros clinicos generalmente de naturaleza banal.
1. Clasificacion Clinica

A/ Patologia Palpebral: Blefaritis
B/ Patologia Conjuntival:
1/ Hiposfagma
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2/ Conjuntivitis

A/ Patologia Palpebral: Blefaritis

Desde el punto de vista oftalmologico, el término blefaritis engloba un grupo de
enfermedades caracterizadas por inflamacion del borde libre palpebral, que cursan basicamente
con hiperemia y engrosamiento cutaneo.

Desde el punto de vista epidemioldgico, es un trastorno con una gran prevalencia en la
poblacién, constituyendo una de las causas mas frecuentes de inflamacién ocular externa.

¢ Clasificacion Clinica-etiologica

1/ Blefaritis Idiopaticas
2/ Blefaritis Especificas

1/ Blefaritis Idiopaticas
Representa el grupo mas frecuente en la poblacion y el de mayor interés oftalmologico.
Su etiopatogenia es plurifactorial, compleja y mal definida, interviniendo Factores:

* Constitucionales: Caracteristicas de la secrecion sebacea, componente
inmunolégico de atopia, hipersensibilidad retardada a las bacterias y factores
psicosomaticos.

* Ambientales: Polucion ambiental, higiene individual y agentes microbianos.

¢ Clasificacion Clinica-topografica

a) Blefaritis anterior
b) Blefaritis posterior: Meibomitis
Esta division topografica es artificial, ya que son muy frecuentes las formas mixtas con

implicacion de varios factores.

a) Blefaritis anterior: Proceso inflamatorio que afecta principalmente al margen
anterior o ciliar del borde libre palpebral es decir, a la base de las pestafias con implicacion de los
foliculos y de las glandulas sebéceas anteriores (Moll y Zeiss).

Desde el punto de vista etiopatogénico, se reconocen dos formas:

*  Blefaritis anterior Infecciosa o Estafilococica: El germen mds frecuente-
mente aislado ha sido el estafilococo (Epidermidis, Aureus), ademas de
otras bacterias (Estreptococo), hongos (Candida albicans) y la infestacion

de los foliculos pilosos por 4acaros (Demodex folliculorum). Probablemente
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se origine por un mecanismo de hipersensibilidad a los antigenos, toxinas o
enzimas estafilococicos.
* Blefaritis anterior Seborreica: Probablemente relacionada con una disfun-
cion de las glandulas sebaceas (Figura 6). En los frotis de las escamas se ha aislado Pi-

tyrosporum ovale, un tipo de levadura, que puede estar implicado en la seborrea.

b) Blefaritis posterior: Proceso inflamatorio que responde a una disfuncion de las
glandulas de Meibomio (Glandulas sebaceas posteriores). Los cambios inflamatorios afectan
principalmente al margen posterior del borde libre y se caracterizan por un aumento y
espesamiento de la secrecion de las glandulas de Meibomio, cursando con hiperemia, congestion
y aumento del espesor del parpado alrededor de las glandulas.

En los frotis de las escamas se han aislado Pityrosporum ovale y orbiculare, que podrian

jugar un papel en la seborrea, dada la buena respuesta a agentes antimicoticos.

¢ Cuadro Clinico General
Enfermedad bilateral que presenta un curso clinico evolutivo crénico recurrente,

estacional o precipitado por factores intrinsecos, de tipo psicosomatico.

e Anamnesis: Sintomas
= Desde asintomatica, como trastorno cosmético o hallazgo exploratorio, a sin-
tomatica.
= Los sintomas suelen ser mas intensos con el despertar matutino: prurito, esco-

zor e incluso dolor, asociado a la triada sintomética del segmento anterior.

e Exploracion ocular: Signos

= Borde palpebral: Eritema, descamacion, engrosamiento (Tilosis) y telangiecta-
sias.

= Disfuncion de las glandulas sebaceas sobre todo de Meibomio: orificios dilata-
dos o estenosados, concreciones calcareas, secrecion espumosa, orzuelos, chalazion, entre
otros.

= Pestafias: La forma estafilococica presenta escamas duras y fibrinosas, for-
mando un collarete en la base de las pestafias. Se asocia a foliculitis con formacion de

pustulas y ulceras cubiertas de costras amarillentas. Al desprenderse los collaretes y las
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costras dejan una superficie cruenta.

La forma seborreica cursa con caspa o escamas adheridas a las pestaias, que puede
ser de dos tipos: seca y escamosa o grasa y amarillenta. Estas escamas se desprenden con

facilidad, es un eczema del borde palpebral con hiperqueratosis y descamacion epitelial.

e Complicaciones
= Orzuelos y chalazia (Chalazion)
= Conjuntivitis cronica papilar o folicular
= Queratitis epitelial puntiforme en los cuadrantes corneales inferiores
= Ulceras marginales catarrales
= Queratoconjuntivitis sicca: “Ojo seco evaporativo”, debido a inestabilidad de

la pelicula lagrimal por alteracion de su capa lipidica superficial.

e Asociaciones
= Dermatitis eczematoide (Eczema atopico)
= Dermatitis seborreica

= Acné Rosacea

e Secuelas cicatriciales
= Hipertrofia y deformidad palpebral: Tilosis, ectropion (Eversion del borde li-
bre palpebral) y entropion (Inversion del borde libre palpebral).
= Alteraciones de las pestafias: Cambios en su direccion (Triquiasis), pérdida de
pestafias (Madarosis), pestafias blancas (Poliosis).

= Neovascularizacion corneal y leucomas (Opacidad corneal).

¢ Diagnostico
. Clinico: Basado en la anamnesis y los signos de la exploracion ocular, en la ma-
yoria de los casos no plantea problemas diagnosticos.
. Las formas complejas, por la presencia de complicaciones y otros cuadros asocia-
dos, pueden requerir la valoracion del oftalmélogo. Las complicaciones corneales mas

graves se observan con mayor frecuencia en la blefaritis infecciosa estafilococica.
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¢ Tratamiento

Es una enfermedad cronica que generalmente persiste durante toda la vida, dificil de
erradicar ya que su causa suele ser desconocida, por lo que el tratamiento es paliativo y trata de
controlar los sintomas y sus exacerbaciones.

e Pilar basico: Higiene palpebral, lavando el borde palpebral con toallitas impregnadas de
soluciones detergentes, para eliminar las escamas y evitar el acimulo de secreciones glandulares.

Las formas seborreicas son mas dificiles de tratar aconsejdndose ademas, masaje en el
borde palpebral y aplicacion de compresas calientes, para favorecer la salida de la secrecion
sebacea.

La higiene palpebral mejora el 50% de las blefaritis, siendo necesaria durante toda la
vida.

e [agrimas artificiales: Uso frecuente a lo largo del dia.

En general la respuesta al tratamiento con las medidas higiénicas es favorable y aunque
tienden a recurrir, pueden conseguirse remisiones por largos periodos de tiempo.

Las formas complicadas pueden requerir tratamiento con antibidticos y corticoides
durante periodos de tiempo limitados. Es conveniente la practica de cultivos y antibiogramas

debido a la frecuencia de resistencias a los antibidticos por los estafilococos.

2/ Blefaritis Especificas
Proceso inflamatorio del margen palpebral que responde a un agente infeccioso
especifico.

¢ Cuadros clinicos, desde el punto de vista etiologico:

a) Blefaritis Angular
b) Blefaritis marginal por Herpes simplex

c¢) Blefaritis Parasitaria

a) Blefaritis Angular: Se asocia a infeccion por Moraxella Lacunata (Diplobacilo
Gram—) y suele presentarse como una blefaroconjuntivitis unilateral. El cuadro cursa con
inflamacion de la piel del canto palpebral externo o interno, que puede estar macerado, himedo e

incluso ulcerado, asociado a una conjuntivitis folicular cronica.
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El diagnostico es clinico principalmente. El diagnostico etioldgico requiere el estudio del
frotis del exudado que mostrard diplobacilos Gram (-) y un infiltrado celular de tipo mixto,
polimorfonuclear y mononuclear.

El tratamiento se basa en medidas higiénicas y antibidticos por via tdpica, en forma de co-
lirio y pomada. En general es sensible a los aminoglucésidos (Gentamicina, tobramicina).

b) Blefaritis Marginal por Herpes Simplex: El virus del herpes simplex (Tipos I y II)
puede producir blefaroconjuntivitis vesiculo-ulcerativa, mas frecuente en la primoinfeccion
herpética. Se presenta en forma de erupcion vesicular sobre base eritematosa en el borde
palpebral (Figura 7), que evoluciona hacia la ulceracion y cicatriza sin dejar secuelas. Puede
asociar una conjuntivitis folicular con adenopatia preauricular y queratitis herpética.

El diagnostico es clinico. El estudio del frotis del exudado vesicular muestra células gi-
gantes multinucleadas con/sin inclusiones intranucleares eosindfilas.

El tratamiento es topico con pomada de aciclovir cinco veces al dia, ademas de medidas

higiénicas y lavado con suero fisioldgico isotdnico en las curas.

¢) Blefaritis Parasitaria: Pitiriasis palpebral por parasitacion de pediculus pubis (Phthi-
rus pubis). El piojo pubico tiene predileccion por las pestafias y el vello pubico debido a las
condiciones de humedad y espacio entre los cilios, entre los que se suspende. Es una causa poco
frecuente de blefaroconjuntivitis que produce prurito, conjuntivitis folicular y queratopatia
epitelial leve.

La inspeccién macroscopica revela una imagen semejante a la “blefaritis seborreica”,
por lo que su diagnostico clinico es microscopico (Biomicroscopia), observandose las
liendres, cuerpos ovoides prendidos en las pestaiias, y el piojo adulto transparente.

El tratamiento requiere la extraccién manual o con pinzas de los piojos y liendres jun-
to con la aplicacion topica de pomada oftdlmica de oxido amarillo de mercurio al 1%
(pediculicida) cada 12 horas durante una semana. Se ha mostrado también eficaz la aplicacion

de fluoresceina al 20%.

B/ Patologia Conjuntival
1/ Hiposfagma

2/ Conjuntivitis

1/ Hiposfagma o Equimosis Subconjuntival
24



Coleccion hematica subconjuntival producida por rotura vascular, que se manifiesta

clinicamente como una mancha rojo-vinosa que enmascara los vasos subyacentes (Figura 8).

¢ Etiologia
a) Espontineo

* [diopatico: Representa el 95% de las equimosis espontaneas.

* Secundario a una maniobra de Valsalva: golpe de tos, estornudos, es-
fuerzos en el parto.

* Secundario a Patologia sistémica: principalmente en individuos pre-
dispuestos con hipertension arterial, arteriosclerosis, fragilidad capilar y dis-
crasias sanguineas.

b) Infeccioso: En el contexto de conjuntivitis infecciosas.

¢) Traumatico: Coleccion hematica subconjuntival generalmente consecutiva
a un trauma contuso craneo-facial. La presencia de una hemorragia o equimosis sub-
conjuntival puede estar relacionada con traumas producidos en diferentes areas del or-

ganismo: ocular, facial, craneoencefalico o toracico.

¢ Cuadro Clinico
e Anamnesis: Sintomas

Generalmente asintomatico, indoloro y no afecta a la vision. Sélo si la coleccion san-
guinea es elevada puede producir sensacion de cuerpo extrafio, ya que puede alterar la
distribucion de la pelicula lagrimal sobre la superficie ocular, provocando un adelgazamiento
periférico de la cornea (Dellen de Fuchs). Ademas el antecedente traumatico puede implicar
lesiones contusas de los tegumentos cutdneos, fracturas dseas y lesiones del globo ocular, que
pueden causar dolor ocular. La naturaleza de las lesiones contusas secundarias al traumatismo

es la que definira el cuadro clinico.

e Exploracion ocular: Signos
Mancha rojo-vinosa subconjuntival, generalmente plana y uniforme, que no sobrepasa

el limbo esclerocorneal. Se observan los vasos conjuntivales superficiales que discurren sobre

25



la lesion pero se enmascaran los vasos subconjuntivales.

En relacion con su intensidad, la hemorragia oscila entre una simple petequia tnica o
multiple, unilateral o bilateral, y un hematoma subconjuntival que provoca una quémosis
equimotica, localizada o difusa. En este tltimo caso, toda la conjuntiva se encuentra enrojeci-
da, violacea y elevada, formando un rodete mas o menos notable alrededor del limbo.
¢ Diagnostico

. Clinico: Basado en la anamnesis y los signos de la exploracion ocular.

. Ante equimosis subconjuntivales de repeticion se recomienda:

* Pruebas analiticas: Estudio de coagulacion y glucemia.

* Control de la tension arterial.

. Ante un traumatismo orbitario o periorbitario se requerird la valoracion oftalmo-
logica.
. Ante un traumatismo craneoencefalico se solicitara una exploracion neurologica.

¢ Tratamiento

Generalmente no requiere, su resolucion es espontanea en una semana. La reabsorcion
de la hemorragia subconjuntival se efectua de forma espontanea al cabo de varios dias, evolucio-
nando por todos los matices de color de la biligenia local.

Ante una quémosis equimotica que altere la regularidad de la superficie ocular se
aconseja la aplicacion frecuente de lagrimas artificiales para proporcionar una lubricacion ptima
de la superficie ocular.
¢ Pronostico

El hiposfagma traumatico presenta generalmente una evolucion favorable, sin embargo
requiere una exploracion oftalmologica sistematica para descartar lesiones oculares y/u orbitarias

asociadas.

2/ Conjuntivitis

Proceso inflamatorio de la conjuntiva, de origen etiopatogénico multiple, que puede
ser la respuesta a la agresion directa de un agente patéogeno o bien mediada inmunologica-
mente (Figura 9).

La participacion de la conjuntiva en las inflamaciones oculares externas es muy fre-
cuente, asimismo puede implicar a la superficie corneal, en cuyo caso hablamos de guerato-

conjuntivitis.
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¢ Cuadro Clinico
Los rasgos clinicos dependen directamente de los cambios tisulares asociados a la in-
flamacion. El insulto tisular provoca en la conjuntiva, liberacion de sustancias vasoactivas y
flogogenas que producen vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular e infiltrado
inflamatorio.
e Anamnesis: Sintomas
Tienden a ser mas intensos por la manana, después del suefio nocturno y con frecuen-
cia se despiertan con los parpados pegados por el acimulo de secreciones. Los sintomas se
deben a la estimulacion de las terminaciones nerviosas:
= Sensacion de cuerpo extrafio, escozor o prurito y ocasionalmente dolor, si exis-
te queratitis asociada.
= Vision borrosa transitoria que desaparece con el parpadeo, relacionada con la
presencia de secreciones.
= Triada sintomadtica del segmento anterior, mas marcada ante queratitis asocia-
da.
= Secreciones conjuntivales anomalas: serosa, mucosa, purulenta. La secrecion
serosa o acuosa es una hipersecrecion lagrimal refleja, caracteristica de la infeccion viri-
ca. La secrecion mucosa es una hipersecrecion mucinosa de las células caliciformes, tipica
de las conjuntivitis alérgicas. La secrecion mucopurulenta se caracteriza por la combina-
cion de suero exudado de los vasos conjuntivales, células epiteliales, fibrina, moco y

células polinucleares; es un signo tipico de infeccion bacteriana o por clamydias.

e Exploracion ocular: Signos
Son expresion de los fendémenos vasculares, infiltrativos y proliferativos.

= Edema Palpebral Inflamatorio, generalmente leve o moderado, que puede cau-
sar una ptosis mecanica. La ptosis palpebral es una posicion anormalmente baja del par-
pado superior que cursa con disminucion de la hendidura palpebral y desaparicion del
pliegue palpebral, en este caso de origen mecanico, por peso excesivo del parpado.

= Quémosis Conjuntival: Protrusion de la conjuntiva bulbar a causa del acimulo
de suero trasudado o exudado a través de los vasos conjuntivales. Si el edema conjuntival

es importante puede impedir el cierre palpebral.
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= Hiperemia Conjuntival difusa, de predominio en los fornices.

= Formaciones Proliferativas Tisulares: Foliculos, Papilas, pseudomembranas y
membranas. Los Foliculos representan la hipertrofia del tejido linfoide del fornix y de la
conjuntiva tarsal (Figura 10). Se presentan en forma de pequeas elevaciones redondeadas
de la conjuntiva, constituidas histolégicamente por linfocitos en su area central rodeados
de vasos hiperémicos. Son caracteristicos de las conjuntivitis virales, por clamydias y de
algunas especies bacterianas (Moraxella). Las Papilas son elevaciones aplanadas de forma
poligonal que pueden aparecer en la conjuntiva tarsal superior dandole el aspecto de una
imagen en empedrado. Estas papilas pueden confluir forméndose papilas gigantes. Histo-
logicamente se caracterizan por estar primariamente centradas por un vaso que se infiltra
secundariamente por células inflamatorias. Es un signo inespecifico de inflamacién con-
juntival y muy tipico de las conjuntivitis alérgicas aunque aparece también en la mayoria
de las conjuntivitis bacterianas. La pseudomembrana es una placa constituida por células
inflamatorias, moco y fibrina que se deposita sobre el epitelio conjuntival y se coagula en
la superficie (Figura 11). Se desprende con facilidad del epitelio subyacente, dejando una
superficie integra e hiperémica. Si la inflamacion conjuntival es mas severa se forman
membranas caracterizadas por necrosis de las células epiteliales conjuntivales y una firme
adherencia fibrovascular entre el codgulo y el estroma de la conjuntiva. Su extraccion
provoca hemorragia dejando una superficie cruenta.

= Equimosis subconjuntival: inicas o multiples, pueden aparecer en todas las
formas clinicas de conjuntivitis.

= Adenopatia Preauricular: Generalmente es indolora, suele ser caracteristica de
las conjuntivitis virales y por clamydias.

= Flicténula conjuntival: Lesiéon nodular blanco-grisicea rodeada de un halo
hiperémico proxima al limbo esclerocorneal. Es una reaccion de hipersensibilidad retar-
dada a proteinas extrafias generalmente de origen tuberculoso, bacteriano o micotico.

= Patologia corneal: Queratitis epitelial puntiforme, infiltrados corneales subepi-

teliales y microabscesos.

¢ Clasificacion Clinica-etiolégica
a) Conjuntivitis Infecciosas:

1) Bacteriana
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2) Clamydias
3) Virica
4) Oftalmia Neonatorum
b) Conjuntivitis No Infecciosas
1) Alérgicas
2) Queratoconjuntivitis sicca
3) Conjuntivitis ocupacional
a) Conjuntivitis Infecciosas

Proceso inflamatorio producido por la accion patogénica de un microorganismo. La
superficie ocular constituye una barrera externa frente a la contaminacion de agentes
infecciosos sin embargo, su alteracion o la especial virulencia del germen pueden condicionar
la posibilidad de infeccion.

Las conjuntivitis infecciosas son muy frecuentes en todas las comunidades. Los agen-
tes mas frecuentes son los virus, las clamydias y las bacterias, siendo menos frecuentes
hongos y parasitos.
¢ Etiologia

* Bacterias: Estreptococos en adultos y Haemophilus influenzae en nifios, constituyen
las causas mas frecuentes de conjuntivitis bacteriana aguda en climas templados. Otras
especies causales pueden ser estafilococos, proteus y pseudomona aeruginosa, y muy
raramente Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningitidis y Corynebacterium diphtheriae. El
Staphylococcus aureus y la Moraxella lacunata son los agentes causales mas frecuentes de
conjuntivitis bacteriana cronica.

* Virus: Los adenovirus son los agentes mas frecuentes. Otras causas pueden ser la
familia de Herpes virus, virus Coxsackie, virus del Molluscum contagiosum y enterovirus.

* Clamydias: Chlamydia trachomatis es el agente causal del tracoma, conjuntivitis
cronica endémica en los paises subdesarrollados, producida por los serotipos A, By C. En los
paises desarrollados la infeccion por clamydias mas frecuente es la conjuntivitis de inclusion
en el adulto, producida por los serotipos D al K de la Chlamydia trachomatis.

En los recién nacidos la conjuntivitis de inclusion constituye la causa mas frecuente de

Ophthalmia neonatorum en los paises desarrollados.

4 Cuadro Clinico: Formas Clinicas
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Generalmente son procesos banales y de caracter bilateral, aunque el cuadro clinico
de comienzo puede ser unilateral y en unas horas o dias extenderse al ojo contralateral.

Su curso clinico evolutivo puede ser agudo o cronico en relacion con las caracteristi-
cas biologicas del microorganismo y la capacidad defensiva del huésped. Las formas agudas
presentan un comienzo brusco, una sintomatologia florida y una evolucién generalmente
inferior a tres semanas. Las formas crdnicas presentan una clinica mas larvada siendo
caracteristico que los sintomas sean mas intensos que los signos.

El predominio de algunos rasgos clinicos va a caracterizar las diversas formas de con-

juntivitis infecciosas:

1) Conjuntivitis Bacterianas

= Las formas agudas son frecuentes en nifios y raras en adultos.

» Edema Palpebral, generalmente leve o moderado. Las infecciones por
Neisseria especie y Corynebacterium diphteriae cursan con edema palpebral intenso y
quémosis conjuntival.

* Generalmente cursan con hipertrofia papilar: Papilas de pequeio ta-
mano.

= Secrecion mucopurulenta o purulenta abundante de color amarillo-
verdoso.

» Equimosis subconjuntival.

= Membranas o pseudomembranas: Streptococcus pyogenes, Neisseria
especie, Corynebacterium diphtheriae y pseudomona aeruginosa.

= Patologia corneal: Neisseria especie y Corynebacterium diphtheriae.

2) Conjuntivitis Viricas: Se distinguen dos formas clinicas asociadas a los adenovirus, la
queratoconjuntivitis epidéemica (QCE) producida por los serotipos 8 y 19, y la fiebre
adenofaringoconjuntival (FAFC) producida por los serotipos 3 y 7.

» SecreciOn serosa o serofibrinosa.

» Hipertrofia folicular: Foliculos en el tarso y fornix, inferiores.

» Equimosis subconjuntivales: Son también caracteristicas de las infec-
ciones por enterovirus y virus coxsackie.

* Membranas o pseudomembranas

= Queratitis: Presencia de infiltrados corneales subepiteliales en el 80%
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de la QCE y en el 30% de la FAFC.
» Adenopatia preauricular.
* Clinica sistémica: Malestar general, cefalea, fiebre e infeccion del

tracto respiratorio superior.

3) Conjuntivitis por Clamydias: La Conjuntivitis de Inclusion del adulto es una
conjuntivitis folicular cronica de comienzo agudo o subagudo que afecta a adultos jovenes
sexualmente activos, ya que es un proceso de transmision sexual.

» Edema palpebral y quémosis conjuntival.

= Secrecion mucoide o mucopurulenta.

» Hipertrofia folicular e hipertrofia papilar, de caracter moderado o in-
tenso.

= Micropannus corneal superior: Proliferacion de tejido fibrovascular
que, procedente del limbo, invade la superficie corneal entre el epitelio y la membrana de
Bowman (Figura 5).

= Queratitis epitelial puntiforme e infiltrados corneales subepiteliales.

* Adenopatia preauricular.

» Clinica sistémica: Infeccion genital, urinaria o del tracto respiratorio

asociada a la infeccion ocular.

4) Oftalmia Neonatorum: Conjuntivitis que se presenta durante el primer mes de vida,
que cursa con secrecion mucopurulenta o purulenta, hiperemia conjuntival difusa, edema
palpebral y quémosis conjuntival.

¢ Etiologia:

e Quimica: Producida por el nitrato de plata o los antibioticos usados como tra-
tamiento profilactico de la conjuntivitis neonatal gonocdcica. Presenta un curso auto-
limitado.

e Chlamydia trachomatis: Agente de la conjuntivitis de inclusion del recién na-
cido, por transmision materna a través del canal del parto. Produce una conjuntivitis

aguda purulenta con reaccion papilar, pero no desarrollan hipertrofia folicular debido
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a la inmadurez del tejido linfoide del recién nacido.

¢ Neisseria gonorrhoeae: Conjuntivitis hiperaguda purulenta muy grave ya que
puede provocar perforacion corneal.

e Herpesvirus: Generalmente causada por el herpes simplex tipo II. Produce un

cuadro de blefaroconjuntivitis que puede complicarse con queratitis.

¢ Diagnostico
e Clinico

e Pruebas de Laboratorio

e Clinico: La anamnesis y la exploracion ocular nos proporcionan los datos principa-
les para establecer el diagnostico, que generalmente no plantea problemas. El predominio de
algunos signos clinicos caracteriza las diferentes formas clinicas y puede orientarnos en el
diagnostico etiologico.

e Pruebas de Laboratorio: Proporcionan el diagnostico etiologico de confirmacion.

e Estudio citologico y microbioldgico: Tinciones de Gram y Giemsa del frotis
conjuntival.
e Cultivo y antibiograma: Confirma el diagnostico etioldgico y proporciona la

sensibilidad in vitro del microorganismo a los antibioticos.

¢ Tratamiento
e General: Medidas Higiénicas
= Solucion detergente ocular para la limpieza de la superficie palpebral y de las
pestanas.
= [rrigacion frecuente (Horaria) de la superficie ocular con solucion salina esté-
ril.
= Aplicacion de compresas frias.
= Higiene personal para evitar el contagio: No compartir toallas, lavado frecuen-

te de las manos y evitar tocarse los 0jos.

¢ Especifico
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= Conjuntivitis Bacteriana: Inicialmente se puede prescribir un colirio antibiotico
o una asociacion de amplio espectro (Aminoglucosido, quinolona) por via tdpica cada tres
horas durante el dia y una aplicacién de pomada por la noche. La mayoria de las conjunti-
vitis bacterianas agudas responden favorablemente al tratamiento topico mejorando en 48
horas, sin embargo debe prolongarse durante 10 dias. Son cuadros autolimitados que se

resuelven generalmente sin complicaciones.

= Conjuntivitis Virica: Actualmente el tratamiento es sintomatico ya que ningiin
farmaco antivirico es eficaz, a excepcion de la familia de herpesvirus. Se basa en la apli-
cacion de colirios antiinflamatorios no esteroideos (Diclofenaco), lagrimas artificiales y
eventualmente antibioticos topicos para evitar una sobreinfeccion bacteriana. En los indi-
viduos inmunocompetentes las conjuntivitis viricas son enfermedades de curso autolimi-
tado que se resuelven espontdineamente en el plazo de una a tres semanas habitualmente
sin secuelas.

= Conjuntivitis por Clamydias: El tratamiento debe realizarse por via sistémica y
topica. Los antibidticos de eleccion son las tetraciclinas como doxiciclina en dosis de 100
mg por via oral dos veces al dia. Por via topica se aplicaran colirios y pomadas de tetraci-
clinas, eritromicina o sulfamidas. Este tratamiento debe mantenerse de tres a seis semanas,
asimismo debe prescribirse también al compafiero sexual.

= Oftalmia Neonatorum: Inicialmente se prescribira un antibiotico de amplio es-
pectro por via topica hasta el diagndstico etioldgico definitivo tras el cultivo del exudado

conjuntival.

b) Conjuntivitis no Infecciosas:
1) Alérgicas
2) Queratoconjuntivitis sicca

3) Conjuntivitis ocupacional

1) Conjuntivitis Alérgicas

La mucosa conjuntival representa la estructura corporal mas idonea de nuestra economia
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para la presentacion de reacciones alérgicas y mds genéricamente, reacciones de
hipersensibilidad frente a alergenos aéreos, de contacto o antigenos microbianos, bien de forma
local o formando parte de una reaccion de hipersensibilidad generalizada.

El término alergia debe restringirse a aquellas entidades en las que participa
principalmente una reaccion de hipersensibilidad tipo I, es decir mediada por inmunoglobulinas
tipo E. En algunos procesos participa también un mecanismo de hipersensibilidad retardada o

tipo I'V.

Genéricamente hablamos de conjuntivitis por reaccion de hipersensibilidad, aquellos
procesos inflamatorios de la mucosa conjuntival de base inmune en los que el dafio tisular se
debe a una reaccion de hipersensibilidad frente a un antigeno inocuo en ausencia de dicha
reaccion.

La alergia ocular, conjuntival, es una patologia muy frecuente en la practica clinica e
importante mas por su frecuencia que por su severidad.

Las conjuntivitis por reaccion de hipersensibilidad engloban una gran variabilidad de
entidades clinicas y vamos a centrar nuestro estudio en el prototipo conjuntival de reaccion de
hipersensibilidad inmediata mediada por inmunoglobulinas tipo E (Ig E).

La conjuntivitis alérgica o atopica representa el prototipo de reaccion de hipersensibi-
lidad mediada por Ig E. Se reconocen dos formas, aguda o estacional y cronica o perenne.
Las formas cronicas son aquellas que presentan mas de tres semanas de duracion, que
pudiendo ser estacionales suelen tener un caracter anual con periodos de reagudizacion.
Generalmente existe una historia familiar y personal de atopia: rinitis alérgica, blefaritis,
asma bronquial, urticaria y en ocasiones respuesta alérgica anafilactica inmediata tras la
exposicion al alergeno. Los alergenos responsables de la atopia suelen ser los aéreos, siendo
el polinico el més frecuente y otros inhalantes como el polvo casero, acaros, caspa, plumas de
animales, perfumes, esporas vegetales; y menos frecuente alergenos alimenticios y parasito-
sis. Los factores psicosomaticos actuan como factores desencadenantes.

La reaccion de hipersensibilidad tipo I se caracteriza por la fijacion de Ig E sobre la
superficie de los mastocitos y basofilos en el corion conjuntival ante el primer contacto con el
alergeno, que con frecuencia es sensibilizante. En un segundo contacto se produce la union
del antigeno a los anticuerpos Ig E provocando la liberacién de factores vasoactivos y

leucotacticos, como histamina y leucotrienos, responsables de las manifestaciones clinicas.
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¢ Cuadro Clinico

Las formas agudas presentan una clinica florida de caracter bilateral y simétrico, a
diferencia en las formas crénicas los sintomas son desproporcionados frente a la baja intensidad
de los signos clinicos, de ahi que muchas veces sean considerados individuos psiconeurdticos.

e Anamnesis: Sintomas

. Prurito: Picor de intensidad variable acompafiado de escozor o sensacion de cuer-
po extrano.

= Triada sintomatica del segmento anterior.

. Secrecion conjuntival: Mucosa o seromucosa de color blanco-amarillento, aspecto

lardaceo y muy adherente. En ocasiones es mucopurulenta, indicativo de sobreinfec-
cion bacteriana.

e Exploracion ocular: Signos

. Edema palpebral y quémosis conjuntival.
. Hiperemia conjuntival difusa de predominio en los fornices.
. Hiperplasia papilar: Papilas en la conjuntiva tarsal superior. El tamaio de las pa-

pilas es variable y en otras entidades clinicas como la queratoconjuntivitis vernal y la
conjuntivitis gigantopapilar, alcanzan un tamafio considerable (Figura 12).
¢ Diagnostico
. Clinico: Basado en la anamnesis, antecedentes familiares y personales de atopia, y
los signos de la exploracion ocular.
. Pruebas de Laboratorio: Diagnéstico de confirmacion
¢ Frotis conjuntival: Presencia de nivel elevado de eosinéfilos en el exudado
conjuntival aunque su ausencia no excluye el cardcter alérgico.
e Serologia: Eosinofilia y elevacion de Ig E total en suero y en lagrima.
¢ Cultivo microbiologico negativo.
e Pruebas alérgicas: Pruebas cutaneas intradérmicas de alergenos especificos y
deteccion de Ig E especifica elevada en suero.
¢ Tratamiento
Basado en una estrategia multidisciplinar e individualizado en cada caso, en funcion de su

caracter esporadico o perenne y el grado de severidad clinica.
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. Etiolégico: Evitar el contacto con el alergeno causal, si se conoce. Se aconseja el
cambio de residencia durante los periodos de alta concentracion de pdlenes en el medio
ambiente, eliminar las posibles fuentes de alergenos como alfombras, animales de
compafiia, alimentos y tratamiento de parasitosis.

= Patogénico inespecifico: Tratamiento paliativo sintomatico

e Medidas generales: Aplicacion de compresas frias e irrigacion ocular con so-
lucion salina estéril y lagrimas artificiales.

¢ Colirios vasoconstrictores como nafazolina y tetrahidrazolina.

e Farmacos estabilizadores de las células cebadas: Colirio de cromoglicato di-
sodico, neodocromil o acido espaglimico.

e Antihistaminicos: Entre otros, se pueden emplear levocabastina por via topica
y ebastina por via oral.

¢ Antiinflamatorios no esteroideos por via topica como diclofenaco.

e Corticoides topicos: Prescripcion reservada al brote agudo. Deben usarse aso-
ciados al tratamiento de base durante periodos cortos de tiempo y con la menor dosis
posible.

. Patogénico especifico: Desensibilizacion especifica mediante inmunoterapia, si se
conoce el alergeno causal como es el caso de los polenes.

. Tratamiento de las complicaciones: Antibioterapia frente a sobreinfecciones bac-

terianas.

2) Queratoconjuntivitis Sicca

La conjuntivitis asociada a trastornos de la pelicula lagrimal constituye una causa muy

frecuente de atencion en consulta oftalmologica.

En términos generales, el sindrome de ojo seco engloba un grupo heterogéneo de

enfermedades, clinica y etiopatogénicamente, en las que la pelicula lagrimal por alteraciones

cuantitativas y/o cualitativas, no consigue mantener una adecuada homeostasis de la superficie

ocular, presentandose asociado o no a manifestaciones sistémicas.

Clinicamente, los sintomas principales son sensacion de cuerpo extrafio, picor, €scozor o

sensacion de sequedad ocular que empeoran conforme va avanzando el dia. La presencia de dolor
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ocular es indicativa de afectacion corneal.

Ante la sospecha de un cuadro de ojo seco debe solicitarse la exploracion oftalmoldgica
para la practica de pruebas diagnosticas especificas.

El tratamiento del ojo seco conlleva siempre dificultades, de un lado las que entrafia el ser
una enfermedad cronica y de otro la gran variabilidad de cuadros etiopatogénicos que causan
trastornos de la superficie ocular. En términos generales, las medidas terapéuticas deben ir
encaminadas al mantenimiento de una superficie ocular himeda de forma estable, siendo los

sustitutos lagrimales los méas ampliamente usados para este fin.

3) Conjuntivitis Ocupacional

Conjuntivitis bilateral cronica consecutiva a la irritacion ocular por factores ambientales
y/o el entorno laboral. Entre sus factores predisponentes destacan, la polucion ambiental, el aire
acondicionado, la calefaccion, defectos de refraccion no corregidos y la fijacion visual mantenida

frente a la pantalla del ordenador.

¢ Cuadro Clinico

e Anamnesis: Sintomas
= Sensacion de cuerpo extrafio o escozor en ambos ojos de intensidad variable.
= Triada sintomatica del segmento anterior ocular: Principalmente lagrimeo, si

no hay repercusion corneal.

= Secrecion conjuntival serosa o mucoide.

e Exploracion ocular: Signos
= Signos de blefaritis.
= Hiperemia conjuntival.

= Hipertrofia papilar o folicular leve.

¢ Diagnostico

. Clinico: Basado en la anamnesis y la exploracion ocular.
. Pruebas de laboratorio: Cultivo de exudado conjuntival para descartar una sobre-
infeccion bacteriana.
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. Pruebas de alergia: Para descartar un proceso alérgico.

La sintomatologia es inespecifica por lo que la clave para el diagnostico la proporciona las

variaciones de intensidad de los sintomas en relacion con el trabajo y el descanso.

¢ Tratamiento

. Profilactico: Evitar la exposicion a agentes irritantes, uso de filtros en los monito-

res, correccion de los defectos de refraccion e higiene palpebral.

. Sintomatico: Irrigacién ocular con solucién salina y aplicacion de lagrimas artifi-

ciales.

2. Diagnéstico Diferencial de los Cuadros de Conjuntivitis

RASGO CLINICO VIRAL CLAMYDIAS BACTERIANA ALERGICA
Sensacion Cuerpo extrafio Cuerpo extrafio Cuerpo extrafio Prurito
Secrecion Serosa Mucopurulenta Mucopurulenta Mucosa
Foliculos Comun Comun Alguna especie Ausente
Papilas Infrecuente Frecuente Comun Comun
Adeno[‘)atla Comiin Comun Infrecuente Ausente
Preauricular
Frotis Conjuntival Mononuclear Infiltrado mixto Polimorfonuclear Eosinofilos
Particulas virales Cuerpos basofilos Agente bacteriano Mastocitos

VI. OJO ROJO DOLOROSO

La sintomatologia se caracteriza por la presencia de “Dolor ocular” propiamente dicho en

el area de la lesion, que puede irradiarse por la zona periorbitaria correspondiente al area de

inervacion sensitiva del nervio oftdlmico. Este dato nos permite realizar el diagnostico diferencial

con la sensacion de cuerpo extrafio, ardor o prurito, sintomatologia subjetiva que el paciente
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refiere como “dolor”.
La presencia de dolor ocular asociado a disminucion de la agudeza visual es indicativo de

una patologia ocular mas severa.

1. Clasificacion Clinica

A/ Patologia Inflamatoria
B/ Hipertension Ocular Aguda: Glaucoma Agudo

C/ Patologia Traumatica

A/ Patologia Inflamatoria

1/ Patologia Palpebral
a) Orzuelo
b) Herpes Zoster Oftalmico
2/ Patologia del Saco Lagrimal: Dacriocistitis Aguda
3/ Patologia Epiescleral: Epiescleritis
4/ Patologia Corneal: Queratitis
a) Infecciosas
b) No Infecciosas
5/ Patologia Uveal: Uveitis Anterior Aguda
6/ Patologia Orbitaria: Celulitis Orbitaria

1/ Patologia Palpebral
a) Orzuelo
b) Herpes Zoster Oftalmico
a) Orzuelo
Proceso inflamatorio supurativo agudo de las glandulas sebéaceas palpebrales, que
presenta el aspecto de una formacion nodular en el borde libre palpebral, con intensa reaccion
local y dolor (Figura 13).

Se distinguen dos tipos, segiin su ubicacion:
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* Orzuelo externo: Se produce en las glandulas sebaceas anteriores, Moll y Zeiss, que
estan asociadas a los foliculos pilosos de las pestaiias.

* Orzuelo interno: Se produce en las glandulas sebéaceas posteriores, denominadas
glandulas de Meibomio.
¢ Etiopatogenia

. Generalmente de origen infeccioso bacteriano estafilococico.

. Se presentan con gran frecuencia asociados a blefaritis.
¢ Cuadro Clinico

e Anamnesis: Sintomas

= Dolor local que aumenta a la palpacion.
= Triada sintomatica del segmento anterior, si el cuadro es intenso.
= Secrecion purulenta tras su fistulizacion cutanea espontanea.
¢ Exploracion ocular: Signos
= Inicialmente eritema cutdneo difuso y edema palpebral unilateral que puede
causar una blefaroptosis mecanica, principalmente los orzuelos internos que son de ma-
yor volumen.
= Tumoracion Dolorosa Palpebral.
¢ Diagnostico

o Clinico basado en la anamnesis y la exploracion ocular.
¢ Diagnostico Diferencial

Principalmente puede plantear problemas diagnosticos con el chalazion.

El chalazion es un proceso inflamatorio cronico estéril, de tipo granulomatoso, de las
glandulas de Meibomio. Es un granuloma de cuerpo extrafio reactivo al material sebaceo
retenido en la glandula obstruida. Clinicamente se presenta como una tumoracion nodular
palpebral indolora sin signos inflamatorios agudos, lo que le diferencia del orzuelo.
¢ Tratamiento

= Compresas Calientes

= Pomada antibiotica topica de aminoglucosidos (Gentamicina) dos o tres veces
al dia.

= Drenaje quirurgico de la coleccion de pus si no se resuelve o fistuliza esponta-
neamente.

= Tratamiento de la blefaritis de base.
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b) Herpes Zoster Oftalmico (HZO)

Proceso infeccioso causado por el herpesvirus varicella-zoster (VZV) que afecta a la
primera rama del nervio trigémino, el nervio oftalmico (Figura 14).

Representa la 2% localizacion en frecuencia tras la region tordcica y el nervio frontal es

la rama del nervio oftalmico més frecuentemente implicada.

¢ Etiopatogenia
La enfermedad se produce generalmente por reactivacion del virus, que ha permaneci-
do latente en el ganglio sensitivo de Gasser tras la primoinfeccion causante de la varicela en

la infancia.

Se consideran factores predisponentes: La edad avanzada y los procesos que cursan
con inmunodepresion celular entre ellos, SIDA, neoplasias, discrasias sanguineas, pacientes
trasplantados y aquellos estan recibiendo tratamiento inmunosupresor.

El virus varicella-zoster se reactiva y comienza a replicarse en el ganglio sensitivo,
provocando una necrosis neuronal y una marcada inflamacion, lo que daré lugar a una intensa
neuralgia. La neuritis persiste, mientras el virus se disemina por el nervio sensitivo, alcanzan-
do la zona de piel del dermatomo correspondiente a las terminaciones sensitivas del nervio

afecto.

¢ Cuadro Clinico
e Anamnesis: Sintomas
= Prédromos: Cefalea, malestar general y fiebre, preceden varios dias a la erup-
cion.
= Disestesias y dolor en el area de inervacion del nervio oftdlmico, que suele
preceder unos dias a la erupcidn vesicular y se intensifica con la aparicion de las vesicu-
las.
= Triada sintomética del segmento anterior, si cursa con proceso ocular asociado,
conjuntivitis, queratitis o uveitis.
e Exploracion: Signos

» Erupcion eritemato-vesicular hemifacial que se distribuye por las regiones
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fronto-temporal y orbitaria. Su extension depende de las ramas que estén afectadas, fron-
tal, lagrimal y/o nasociliar. Se caracteriza por la aparicion de papulas sobre una base
eritematosa que progresan a vesiculas en unas horas, acompanadas de una adenopatia
satélite. Las vesiculas dérmicas evolucionan hacia pustulas con hemorragias en 3-4 dias y
en una semana se forman costras dérmicas que curan dejando cicatrices permanentes.

= Signos dependientes de las complicaciones oculares asociadas, que suelen pre-
sentarse cuando se observa el denominado signo de Hutchinson correspondiente a la
presencia de vesiculas herpéticas en el dorso de la nariz, e indicativo de afectacion del
nervio nasociliar.

= Las manifestaciones oculares mas frecuentes son: Blefaroptosis por edema y

conjuntivitis folicular aguda asociada a las vesiculas del borde palpebral.

La evolucion del HZO generalmente es favorable, resolviéndose el proceso en el plazo
de tres o cuatro semanas, dejando areas residuales de hipo o hiperpigmentacion. Sin embargo,
algunos pacientes pueden desarrollar complicaciones mas graves:

= Qculares: Queratitis, epiescleritis, uveitis anterior, vasculitis retinia-
na, neuropatia optica isquémica y oftalmoplejia externa (Oculomotora), entre otras.
= Neuralgia post-herpética: Persistencia cronica del dolor en el territo-

rio afectado tras la curacidon del HZO mas alla de 1-3 meses.

¢ Diagnostico
= Clinico: La topografia de la erupcion eritemato-vesicular constituye una clave
diagnéstica.
= Pruebas de Laboratorio: La técnica de Tzanck es el estudio del frotis obtenido
por raspado de la base de las vesiculas y tefiido con Giemsa, que revela células gigantes
multinucleadas y células epiteliales con cuerpos de inclusion eosinofilos intranucleares.
Esta técnica es positiva en el 70% de las vesiculas. La elevacion sérica del titulo de anti-
cuerpos frente al virus del herpes zoster es sugestiva de infeccion reciente pero no es
diagnostica. El cultivo del virus a través del aspirado de la base de las vesiculas propor-

ciona el diagnostico de confirmacion.
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Requiere valoracidon oftalmologica para efectuar una exploracion ocular inmediata y un

seguimiento evolutivo de la enfermedad.

¢ Tratamiento
= Farmacos antivirales sistémicos: Aciclovir por via oral en dosis de 800 mg
cinco veces al dia, durante 7-10 dias. Este tratamiento mejora el curso clinico ya que
disminuye la duracién de las lesiones cutaneas y especialmente la frecuencia de complica-
ciones oculares y de neuralgia post-herpética.
= Pomada de Aciclovir topica, cutdnea y oftalmica, cinco veces al dia.
= Corticoides topicos para controlar la inflamacion ocular.

= Analgesia por via oral.

2/ Patologia del Saco Lagrimal: Dacriocistitis Aguda

Proceso inflamatorio agudo purulento del saco lagrimal y del tejido conectivo circun-
dante (Pericistitis), generalmente consecutivo a una obstruccion de la via lagrimal (Figura
15).

Desde el punto de vista clinico se reconocen dos formas, congénita y adquirida:

* Dacriocistitis congénita del recién nacido: La obstruccion de la via lagrimal
se localiza en el conducto lacrimonasal a nivel de su desembocadura en el meato nasal
inferior. Desde el nacimiento presentan epifora unilateral (10-20% bilaterales) con
episodios de conjuntivitis mucopurulenta asociada y en la gran mayoria de los casos,
se resuelve de forma espontdnea durante los tres primeros meses de vida. Se mantiene
hasta los seis meses con medidas higiénicas y masaje hidrostatico del saco lagrimal,
aceptandose en general la practica de un sondaje lagrimal a partir de los seis meses, si
no hay resolucion espontanea. El desarrollo de un cuadro de dacriocistitis aguda en el
recién nacido es infrecuente.

* Dacriocistitis adquirida: La obstruccion se debe a una inflamacion cronica
de la via lagrimal. Su etiopatogenia es compleja y mal definida, interviniendo factores
anatomicos y factores infecciosos locales o de vecindad (Patologia nasal). Actualmen-

te estos cuadros han disminuido en frecuencia, condicionado por la mejora de los
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habitos higiénicos. Se observa una predileccion del sexo femenino en la edad media
de la vida. Inicialmente la obstruccion es unilateral pero con el tiempo puede afectarse

el lado contralateral.

¢ Etiologia

La infeccion bacteriana es la mas frecuente. En adultos los agentes mas habituales son

Staphylococcus Aureus, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus pyogenes, mientras que

en nifios predomina Haemophilus Influenzae.

¢ Cuadro Clinico

El proceso puede ser de presentacion primaria en individuos sin antecedentes de epifo-

ra sin embargo, lo mas frecuente es la agudizacién de una forma cronica, generalmente

mujeres con epifora cronica por obstruccion de la via lagrimal.

e Anamnesis: Sintomas
= Epifora, sintoma clave en la patologia de la via lagrimal, fendémeno de extrava-
sacion lagrimal debido a obstruccion de los canales colectores.
= Dolor intenso en el canto palpebral interno (Fosa lagrimal) que aumenta con la
palpacion.
= Sintomatologia general: Cefalea, malestar general y fiebre, de caracter leve.
= Triada sintomatica del segmento anterior, si presenta otras complicaciones
oculares asociadas.
e Exploracion ocular: Signos
= Tumefaccidn eritematosa, tensa, indurada y caliente en el &ngulo nasal interno
que puede extenderse a la porcion interna de los parpados sobre todo al inferior y hacia la
mejilla adyacente.
= La expresion o presion cutdnea sobre la region del saco, en la fase supurativa,
provoca el reflujo del contenido mucopurulento por el punto lagrimal inferior.
= Adenopatia submaxilar.
e Complicaciones
= Conjuntivitis infecciosa cronica.
= QQueratitis ulcerativa infecciosa.
= La fistulizacion del proceso infeccioso hacia la cavidad orbitaria puede provo-

car celulitis orbitaria y excepcionalmente, tromboflebitis del seno cavernoso e incluso
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septicemia.

La evolucion espontanea mas frecuente es la delimitacion del proceso inflamatorio en
forma de absceso o piocele y su fistulizacion hacia la piel por debajo del ligamento cantal
medial.
¢ Diagnostico

Generalmente no plantea problemas, basandonos en la anamnesis y la exploracion. La
recogida de muestras del exudado permitird realizar el cultivo bacterioldgico y un antibio-
grama, y con ello el diagndstico etioldgico del proceso.
¢ Tratamiento

e Médico: Inicialmente reducir el proceso inflamatorio agudo.

= Antibidtico bactericida de amplio espectro por via sistémica: En adultos di-
cloxacilina 500 mg/6 horas y en nifios Amoxiclavuldnico 20-40 mg/kg/dia en tres dosis,
durante 10-14 dias.

= Antiinflamatorio no esteroideo oral (Diclofenaco 50 mg/12 horas).

= Analgesia por via oral.

= Tratamiento topico de la conjuntivitis infecciosa asociada.

= Descompresion del saco lagrimal: Si el cuadro no cede al tratamiento médico,
puede requerirse el drenaje quirdrgico del absceso mediante incision percutanea y coloca-
cion de un tubo de drenaje.

La aplicacién de compresas calientes sobre la zona alivia los sintomas pero puede fa-
vorecer la fistulizacion cutanea, originando una cicatrizacion antiestética.

e Quirudrgico: Tratamiento de la impermeabilidad de la via lagrimal.

Tras la resolucion de la fase aguda el paciente debe ser remitido a su oftalmologo para
valorar la permeabilidad de la via lagrimal. La recanalizacion quirtrgica de la via lagrimal
obstruida evitard nuevos episodios. Actualmente la técnica de eleccidbn que permite la

reconstruccion funcional de la via es la dacriocistorrinostomia.

3/ Patologia Epiescleral: Epiescleritis

Proceso inflamatorio de la epiesclera, en el territorio comprendido entre la insercion
de los musculos rectos y el limbo, con frecuencia recurrente y generalmente de caracter
benigno.

Se presenta con mayor frecuencia en adultos jovenes.
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¢ Etiologia
. Idiopatica: 70% de los casos.
. Asociada a enfermedades sistémicas y procesos infecciosos: 30% de los casos.
Entre ellas, atopia, Acné Rosécea, conectivopatias como, artritis reumatoide, lupus eri-
tematoso sistémico y sindrome de Reiter, vasculitis como, panarteritis nodosa, granu-
lomatosis de Wegener y sindrome de Behcet.
¢ Clasificacion Clinica
* Epiescleritis Simple: Inflamacion y congestion vascular difusa. Generalmen-
te, se afecta un cuadrante ocular, observandose una hiperemia sectorial subyacente a la
conjuntiva bulbar.
* Epiescleritis Nodular: La inflamacion y la congestion vascular se localizan
en un area definida, elevada, redonda u oval, de color rojo oscuro, denominada nodu-
lo. Por ello, este proceso también recibe el nombre de “Boton de Epiescleritis” (Figura

16).

¢ Cuadro Clinico
La epiescleritis puede presentarse como manifestacion ocular aislada o asociada a alte-
raciones de otras estructuras oculares como queratitis, uveitis, catarata, glaucoma, edema de
papila, afeccion de nervios oculomotores y edema de macula.
e Anamnesis: Sintomas
= Desde sensacion de ardor o irritacion a dolor ocular. El dolor ocular suele ser
de intensidad leve y no empeora a la palpacion.
= Triada sintomdtica del segmento anterior, de intensidad leve.
e Exploracion ocular: Signos
= Hiperemia del plexo vascular epiescleral superficial de forma difusa o nodular
como una elevacion hiperémica redondeada y circunscrita.
¢ Diagnostico
Esta entidad clinica requiere la valoracion oftalmologica, ya que puede plantear pro-
blemas de diagnéstico diferencial con un cuadro mas severo de Escleritis. La aplicacion
topica de un vasoconstrictor (Fenilefrina) facilita el diagndstico diferencial entre epiescleritis

y escleritis, ya que blanquea el plexo vascular epiescleral superficial sin cambios en el plexo
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vascular profundo.

Debe realizarse una exploracion ocular y una exploracion sistémica por aparatos para
el diagnostico etiologico.
¢ Tratamiento

La epiescleritis es una enfermedad benigna y autolimitada que puede resolverse es-
pontaneamente sin tratamiento en el curso de unos dias o semanas.

Conducta terapéutica:

= Topica: Aplicacion de compresas frias y lagrimas artificiales, para proporcio-
nar alivio.

= Sistémica: Administracion de antiinflamatorios no esteroideos, como el diclo-
fenaco, solo ante casos de episodios muy prolongados o recurrencias frecuentes.

= Etioldgica: Tratamiento de la enfermedad sistémica subyacente.

La administracion de antiinflamatorios esteroideos topicos estd contraindicada debido
al riesgo de provocar hipertension ocular, catarata o infecciones, pero ademas puede producir
el llamado “efecto rebote” por el cual la epiescleritis se reactiva al suspender los corticoste-
roides con una severidad incluso mayor que antes del inicio de este tratamiento.

4/ Patologia Corneal: Queratitis

La patologia inflamatoria corneal es la respuesta tisular producida tras la agresion de
agentes patogenos externos o bien mediada inmunoldgicamente. La reaccion inflamatoria
tisular que se desencadena a nivel corneal repercute en el segmento anterior ocular, presen-
tando signos conjuntivales y signos dependientes de la reaccion uveal asociada.

Los signos corneales dependen de la presencia de edema e infiltrado inflamatorio y de
la lesion tisular. Se caracterizan por grados variables de pérdida de transparencia y pérdida de
sustancia. Se denomina u/cera a la pérdida tisular combinada de epitelio y estroma corneal.

Las queratitis son siempre enfermedades potencialmente graves. Su importancia reside
en el deterioro visual que pueden ocasionar, consecutivo a las alteraciones de la transparencia
y de la curvatura corneal, asi como por la posibilidad de complicaciones derivadas de la

perforacion ocular: catarata, glaucoma, endoftalmitis y ptisis bulbi (Atrofia del globo ocular).

¢ Clasificacion Clinica-etiolégica
a) Queratitis Ulcerativa Infecciosa

b) Queratitis Ulcerativa No Infecciosa
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a) Queratitis Ulcerativa Infecciosa
Los procesos infecciosos corneales se caracterizan por la ulceracion del epitelio cor-

neal asociada a un infiltrado subyacente del estroma corneal.

¢ Etiopatogenia
En general, en ojos previamente sanos las tlceras corneales infecciosas se producen
asociadas a un traumatismo corneal es decir, requieren un defecto epitelial previo. Sin
embargo, hay especies bacterianas capaces de infectar el epitelio corneal integro como,
Neisseria gonorrhoeae, Corynebacterium diphtheriae, Haemophilus especie y Listeria.
* Factores Predisponentes

. Traumatismos mecénicos, quemaduras y causticaciones. Ante un traumatismo
provocado por un cuerpo extrafio de naturaleza vegetal deben sospecharse agentes
anaerobios u hongos.

o Uso de lentes de contacto, relacionado con el uso prolongado y la contaminacion
de la lente o de los productos de limpieza y conservacion.

. Patologia oftalmica: Dacriocistitis cronica, Conjuntivitis, Queratoconjuntivitis
sicca (Ojo seco), Queratitis por exposicion.

= Abuso de medicacion topica: Antibidticos, antivirales, corticoides, anestésicos,
etc.

* Factores Desencadenantes: Agentes Microbianos

. Bacterias: Los agentes mas frecuentes en los paises desarrollados son, por orden
de frecuencia, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus y pseudomona aeru-
ginosa. En portadores de lentes de contacto la especie bacteriana mas frecuente es la
pseudomona aeruginosa.

. Virus: Herpes simplex (Tipos I y II), herpes varicella-zoster y adenovirus. La que-
ratitis por herpes simplex es la causa mas frecuente de ceguera corneal de origen infec-
cioso en los paises desarrollados.

. Hongos: Los géneros mas frecuentes son Aspergillus, Fusarium y Candida.

. Parasitos: La Acanthamoeba es un protozoo cuya infeccion generalmente se aso-
cia al uso de lentes de contacto.

* Factores Agravantes: Procesos debilitantes que pueden empeorar el prondstico co-
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mo diabetes mellitus, alcoholismo, drogadiccion, SIDA, neoplasias y tratamientos inmunosu-
presores.
¢ Cuadro Clinico
Generalmente la sintomatologia de comienzo es brusca y de caracter unilateral. La in-
tensidad y el tiempo de evolucion del proceso clinico dependen de la virulencia del germen.
Las ulceras con clinica larvada y tiempo de evolucion largo estdn producidas por gérmenes
indolentes como Staphylococcus epidermidis, Moraxella y hongos. Los procesos con clinica
florida y tiempo de evolucion corto hablan a favor de especies mas agresivas como Neisseria,
pseudomona y neumococo.
e Anamnesis: Sintomas
. Disminucion de la agudeza visual en grado variable seglin la topografia lesional,
siendo las ulceras de localizacion central las que conllevan un mayor deterioro visual.
La vision borrosa depende de la disminucion de la transparencia corneal y/o inflama-
cion uveal asociada.
. Dolor ocular de intensidad variable: El dolor es mas intenso cuanto mas superfi-
cial es el defecto, ya que las terminaciones nerviosas se localizan en el epitelio.
. Triada sintomatica del segmento anterior muy marcada.

. Secrecion Conjuntival: Sus caracteristicas dependen del agente causal.

e Exploracion ocular: Signos

Los signos clinicos van a definir las diversas formas clinicas de queratitis en relacion

con el agente microbiano implicado:

= Hiperemia ciliar: signo comuin a todas las formas de queratitis.

. Queratitis bacteriana: Defecto epitelial de forma disciforme con bordes irregulares
y de localizacion central con una extension variable. Los bordes y el lecho de la ulcera
muestran un aspecto blanquecino por el edema e infiltracion del estroma corneal. Pue-
den cursar con reaccion uveal importante: miosis y presencia de infiltrado inflamatorio
en camara anterior formando un nivel de hipopion (Figura 17). EI hipopion suele ser
estéril, es un fendmeno reactivo que no implica la presencia de gérmenes en cdmara an-
terior salvo que exista perforacion corneal. La presencia de hipopion es caracteristica
del neumococo y de la pseudomona aeruginosa.

= Queratitis herpética: La queratitis por herpes simplex comienza con una erupcion
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vesicular que evoluciona hacia la formacion de una ulcera epitelial de aspecto dendriti-
co o geografico en el area central corneal (Figura 18). La sensibilidad corneal puede es-
tar disminuida en el 4rea corneal afectada.

o Queratitis micética: Ulcera de aspecto blanco-grisaceo sobreelevada con lesiones

satélites asociadas e hipopion.

e Complicaciones y Secuelas

. Leucoma corneal: Los procesos cicatriciales reparadores conducen a la aparicion
de opacidades corneales blanquecinas permanentes y a veces con neovasos asociados.

. Sinequias del iris anteriores y posteriores que provocan anomalias en la forma
pupilar y pueden ocasionar un glaucoma secundario.

. Cataratas secundarias.

. Perforacion corneal: Representa la complicacion mas grave, consecutiva a los
procesos de necrosis tisular. Esta situacion permite la invasion de gérmenes en la cama-
ra anterior produciéndose un cuadro de endoftalmitis infecciosa que puede conducir a

la pérdida de la vision.

¢ Diagnostico
. Clinico: Basado en la anamnesis y los signos de la exploracion ocular. La prueba
de tincion con fluoresceina evidencia el defecto epitelial y la morfologia de la ulcera.
. Pruebas de laboratorio:
¢ Estudio citoldgico: Tinciones de Gram y Giemsa.
e Cultivo microbioldgico y antibiograma de muestras procedentes del exudado
conjuntival y del raspado de la ulcera corneal.
Ante la sospecha de una queratitis ulcerativa infecciosa se solicitard su valoracion of-
talmologica ya que requiere estudio biomicroscopico y pruebas de laboratorio para establecer

el diagnéstico etioldgico.

¢ Tratamiento
El tratamiento de las queratitis ulcerativas infecciosas se basa en medidas generales y
tratamiento especifico en relacion con el agente causal. Las medidas generales ya se han

comentado en el apartado de los cuadros de conjuntivitis.
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Ante procesos graves como Ulceras extensas con hipopion se recomienda el tratamien-

to en régimen hospitalario.

. Eliminar los reservorios de gérmenes: Suspension del uso de lentes de contacto,
eliminacion de cuerpos extrafos.

. La oclusiéon monocular estd contraindicada ante un 0jo rojo con secrecion ya que
puede representar un factor favorecedor para el crecimiento de gérmenes.

. La aplicacion terapéutica de colirios anestésicos esta contraindicada porque des-
hidratan y ulceran el epitelio corneal al inhibir el proceso de reparacion epitelial. Ade-
mas abolen el reflejo de parpadeo y pueden ocasionar reacciones alérgicas.

. Los corticoides topicos potencian las queratitis herpéticas y micoéticas, ademas
pueden aumentar la Pio y provocar cataratas.

Tratamiento especifico:

. Queratitis Bacteriana: Ciclopléjico como atropina 1% para prevenir una reaccion
uveal anterior y antibidticos bactericidas de amplio espectro.

. Queratitis Herpética: Ciclopléjico y pomada de aciclovir.

. Queratitis Micoticas: Ciclopléjico y farmacos antifingicos.

La via de administracion puede ser tdpica, subconjuntival y sistémica.

b) Queratitis Ulcerativa No Infecciosa:

1) Queratitis catarral marginal

2) Queratitis por exposicion

1) Queratitis catarral marginal
Patologia inflamatoria corneal periférica ligada a una reaccién de hipersensibilidad
frente a los antigenos de agentes infecciosos. El agente causal mas frecuente es el Staphylo-
coccus aureus. Su prevalencia es elevada entre los pacientes afectos de blefaroconjuntivitis
estafilococica cronica.
¢ Cuadro Clinico
e Anamnesis: Sintomas
= Dolor ocular.
= Triada sintomatica del segmento ocular anterior.
e Exploracion ocular: Signos

» Hiperemia ciliar.
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= Infiltracion subepitelial blanco-grisacea de forma oval localizada en cérnea pe-
riférica proxima al limbo esclerocorneal. El epitelio corneal se desprende formandose una

ulcera con poca tendencia hacia la extension centripeta o periférica (Figura 19).

¢ Diagnostico
o Clinico: Basado en la anamnesis y el examen oftalmoldgico por biomicroscopia.
La prueba de tincion con fluoresceina pone de manifiesto el defecto tisular periférico.
Los infiltrados y tlceras marginales catarrales constituyen una complicacion de las ble-
faroconjuntivitis estafilocdcicas.
. Pruebas de laboratorio: Los cultivos de las muestras procedentes de la tlcera son

estériles.

¢ Tratamiento
. Blefaritis de base: Higiene palpebral y antibioticos topicos.
o Buena respuesta a los corticosteroides topicos: Se recomiendan medroxiprogeste-

rona o fluorometolona por su menor efecto hipertensor ocular.

2) Queratitis por Exposicion
Patologia inflamatoria corneal consecutiva a la deficiente hidratacion de la superficie
corneal por la pelicula lagrimal preocular, derivada de la incapacidad de los parpados de recubrir
la cérnea en cada parpadeo.
¢ Etiologia: Factores locales y sistémicos que provocan alteraciones del reflejo de parpadeo y/o
la exposicion constante de un area de la superficie corneal.
. Lagoftalmos: Dificultad o imposibilidad de oclusion de la hendidura palpebral al
cerrar los ojos. Las causas son multiples: origen neurogénico por paralisis del orbicular
(Paralisis de Bell) que causa un ectropion paralitico y en general los procesos que cur-

san con ectropion del parpado inferior.

] Exoftalmos: Enfermedad de Graves-Basedow.
. Anestesia general
] Estados de coma

¢ Cuadro Clinico
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e Anamnesis: Sintomas
= Dolor ocular
= Triada sintomatica del segmento anterior ocular.
= Vision borrosa en relacion con la presencia de secrecion conjuntival y/o la pér-
dida de transparencia corneal consecutiva al defecto epitelial.
e Exploracion ocular: Signos
= Alteracion de la motilidad palpebral, ectropion del parpado inferior, exoftal-
mos.
= Hiperemia ciliar.
= Alteraciones de la superficie corneal: El espectro clinico es variable, desde de-
fectos epiteliales punteados en el segmento inferior de la cornea a graves ulceraciones con

neovascularizacion, infeccion e incluso perforacion ocular.

¢ Diagnostico
. Clinico: Basado en la anamnesis y la exploracion ocular. Este cuadro requiere va-

loracidon oftalmologica.

¢ Tratamiento
= Preventivo: Aplicacion frecuente de lagrimas artificiales para lubricar la superfi-
cie ocular. Se recomienda la oclusion nocturna con parche ocular.
. Etioldgico: Patologia subyacente.

. Quirurgico: Cirugia palpebral.

5/ Patologia Uveal: Uveitis Anterior Aguda

Proceso inflamatorio del tracto uveal anterior, iris y cuerpo ciliar, de origen
etiopatogénico multiple, que representa la respuesta a una agresion directa o bien mediada
inmunoldgicamente por antigenos exodgenos o enddgenos.

Generalmente se afectan ambas estructuras, denominandose también iridociclitis, debido
a su contigiiidad anatdémica y sus vinculos vasculares, circulos arteriales mayor y menor del iris,

si bien también puede existir iritis o ciclitis de forma aislada.
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¢ Epidemiologia

Las uveitis anteriores constituyen la forma mas frecuente de inflamacién intraocular.
En general, es una enfermedad poco frecuente, de incidencia variable segun el medio. En
Espaia las uveitis anteriores representan el 75% del total de uveitis.

Su importancia radica en varios aspectos, por un lado el compromiso visual que pue-
den originar y ademas pueden ser consecutivas a una neoplasia primaria o metastasica o bien

la primera manifestacion de una enfermedad sistémica y por tanto una clave diagndstica.

¢ Clasificacion Clinica

Se clasifican segun su localizacion, en relacion con el segmento anatomo-topografico del

tracto uveal afectado:

. Anterior: Iris y/o cuerpo ciliar

. Intermedia: Pars plana del cuerpo ciliar
. Posterior: Vitreo, retina y/o coroides

- Panuveitis: El tracto uveal globalmente

¢ Etiologia
Las uveitis que nos interesan en este estudio son las uveitis anteriores, ya que son las que
cursan con un cuadro de ojo rojo. Desde el punto de vista etioldgico, las entidades patologicas
que cursan con un sindrome uveitico anterior podemos clasificarlas en los siguientes apartados:
o Idiopatica: La forma mas frecuente, representa el 50% de las uveitis anteriores.
= Asociada a HLA-B27: Artropatias seronegativas como, la espondilitis anquilosan-
te, el sindrome de Reiter, la artritis reumatoide juvenil, la artropatia psoriasica y las ar-
tropatias enteropaticas (Enfermedad de Crohn, Colitis ulcerosa).
. Infecciosa: Herpes virus, tuberculosis, sifilis y lepra.

. Asociada a enfermedades sistémicas: Sarcoidosis y sindrome de Behcet.

¢ Cuadro Clinico: Sindrome uveitico anterior
La uveitis anterior aguda suele ser unilateral y de comienzo brusco con sintomatologia

florida. Su curso clinico puede ser agudo no recurrente, si presenta un solo episodio inferior a tres
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meses de duracion, o bien agudo recurrente, si presenta brotes repetidos.
e Anamnesis: Sintomas

= Dolor ocular de intensidad variable, irradiado por el territorio del trigémino. Es
debido a la miosis espastica y a la irritacion de los nervios ciliares, provocado por los
mediadores inflamatorios. Aumenta con la acomodacion, con los movimientos oculares y
a la palpacion.

= Triada sintomatica del segmento anterior.

= Alteraciones visuales: Vision borrosa ocasionada por la miosis y la turbidez
del humor acuoso, vision iridiscente ante edema corneal e incluso disminucion de la agu-
deza visual, mas acusada en las formas recurrentes por el desarrollo de complicaciones
(Cataratas, Glaucoma).

e Exploracion ocular: Signos

= Hiperemia iridiana e inyeccion periqueratica.

= Miosis arreactiva, por edema del iris e irritacion del esfinter.

= Exudados en la camara anterior: células inflamatorias, proteinas y fibrina, pro-
cedentes de los vasos iridianos debido a la ruptura de la barrera hemato-acuosa. Provocan
el denominado “fenémeno Tyndall”, efecto Optico debido a la presencia de particulas
flotando en el humor acuoso, que se observa al hacer incidir un haz luminoso a través de
la camara anterior mediante la lampara de hendidura. Si el exudado inflamatorio es masi-
vo, se acumula en la parte inferior de la cdmara anterior formando un nivel de color blan-
quecino denominado Aipopion.

= Precipitados querdticos: Depdsito de los exudados en el endotelio corneal.

= Sinequias: Adherencias del iris al cristalino o al endotelio corneal, debidas a la
organizacion de los exudados. Provocan alteraciones de la forma pupilar.

= Presion intraocular: En general aparece una tendencia a la hipotensién ocular
debido a la ciclitis acompaiiante. Sin embargo, algunos tipos de uveitis pueden cursar con
tension normal e incluso hipertension ocular.

= Fondo de Ojo: La exploracion del segmento posterior mediante oftalmoscopia

es obligada para un correcto diagnoéstico diferencial.

¢ Diagnostico

La anamnesis y la exploracién ocular nos aportan datos para establecer un diagnéstico

55



clinico de sospecha. El diagndstico sindromico requiere una exploracion oftalmologica completa.

El diagnostico etiologico requiere una anamnesis y una exploracion fisica por aparatos,
para descartar una patologia sistémica inflamatoria de base. El estudio puede realizarse en
colaboracion con la unidad de Medicina Interna. La bateria de pruebas complementarias,

analiticas y radiologicas, debe enfocarse en relacion con los hallazgos del examen por aparatos.

¢ Tratamiento

El tratamiento del sindrome uveitico anterior se basa en tres pilares:

. Midriatico-ciclopléjico: La atropina por via topica es de eleccion. Reduce las mo-
lestias al disminuir el espasmo del musculo ciliar y del esfinter del iris, y evita la for-
macion de sinequias.

. Antiinflamatorios: Los Corticoides constituyen la base del tratamiento. Se utilizan
corticoides de alta potencia como, dexametasona, betametasona y prednisolona, por via
topica, periocular y sistémica.

. Inmunosupresores: El farmaco de eleccion es la ciclosporina A. Se emplea para el

control de uveitis recidivantes bilaterales graves (Artritis reumatoide juvenil).

6/ Patologia Orbitaria: Celulitis Orbitaria

Proceso inflamatorio agudo de los tejidos blandos de la orbita. Generalmente de origen
infeccioso, principalmente bacteriano. Las infecciones orbitarias constituyen una causa
importante de inflamacion orbitaria, tanto por su alta frecuencia como por sus consecuencias
graves, que incluso pueden llevar a la muerte.
¢ Epidemiologia

Las infecciones orbitarias afectan con mayor frecuencia a nifos y a individuos jovenes.
Representan la patologia aguda orbitaria mas frecuente en nifios y ocupan el 2° lugar en
frecuencia tras el hemangioma capilar. En algunos estudios hasta el 85% de los pacientes tienen
menos de 20 afios.
¢ Etiopatogenia

e Factores Predisponentes

= Agentes exdgenos: Traumatismos palpebrales y orbitarios, por contaminacion

externa de la herida penetrante o por cuerpos extrafios intraorbitarios(Origen vegetal, los
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mas frecuentes).
= Agentes endogenos: Son los mas frecuentes
* Infeccion de las vias respiratorias altas y/o sinusitis: La infeccion de los
senos paranasales es la causa mas frecuente de celulitis orbitaria. En los
nifios predominan las sinusitis etmoidales y maxilares, mientras que en los
adultos se desarrollan sinusitis fronto-etmoidales y maxilares.
* Focos infecciosos de estructuras vecinas: dermopatias faciales (Orzuelo,
Erisipela), infecciones 0seas o dentarias.
* Focos infecciosos intraorbitarios: endoftalmitis, panoftalmitis, dacrioadenitis
(Inflamacion de la glandula lagrimal) y dacriocistitis aguda.
* Foco séptico a distancia: Metastasis séptica hematdogena en pacientes
inmunodeprimidos.
e Factores Desencadenantes: Gérmenes
= Bacterias: Los nifios (menores de 5 anos) suelen afectarse con mayor frecuen-
cia por bacterias aerobias (capsuladas), como Haemophilus influenzae y Streptococcus
pneumoniae. Los adultos pueden presentar también infecciones por anaerobios o polimi-
crobianas por aerobios y anaerobios. Las bacterias aerobias mas frecuentes son Staphylo-
coccus aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus
pyogenes, y entre las anaerobias bacteroides y clostridium.
= Virus: Virus de la parotiditis, herpesvirus y virus del sarampion.
= Hongos: Las infecciones micdticas afectan principalmente a individuos inmu-

nodeprimidos. Destacan la mucormicosis y el género Aspergillus.

¢ Cuadro Clinico
e Anamnesis: Sintomas
= Generales: Cefalea, malestar general y fiebre.
= Dolor ocular espontaneo y con los movimientos oculares.
= Triada sintomatica del segmento anterior.
= Disminucién de la agudeza visual en los casos avanzados o cuando se afecte el
apex orbitario.
= Secrecion mucopurulenta.

e Exploracion ocular: Signos
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Edema palpebral inflamatorio: Blefaroptosis mecanico.
= Quémosis conjuntival (Figura 20).

= Hiperemia conjuntival.

Exoftalmos (Proptosis) axial de presentacion brusca, irreductible y doloroso a
la retropulsion.

= Oftalmoplejia externa o limitacion parcial de la motilidad ocular extrinseca.

= Alteraciones pupilares: Abolicion del reflejo fotomotor y midriasis.

= Adenopatias preauriculares.

e Complicaciones

= Absceso subperidstico u orbitario.

= Trombosis del seno cavernoso: Extension de la infeccion al seno cavernoso a
través de las venas oftdlmicas. Se produce un empeoramiento rapido del cuadro con afec-
tacion de los pares craneales III, IV, Vi, Vo y VL.

= Meningitis.

= Abscesos peridurales y cerebrales.

¢ Clasificacion Clinica

* Celulitis Preseptal: El proceso inflamatorio se limita a los parpados (piel, te-
jido celular subcutdneo y musculo), ya que el septum orbitario constituye una barrera
que impide su extension a la cavidad orbitaria. El cuadro clinico se caracteriza por
edema palpebral y quémosis, siendo el resto de la sintomatologia, general y ocular,
muy leve. No hay signos de afectacion orbitaria postseptal, la motilidad ocular intrin-
seca y extrinseca estd conservada y el globo ocular esta indemne.

* Celulitis Retroseptal: Proceso inflamatorio que afecta a las estructuras que
estan por delante y por detrds del septum, grasa orbitaria, misculos y paquete vasculo-
nervioso, y su efecto masa puede comprometer al globo ocular. Su cuadro clinico es el
descrito.

¢ Diagnostico
e Clinico: Anamnesis y exploracion ocular.

e Pruebas de Laboratorio:
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= Hemograma: Aumento de la velocidad de sedimentacion globular, leucocitosis
y desviacion a la izquierda.
= Hemocultivo
= Microbiolégico: Frotis de exudado nasofaringeo y conjuntival para su tincion,
cultivo y antibiograma.
e Pruebas de diagnostico por imagen:
= Radiologia simple para visualizar los senos paranasales:

* Proyeccion posteroanterior.

* Proyeccion de Caldwell (Frontonaso): Seno frontal y etmoidal.

» Proyeccion de Waters (Nasomento): Seno maxilar.

= Tomografia Axial Computarizada (TAC):

= Celulitis preseptal: Muestra una hiperdensidad de los tejidos preorbi-
tarios con ausencia de cambios orbitarios.

» Celulitis retroseptal: Muestra un engrosamiento y una hiperdensidad
de los tejidos preseptales con borramiento y veladura de las estructuras de los tejidos
blandos orbitarios.

» Patologia sinusal: Muestra un engrosamiento de la mucosa sinusal
con opacificacion de los senos y la posible presencia de nivel fluido-aire.

¢ Diagnostico Diferencial
e Las situaciones mas frecuentes en la practica clinica son:
= Reacciones alérgicas monolaterales: Edema alérgico urticariforme de los par-
pados tras el contacto con antigenos exdgenos como el polen, tras la ingestion de alimen-
tos o farmacos o bien tras la picadura de insectos, debido a una reaccion de hipersensibili-
dad tipo I.
= Miositis postquirurgicas.
e Otros Cuadros Clinicos:
= Rabdomiosarcoma: Neoplasia primaria maligna de la 6rbita més frecuente en
nifos de 3-5 afios de edad. Cursa con exoftalmos y desplazamiento del globo ocular, pero
con ausencia de fiebre y de leucocitosis.
= Metastasis del Neuroblastoma: Se presenta en nifios de 1-3 afios de edad. Cur-
sa con un cuadro de inflamacion asociada y equimosis.

= Pseudotumor inflamatorio agudo: Poco frecuente en nifios y no suele acompa-
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narse de fiebre ni leucocitosis.

= Fistula carotido-cavernosa.

¢ Tratamiento
La celulitis preseptal y especialmente la celulitis retroseptal constituyen una urgencia
oftalmologica que requiere hospitalizacion. Ante una celulitis claramente preseptal y un paciente
colaborador puede realizarse el tratamiento en asistencia ambulatoria con seguimiento diario.
= Antibidticos sistémicos: Bactericidas de amplio espectro por via oral o paren-
teral, generalmente una cefalosporina de 2% o 3* generacion asociada a un aminoglucdsido
(Gentamicina). Ante la sospecha de infeccion por anaerobios se puede asociar clindamici-
na. Ante alergia a la penicilina y B-lactamicos se puede asociar vancomicina.
= Corticoides sistémicos: Se administrardn a las 24-48 horas de instaurada la an-
tibioticoterapia.
= Interconsulta al Servicio de Otorrinolaringologia: Valoracion del drenaje del

seno paranasal afectado.

B/ Hipertension Ocular Aguda: Glaucoma Agudo

La presion intraocular (Pio) se mantiene en unos niveles estables por un complejo y
dindmico equilibrio entre la produccion constante de humor acuoso y su drenaje. Las alteraciones
de la dinamica del humor acuoso pueden producir una elevacion de la Pio superior a los niveles
fisiologicos. La Pio normal tiene un valor medio de 15,8 milimetros de mercurio (mm Hg) con
una desviacion estandar de 2,6 mm Hg.

La hipertension ocular (HTO) aguda es un cuadro que cursa con un aumento brusco de la
Pio, acompafiado de dolor ocular e irradiado y con frecuencia asociado a sintomatologia vagal

(Figura 21).

¢ Cuadro Clinico
e Antecedentes Oculares
= Episodios de vision de halos de colores alrededor de las luces, dolor ocular en

la oscuridad (Midriasis pupilar) y cefalea hemicraneal homolateral, pueden ser sintomas
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prodromicos de un “ataque agudo de glaucoma”.

= Historia previa de catarata en evolucion: Diagnostico de sospecha de glaucoma
facogénico (origen cristaliniano).

= Historia previa de tratamiento con fAirmacos hipotensores, antiglaucomatosos.

= Existencia de cirugia ocular previa: Cataratas, glaucoma y cirugia vitreo-
retina.

= Uso de medicacion: Los corticoides pueden explicar el aumento de la Pio y los
midriaticos topicos, en individuos con cdmara anterior estrecha.

= Antecedentes de traumas oculares previos.

Desde el punto de vista etiologico, una gran variedad de cuadros pueden cursar con HTO
aguda. El glaucoma agudo primario por cierre angular representa el cuadro clasico de “ataque
agudo de glaucoma”, cuya sintomatologia se expone a continuacion.

e Sintomas

= Disminucién de la agudeza visual y vision de halos de colores alrededor de las
luces (Vision Iridiscente).

= Dolor ocular punzante y periorbitario con exacerbaciones paroxisticas sobre un
fondo permanente.

= Triada sintomatica del segmento anterior.

= Sintomatologia vagal: Las irradiaciones a distancia son frecuentes y pueden
prevalecer sobre los fendémenos oculares, presentdndose cefaleas occipitales y cefaleas
reflejas de origen vagal acompanadas de nauseas, vomitos, bradicardia e hipotension
arterial.

¢ Exploracion ocular: Signos

= Inyeccion mixta: Conjuntival y ciliar

= Edema corneal: El ojo presenta un aspecto “glauco” (verdoso), de ahi el térmi-
no de glaucoma.

= Pupila en midriasis media arrefléctica (abolicion del reflejo fotomotor).

= Cémara anterior estrecha (Ataque agudo de glaucoma).

= Hipertonia ocular: La palpacion bidigital del globo ocular a través del parpado
superior, bajando el globo ocular hacia el suelo de la 6rbita y valorando su resistencia

mediante presiones alternantes, proporciona una sensacion de “dureza marmorea”, ya que
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la Pio suele superar los 40 mm de Hg.

¢ Diagnostico

Ante el diagnostico de sospecha de hipertension ocular aguda, basandonos en la
anamnesis y la exploracion ocular, debe solicitarse la valoracion oftalmoldgica.

La medicion de la Pio, mediante un tonémetro de aplanacion, constituye la base del
diagnostico sindromico de HTO y el examen del segmento ocular anterior con la lampara de

hendidura (Biomicroscopia) es el elemento clave del diagndstico diferencial etiologico.

¢ Tratamiento

Establecido el diagnodstico de confirmacion oftalmoldégico, se requiere el ingreso
hospitalario para instaurar la terapéutica adecuada. El diagnostico precoz y la actuacion
terapéutica urgente son fundamentales para evitar el deterioro de la funcion visual, ya que la HTO
provoca lesiones irreversibles en el nervio optico que pueden conducir a la atrofia Optica
glaucomatosa.

En general toda HTO aguda requiere inicialmente tratamiento médico con hipotensores
oculares topicos (-bloqueantes y midticos) y sistémicos (Diuréticos). Posteriormente en algunos

casos puede ser necesario el tratamiento mediante l4ser y/o cirugia.

C/ Patologia Traumatica

En las ultimas décadas la traumatologia ocular ha experimentado un incremento nota-
ble en los paises desarrollados, condicionado por la industrializacidon creciente, el trafico
rodado y otras actividades de riesgo.

Su importancia radica en la repercusion visual, ya que en un alto porcentaje de casos
provocan disminucion de la agudeza visual y en los paises desarrollados figuran como la “7¢
causa de pérdida anatomica del globo ocular”, tanto entre los individuos en edad infantil
mayores de tres aflos como en adultos.

Desde el punto de vista epidemiologico, las causas mas frecuentes de traumatismo
ocular en nuestro pais son los accidentes laborales, seguidos por los accidentes domésticos,
las actividades de ocio, los accidentes de trafico, los accidentes deportivos y las agresiones,
entre otros.

En lo que respecta a otros factores epidemiologicos, la banda de edad predominante se
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sitia en las tres primeras décadas de la vida, se observa un ligero predominio del ojo
izquierdo sobre el derecho y una predileccion marcada del sexo masculino, que muestra un

riesgo significativamente mayor de padecer trauma ocular severo.

1/ Etiologia: Naturaleza del agente implicado en el trauma ocular

A/ Agentes Mecanicos: “Traumatismos”
B/ Agentes Fisicos: Térmicos, radioactividad, electricidad.
C/ Agentes Quimicos: Alcalis, acidos.

D/ Agentes Corrosivos: Gases lacrimdgenos, disolventes industriales.

Los traumatismos oculares pueden ser contusos y perforantes. Los traumatismos ocu-
lares contusos se producen por la accion de agentes mecéanicos romos dotados de gran energia
cinética, por aceleracion o desaceleracion, lo que acontece ante choques, caidas o explosio-
nes. Un trauma contuso en la region ocular, periocular o craneal puede provocar lesiones de
estructuras del segmento anterior de forma aislada o asociada a lesiones del segmento
posterior por efecto indirecto o contragolpe.

Las lesiones oculares no perforantes muestran en general un buen prondstico visual sin
embargo, la implicacion del segmento posterior lo ensombrece, ya que puede provocar lesiones
visuales muy invalidantes.

Los traumatismos oculares perforantes son debidos a la accién de agentes mecanicos
dotados de gran fuerza cinética y generalmente provistos de bordes afilados. Los objetos
pueden ser cortantes, punzantes o incluso romos animados de gran velocidad, que causan
heridas contusas o arrancamientos.

Los globos oculares con traumas mas severos son aquellos en los que se ven involucrados
tanto el segmento anterior como el posterior, sobre todo si existe doble perforacion ocular, ya que
en un buen numero de casos evolucionan a la ceguera o se procede a su escision quirtrgica.

Los traumatismos perforantes que se acompafian de la presencia de cuerpos extraifios
intraoculares (CEIO), se asocian a determinadas actividades como picar, cavar o martillear, ya
que se producen particulas que aun teniendo pequefo tamafio poseen una gran energia cinética
que les permite atravesar las paredes del globo ocular y alojarse en su interior. La mayoria de los
CEIO son fragmentos metalicos, que al estar animados de gran velocidad suelen alojarse en el

segmento posterior.
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Los traumatismos de los anejos oculares pueden presentarse de forma aislada o aso-
ciados a lesiones del globo ocular, en el contexto de un cuadro traumatico contuso o penetran-
te. En estos casos, la fuerza también es absorbida por el globo ocular, los parpados, los
musculos extraoculares y los tejidos blandos de la oOrbita, con las consiguientes lesiones.

Ademas, el traumatismo de las partes blandas suele acompanar a las fracturas de la 6rbita.

2/ Cuadros Clinicos

a) Erosion Corneal

b) Cuerpos Extrafios: Conjuntiva / Cérnea
c¢) Fototraumatismos

d) Causticaciones

e) Uveitis Anterior Traumatica

a) Erosion Corneal

Las abrasiones corneales constituyen una de las causas mas frecuentes de consulta en el
servicio de urgencias. Generalmente son “defectos epiteliales” provocados por traumatismos
superficiales de etiologia multiple, arafazo, cuerpo extrafo tarsal, concrecion calcarea

conjuntival, rama de arbol, ajuste inadecuado de lente de contacto, entre otros.

¢ Cuadro Clinico

El paciente refiere el antecedente traumatico asociado a la siguiente sintomatologia:

= Dolor ocular que aumenta con el parpadeo y los movimientos del globo ocular.
= Vision borrosa, si afecta al area pupilar, debido a disminucion de la transpa-
rencia corneal.
= Triada sintomatica del segmento anterior: Lagrimeo / Fotofobia / Blefarospas-
mo.
. Exploracion ocular: Signos
¢ Hiperemia Ciliar o periqueratica.
e Area corneal Fluoresceina (+): Defecto epitelial de extension variable (Figura
22).
e Eversion del parpado superior: Se puede evidenciar la presencia de un cuerpo

extrafio subtarsal superior, causante de la lesion. En este caso se observan erosiones
64



lineales verticales por el efecto de roce del parpado.

e Signos de reaccion uveal anterior acompafante: Principalmente ante erosio-
nes profundas.

Previamente se instilara colirio anestésico topico para eliminar el blefarospasmo, lo
que facilitard la exploracién ocular. El defecto epitelial se puede observar en el examen
directo con linterna, ya que la distorsion del reflejo corneal proyecta una sombra del defecto
optico sobre el iris. Sin embargo, se reconoce mejor tras la tinciéon con fluoresceina y
observacién bajo luz azul cobalto, que mostrard la extension de la lesion de color verde

brillante.

¢ Diagnostico

o Clinico: Basado en la anamnesis y la exploracion ocular.

¢ Complicaciones
= Infeccion secundaria: Generalmente poco frecuente.
= Leucoma cicatricial: Opacidad corneal permanente, si la erosion rebasa el epi-
telio afectando la membrana de Bowman y el estroma corneal.
= Erosion corneal recidivante o queratalgia recidivante: Recidiva del defecto epi-
telial tras un periodo de tiempo variable y sin relacion con un nuevo traumatismo. Tipi-
camente suele ponerse de manifiesto tras el despertar matutino, con la apertura palpebral.
Desde el punto de vista etiopatogénico, este cuadro recurrente suele aparecer tras erosio-
nes por aranazo. El problema parece residir en la membrana basal debido a un fallo en la
fijacion de los hemidesmosomas de las células epiteliales.
¢ Tratamiento
= Cicloplejia: Instilacion de una gota de colirio ciclopléjico (ciclopentolato), pa-
ra disminuir el espasmo ciliar y aliviar el dolor. Ante erosiones extensas, es conveniente
prescribir una aplicacion cada 12 horas de ciclopléjico.
= Pomada antibiotica de eritromicina. Este antibiotico no produce un efecto toxi-
co inhibitorio sobre la epitelizacion, a diferencia de los aminoglucosidos, y produce me-
nos reacciones alérgicas que otros antibioticos. Se prescribira su aplicacion tdpica cuatro
veces al dia, mientras persista la erosion como prevencion de la infeccion.
= Facilitar la reepitelizacion: Oclusion del ojo afectado durante 24 horas, me-

diante un parche semi-compresivo.
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= Analgesia por via oral: Para aliviar el dolor en cuanto desaparezca el efecto del
anestésico topico.
¢ Pronostico
En la mayoria de los casos son procesos banales y de buen prondstico, ya que no suelen

desarrollar complicaciones y se resuelven sin dejar secuelas cicatriciales en 24-48 horas.

b) Cuerpos Extrafios Conjuntivales / Corneales

La reaccion de intolerancia que conlleva la presencia de un cuerpo extraiio depende de
dos factores: su ubicacion y su naturaleza quimica.

En términos generales, los cuerpos extraios superficiales son mal tolerados, por lo que
conllevan una reaccion de intolerancia inmediata. En ausencia de tratamiento los fendmenos
de intolerancia local (Triada defensiva del S.A.) pueden conducir a su eliminacidon esponta-
nea. Los cuerpos extrafios profundos (Estroma corneal) son generalmente mejor tolerados que
los superficiales. Esto es debido a la irritacion de las terminaciones nerviosas, que se
distribuyen en los estratos tisulares mas superficiales.

En relacion con su naturaleza quimica, la tolerancia es variable, llegdndose en algunos
casos a una tolerancia perfecta, como ocurre con los cuerpos extrafios de vidrio no plomado
(Gafas, luna de coche). Los cuerpos extrafios de origen vegetal y animal presentan una
gravedad especial, bien por su accion toxica local, bien por la dificultad particular de su
extraccion.
¢ Etiologia: Naturaleza quimica del cuerpo extrafio

. Inorganicos: Arena, carbon, particulas de cristal, aunque los mas frecuentes son

los metalicos, generalmente particulas de hierro.

. Organicos: Vegetales (granos de cereales) y animales, como pelos de oruga y lar-

vas de mosca (Oftalmomiasis).
¢ Localizacion

o Conjuntiva: Pueden estar adheridos a la conjuntiva bulbar, alojados en los fondos

de saco y muy frecuentemente en el surco subtarsal del parpado superior.

. Cornea: Se presentan impactados sobre el epitelio o el estroma anterior. Los mas

frecuentes son los metalicos que suelen enclavarse en el estroma, ya que suelen estar

dotados de gran energia cinética (Figura 23).
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¢ Cuadro Clinico
La sintomatologia es similar al cuadro de erosion corneal, sin embargo los cuerpos ex-
trafios conjuntivales no suelen producir dolor ocular generalmente, el paciente refiere
sensacion de arenilla o cuerpo extrafio asociado a la triada defensiva del segmento anterior.
. Exploracion ocular: Signos
¢ Hiperemia conjuntival o ciliar, segtn su localizacion.
¢ Visualizacion del cuerpo extrafio: Bajo anestesia topica, eversion del parpado
superior ya que tipicamente se ubican en el surco subtarsal. Se pueden observar sobre
la conjuntiva bulbar, en los fondos de saco como las larvas de mosca o impactados en
la cornea. Los cuerpos extrafios metalicos, generalmente relacionados con el ambiente
laboral, suelen presentar un anillo de 6xido o herrumbre amarillo-rojizo que se forma
tras la degradacion ferrosa.
e Signos de reaccion uveal anterior asociada.
e La extraccion de un cuerpo extrafio corneal deja un defecto tisular de exten-
sion y profundidad variable en el area del impacto que puede ponerse de manifiesto

mediante la tincion con fluoresceina.

¢ Diagnostico

. Clinico: Basado en la anamnesis y la exploracion ocular.

¢ Complicaciones
= Infeccion secundaria: En términos generales poco frecuente sin embargo, los
cuerpos extrafios de origen vegetal se asocian a un mayor riesgo de infeccion sobre todo
por gérmenes anaerobios.
= Leucoma cicatricial: Los cuerpos extrafios profundos enclavados en el estroma

corneal, que en la practica clinica suelen ser particulas metalicas.

¢ Tratamiento: Bajo Anestesia Topica
= Cuerpos extranios conjuntivales: Se extraeran mediante irrigacién con suero fi-
sioldgico isotonico limpiando los fondos de saco, con un hisopo de algodéon o con una
gasa humedecida. Realizar la eversion del parpado superior para extraer las particulas

enclavadas en la conjuntiva tarsal superior. Tras su extraccion se prescribird cobertura
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antibidtica topica durante unos dias para evitar una infeccion sobreafiadida, pero en gene-
ral no requieren oclusion monocular.

= Cuerpos extrafos corneales: Si son superficiales se extraeran facilmente reali-
zando la pauta recomendada en el apartado anterior. Los cuerpos extraiios enclavados en
el estroma requieren su extraccion mediante una aguja hipodérmica estéril (25G) con su
borde biselado y limpieza del anillo de 6xido con una fresa. Su extraccion requiere expe-
riencia y debe realizarse a través de un biomicroscopio, por lo que es recomendable su
derivacion al especialista.

= Los cuerpos extraios organicos, como pelos de oruga o larvas de mosca, debi-
do a la dificultad de su extraccion y a la intensa reaccion inflamatoria que desencadenan,

deben ser valorados por el oftalmologo.

¢ Prondstico

Los cuerpos extraios conjuntivales son los que presentan la evolucion més favorable.
Los cuerpos extrafios corneales que se enclavan en el estroma suelen dejar un leucoma
cicatricial y algunos cuerpos extrafios de naturaleza organica pueden presentar una evolucion

clinica mas torpida.

¢) Fototraumatismos

Las lesiones por radiacién ultravioleta generalmente se producen tras la exposicion
accidental a arcos voltaicos, ldmparas solares o al reflejo solar sobre la nieve, sin llevar
proteccion ocular adecuada. Estas radiaciones se absorben en la superficie ocular anterior
provocando un cuadro de queratoconjuntivitis.

Distinguimos dos formas clinicas en relacion con la fuente radioactiva:

* Queratoconjuntivitis Actinica o Solar: Se produce tras la exposicion a la
radiacion solar sin proteccion. Denominada “Oftalmia de la nieve”, ya que se asocia al
deporte invernal.

* Queratoconjuntivitis Fotoeléctrica: Producida tras la exposicion a arcos vol-

taicos, sopletes y soldadura.
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¢ Cuadro Clinico

El paciente presenta un cuadro de queratoconjuntivitis bilateral de intensidad varia-
ble, no relacionado con el tiempo de exposicion. La sintomatologia se manifiesta tipicamente
tras un periodo de latencia post-exposicion de 6-12 horas, por lo que con frecuencia es una
urgencia nocturna. El paciente refiere dolor asociado a una intensa triada defensiva del
segmento ocular anterior.

La exploracion ocular se realizara bajo anestesia topica para eliminar el intenso blefa-
rospasmo asociado y mediante tincion con fluoresceina.

Signos oculares:

e Hiperemia conjuntival y ciliar.

e Defecto epitelial fluoresceina (+): Generalmente cursa en forma de querato-
patia epitelial puntiforme en el area interpalpebral (Figura 24). El cuadro puede ser
mas severo presentando areas de desepitelizacion extensa y edema palpebral.

¢ Diagnostico
. Clinico: Basado en la anamnesis y la exploracion ocular.
¢ Tratamiento
= Ciclopléjico topico.
= Pomada antibidtica tdpica y oclusion binocular.
= Analgésico por via oral.
= Sedante por via oral para facilitar el descanso nocturno.
¢ Pronostico
En general, su evolucion es favorable y se resuelven en un plazo de 24-48 horas sin dejar

secuelas cicatriciales.

d) Causticaciones

Las causticaciones o quemaduras quimicas constituyen una urgencia oftalmologica
absoluta ya que la instauracion de un tratamiento inmediato va a ser un factor determinante en
el pronostico visual. Las lesiones quimicas pueden producir efectos devastadores sobre la
superficie ocular, con alteracion visual unilateral o bilateral permanente.

Desde el punto de vista epidemiologico, pueden ser accidentes domésticos en relacion
con el uso de detergentes, accidentes agricolas en el ambiente rural por el empleo de

fertilizantes o como trauma laboral en el dmbito industrial, que representa la situaciéon mas
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frecuente afectando sobre todo a varones jovenes.
¢ Etiologia

Los agentes quimicos implicados son principalmente los alcalis y los 4cidos, en forma
de liquido, s6lido o gas, siendo estos ultimos los menos lesivos.

e Acidos: Sulfurico, sulfuroso, fluorhidrico, clorhidrico, nitrico y acético. Alca-
lis: Los mas nocivos son el amoniaco, la sosa caustica, la lejia (Hidroxido sédico) y la
cal viva (Hidréxido célcico).

¢ Fisiopatologia

e Acidos: La principal caracteristica es su limitacion, ya que provocan desnatu-
ralizacion y coagulacion de las proteinas histicas formando complejos insolubles que
constituyen una barrera contra la penetracion en profundidad del agente quimico. Por
esta razon la mayoria de las causticaciones dcidas se limitan al epitelio formando esca-
ras superficiales y su efecto toxico no es progresivo.

e Alcalis: Su rasgo principal es la difusion, ya que producen disolucion de las
proteinas tisulares penetrando en profundidad. Tienden a reaccionar con las fracciones
lipidicas celulares, formando complejos hidrosolubles que penetran con facilidad en el
estroma corneal y la esclerdtica. Producen necrosis de los tejidos por isquemia vascu-
lar. Su accion lesiva depende de la concentracion del alcali y la duracién de su exposi-
cion. Desde el punto de vista pronostico, causan lesiones mas graves que pueden afec-
tar a todo el segmento ocular anterior.

¢ Cuadro Clinico

La intensidad o gravedad de la causticacion depende de una serie de factores:

» Naturaleza quimica del agente caustico: Presentan peor prondstico las
causticaciones producidas por agentes alcalinos.

= Concentracion y capacidad de penetracion.

» Temperatura del caustico.

» Tiempo de contacto y area expuesta al agente caustico.

La sintomatologia se caracteriza por intenso dolor ocular, vision borrosa y triada sin-
tomatica del segmento anterior. La ausencia de dolor es un signo de mal pronostico ya que
algunos agentes cdusticos y en especial los alcalis pueden producir hipoestesia o anestesia.

La clasificacion de Hughes, modificada por Roper-Hall y Ballen, correlaciona los sig-

nos clinicos observados en las primeras exploraciones con el pronostico visual a largo plazo.
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Se reconocen cuatro grados de alteracion histica:

e Grado I: Queratoconjuntivitis Quimica, que cursa con defecto epitelial y au-
sencia de isquemia. Su pronostico es favorable.

e Grado II: Queratoconjuntivitis Isquémica Leve. Prondstico favorable.

e Grado III: Queratoconjuntivitis Isquémica Moderada. Prondstico reservado.

e Grado IV: Queratoconjuntivitis Isquémica Grave: Cérnea Opaca. Prondstico
desfavorable.

El tiempo de aparicion y los intervalos entre ellos es variable por lo que se aconseja su

observacion durante los primeros dias.

Las complicaciones y posibles secuelas estan ligadas a la extension de los procesos

necroticos, a la infeccion sobreafiadida y a las reacciones endooculares.
¢ Diagnostico

. Anamnesis: Identificacion del agente caustico causal y sintomatologia.

o Exploracion Ocular: Valoracion de los signos clinicos mediante tincion con coli-
rio de fluoresceina a nivel de los bordes palpebrales, conjuntiva y cornea. La presencia
de una conjuntiva palida o ausencia de hiperemia vascular es indicativa de isquemia ti-
sular. La cérnea puede mostrar un defecto epitelial de extension y profundidad varia-
bles.

- Valoracion clinica oftalmologica: Biomicroscopia y tonometria ocular.

. Valoracion clinica por medicina interna y otorrinolaringoldgica, ante la sospecha
de deglucion o aspiracion de la sustancia quimica.

¢ Tratamiento

Es una urgencia inmediata ya que su pronostico visual va a depender de las lesiones ti-

sulares y principalmente de la rapidez en la actuacion terapéutica.

La terapéutica inicial de las causticaciones se basa en los siguientes pilares:

= Tratamiento inmediato: Irrigacion abundante con suero fisiologico isotdnico o
agua en el momento del accidente durante un tiempo minimo de 30 minutos, ya que la
actuacion tardia ensombrece el prondstico. Lavado de los fondos de saco conjuntivales y
de la conjuntiva palpebral eliminando los restos de cdustico con gasas humedecidas. La
anestesia topica previa puede ser necesaria para eliminar el blefarospasmo asociado, lo
que facilitara la irrigacion y la exploracion ocular. Se pueden utilizar agentes neutralizan-

tes quimicos de las sustancias alcalinas como la solucion de EDTA 0.01-0.05 molar (Aci-
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do etileno-diamino-tetraacético).

= Agentes midriatico-ciclopléjicos: Colirio de atropina 1% o de ciclopentolato
tres veces al dia. Se utilizan como profilaxis de la iridociclitis asociada y para disminuir el
dolor secundario al espasmo iridociliar.

= Profilaxis de la infeccion: Antibiodticos topicos.

= Control del proceso inflamatorio: Antiinflamatorios esteroideos como dexame-
tasona 0.1% o prednisolona 1% por via topica, en aplicaciones frecuentes.

La valoracion oftalmolégica es fundamental en este tipo de procesos tanto desde el

punto de vista clinico como terapéutico.

e) Uveitis Anterior Traumatica

Los traumatismos contusos del globo ocular pueden producir un cuadro de iridociclitis
de intensidad variable, asociado a otras lesiones estructurales de los segmentos oculares
anterior y posterior. La presencia de sangre en camara anterior, denominada hifema, es una
manifestacion frecuente de las contusiones oculares.

Desde el punto de vista epidemiologico, se asocian a accidentes laborales y sobre todo
a la practica deportiva, predominando en varones jovenes que en un alto porcentaje de casos
son menores de 20 afios.

Desde el punto de vista fisiopatologico, la compresion del globo ocular produce un
acortamiento de su didmetro anteroposterior que determina una expansion ecuatorial brusca.
La cérnea, la porcidon anterior de la esclerotica y el diafragma iridocristaliniano sufren un
desplazamiento brusco posterior, produciéndose una expansion compensadora del ecuador del
globo ocular. Este mecanismo favorece el desgarro de los tejidos situados en la vecindad del
angulo camerular. La mayoria de los casos de hifema se deben a desgarros de la cara anterior

del cuerpo ciliar con lesion de los vasos del circulo arterial mayor del iris y sus ramas.

¢ Cuadro Clinico
e Anamnesis: Sintomas
= Dolor ocular
= Disminucion de la agudeza visual
= Triada sintomatica del segmento anterior

= Sintomas generales: cefaleas, vomitos y somnolencia, en relacion con el ante-
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cedente contuso sobre todo si se asocia a trauma craneal.

e Exploracion ocular: Signos
= Hiperemia ciliar

= Signos clinicos de una uveitis anterior

¢ Lesiones asociadas

= Cornea: Erosiones traumaticas.

= Iris y cuerpo ciliar: Desgarros del esfinter pupilar, desinsercion de la raiz del
iris (Iridodialisis), desinsercion del cuerpo ciliar (Ciclodialisis) y recesion angular, que
representa un riesgo de desarrollar glaucoma traumatico.

= Hifema traumatico: El nivel de sangre en camara anterior es variable, desde
tyndall hematico que so6lo se detecta mediante biomicroscopia hasta colecciones sangui-
neas que ocupan toda la camara anterior (Figura 25). Puede cursar con midriasis trauma-
tica arreactiva secundaria a paresia o a desgarros del esfinter del iris, a diferencia de la
miosis caracteristica de la uveitis.

= Cristalino: Catarata traumatica, subluxacion o luxacion del cristalino.

= Trauma contuso del Segmento Posterior: Contusion retiniana, hemorragias re-

tino-vitreas, rupturas coroideas y desprendimiento de retina.

¢ Diagnostico

= Anamnesis: Identificar el objeto contundente causante del traumatismo y su sin-
tomatologia.
. Exploracion ocular: Signos

e Valoracién clinica oftalmolégica: Agudeza visual, Biomicroscopia del polo
anterior, tonometria ocular, gonioscopia (Examen del dngulo camerular) y fondo de
0jo.

¢ Tratamiento
Ante un cuadro de uveitis traumadtica debe solicitarse la valoracion oftalmolédgica. La
presencia de hifema traumatico es indicativa de un trauma ocular grave y requiere en un alto

porcentaje de casos ingreso y tratamiento hospitalario, asi como vigilancia evolutiva ya que
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pueden desarrollar complicaciones a corto o a largo plazo.

2. Protocolo Clinico: Signos de Alerta del Ojo Rojo
El Ojo Rojo es un elemento que estd presente en multiples procesos oculares, por ello el
médico no especialista en oftalmologia debe estar capacitado para discernir los cuadros banales
de aquellos que por su severidad requieran la valoracion oftalmologica.
Los criterios clinicos de severidad se pueden esquematizar en dos apartados:
A/ Anamnesis Ocular: Sintomas
= Disminucion de la Agudeza Visual
= Vision Iridiscente (Halos de colores alrededor de los focos de luz)
= Dolor Ocular espontdneo y al movimiento ocular

= Clinica Sistémica asociada (cefalea, fiebre, vomitos...)

B/ Exploracion Ocular: Signos
= Blefaroptosis y Edema Palpebral de gran intensidad
= Quémosis Conjuntival marcada

= [imitacion de la Motilidad ocular extrinseca

Anomalias Pupilares estaticas y dinamicas (Anisocoria, pupila irregular)

= Hiperemia Ciliar o Mixta: vasoconstriccion negativa

Alteracion de la Transparencia Corneal (Opacidad corneal)
= Alteracion de la transparencia (Exudados, hipopion) y de la profundidad de la

camara anterior ocular.

Todo proceso de o0jo rojo en el que no se aprecie una mejoria en un plazo de 48 horas
con la terapéutica prescrita, requiere la valoracion oftalmolégica. Los cuadros de ojo rojo
doloroso deben ser considerados una urgencia, ya que en la mayoria de los casos una actitud
terapéutica precoz puede ser definitiva para la funcion visual.

Ante todo paciente que acuda al servicio de urgencias con traumatismo ocular tras la
realizacion de alguna actividad de alto riesgo, debe descartarse siempre la existencia de una
perforacion ocular, asi como la posible presencia de un CEIO.

Los traumatismos perforantes oculares requieren siempre una valoracion oftalmologica

urgente y su ingreso hospitalario para la restauracion quirtrgica del globo ocular.
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VII. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS CUADROS DE 0JO ROJO

. CONJUNTIVITIS QUERATITIS UVEITIS GLAUCOMA

RASGO CLINICO AGUDA ULCERATIVA ANTERIOR AGUDO
AGUDA
Dolor Escozor, prurito Dolor ocular Dolor Ocular Ocular e irradiado
Agudeza Visual Normal Reduccion area central | Reduccion moderada | Reduccion marcada
Secrecion Serosa/purulenta Serosa/purulenta Lagrimeo Lagrimeo
Ojo Rojo Inyeccion Inyeccion Ciliar Inyeccion Ciliar Inyeccion Mixta
Pupila Conjuntival Miosis Miosis arreactiva Semimidriasis
Coérnea Normal Opaca en area ulcerada Translucida Opacidad difusa
Camara Anterior Transparente Transparente Translucida Estrecha
Tono Ocular Transparente Normal Normal A /T Dureza marmorea
Estado General Normal Normal Normal Afectado
Normal
PRUEBA Frotis Conjuntival Test de Fluoresceina Biomicroscopia Tonometria Ocular
DIAGNOSTICA Diagnostico Area Fluo (+) Exudados en C.A. Hipertonia Ocular
Etiologico
TRATAMIENTO Medidas Higiénicas Cicloplejia Cicloplejia ng(():flr;;);es
Antibioterapia Antibioterapia Corticoides
Diuréticos
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IX. APENDICE DE ILUSTRACIONES
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Anatomia ocular: Seccion sagital del globo ocular
Anatomia ocular: Seccion sagital de la region orbitaria
Anatomia ocular: Sistema nervioso central y via dptica
Ojo Rojo: Inyecciones Conjuntival y Ciliar

Ojo Rojo: Inyeccion Mixta y Pannus corneal

Blefaritis Seborreica

Blefaritis Marginal Herpética

Hiposfagma

Conjuntivitis Aguda

. Conjuntivitis Folicular: Foliculos en el tarso y fornix inferiores

. Conjuntivitis Pseudomembranosa: Pseudomembrana en el tarso inferior
. Conjuntivitis Vernal: Papilas gigantes en el tarso superior

. Orzuelo externo en el parpado inferior y orzuelo interno en el parpado superior
. Herpes Zoster Oftalmico

. Dacriocistitis Aguda

. Epiescleritis

. Ulcera Corneal con hipopion

. Queratoconjuntivitis Herpética con tincion de fluoresceina

. Ulcera Corneal Marginal

. Celulitis Orbitaria: Quémosis conjuntival

. Glaucoma Agudo

. Erosion Corneal con tincion de fluoresceina

. Cuerpo Extrafio Corneal Metélico

. Queratoconjuntivitis Fotoeléctrica con tincion de fluoresceina

. Hifema Traumatico
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