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Dacriocistitis aguda

Se trata de una infeccion del saco lagrimal con inflamacion de los tejidos
perisaculares como consecuencia de una obstruccién crénica del conducto
nasolagrimal. Dicha obstruccién puede ser primaria (idiopatica) o secundaria
(por presencia de dacriolitos, cirugia nasal o sinusal previa, traumatismos o
tumores del saco lagrimal).

Es un trastorno relativamente frecuente que afecta a adultos de mediana
edad (la media se sitda a los 65 afnos). Es més frecuente en el sexo feme-
nino (80%)*.

Los microorganismos causales mas frecuentes son el Sthapylococcus aureus,
Staphilococcus epidermidis, Streptococcus y Escherichia coli?3. En series més
recientes* se observa un incremento significativo de organismos gram-negativos
particularmente de las Pseudomonas aeruginosa. Otros agentes causales son
los anaerobios (Peptostreptococcus y Propionilbacterium acnes)3.

Rara es la dacriocistitis por hongos, entre ellos el mas comun es la Candida al-
bicans. Las infecciones por hongos se asocian a la presencia de dacriolitos®.

El cuadro clinico se inicia de modo subagudo con dolor, eritema y edema
en la zona del saco lagrimal que puede acompanarse de sensacién febril
y epifora.

A la exploracién encontramos tumefaccién (empastamiento, eritema y au-
mento de la temperatura local) de la zona cutanea localizada sobre el saco
lagrimal (inferior al tendén cantal medial) con tendencia a la expansion
hacia la zona periorbitaria. No es infrecuente la aparicion de una fistula
espontanea cutanea que generalmente cierra a los pocos dias de drenar sin
complicaciones (Figura 1),

Debemos explorar la zona del saco lagrimal realizando presion sobre el
saco lagrimal afecto y el contralateral; observandose la salida de material
purulento a través de los puntos lagrimales. No se debe sondar ni irrigar

las vias lagrimales durante la fase aguda de la infeccién. Es aconsejable
realizar tinciones y cultivos (agar sangre, agar chocolate, Saboraud y
tioglicolato) de la secrecidon purulenta sobretodo en pacientes con fiebre
o de alto riesgo.

Asi mismo debemos explorar la motilidad extrinseca, los reflejos pupilares
y la presencia de proptosis para descartar la presencia de celulitis orbitaria.
En aquellos casos que no respondan adecuadamente al tratamiento o en
casos graves Y atipicos se procedera a la realizacion de pruebas de imagen
orbitarias y de senos nasales (Tomografia Axial Computerizada) para descartar
la extension hacia la érbita o la presencia de procesos sinusales (etmoidales
o frontales).

Tratamiento
Tratamiento del cuadro agudo (curar la infeccién y calmar el dolor):

— Antibidticos sistémicos: En pacientes afebriles y con buen estado general
iniciamos via oral pautas de amoxicilina-4cido clavulanico 500/125mg
cada 8h o ciprofloxacino 500mg cada 12h, las cefalosporinas también
son efectivas.

En pacientes febriles, con malestar general o inmunodeprimidos se
recomienda la hospitalizacién, la administracién via endovenosa y
el control diario. Recomendandose: ceftriazona 1-2g cada 12h maés
vancomicina 1g cada 12h o bien en pacientes alérgicos a la penicili-
na/cefalosporina: vancomicina 1g cada 12h mas gentamicina 5m/kg
cada 24h o bien clindamicina 300mg cada 6h mas gentamicina 5m/kg
cada 24he.

— Antibiéticos tdépicos: Pomada de eritromicina o gentamicina, pueden
anadirse.

— Analgésicos y antiinflamatorios (AINES): Para tratar el dolor y la infla-
macion.

— Curas locales: Compresas calientes o masaje cuidadoso del saco para
drenarlo. En los casos con saco lagrimal muy distendido y doloroso
podemos proceder a drenarlo mediante una incisién en la piel, previa
limpieza de la superficie cutanea con povidona yodada, pudiéndose
afadir un lavado con antibiético del saco lagrimal (con pomada de
eritromicina o gentamicina) y la colocacion de un drenaje percutaneo
para evitar el cierre prematuro. Consiguiendo una disminucién del dolor
y una resolucion més rapida 1.

Tratamiento de la obstruccion nasolagrimal (resolver la obstruccion cau-
sante)

Una vez resuelto el episodio agudo se considerara el realizar una dacriocis-
torrinostomia.
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Canaliculitis

Consiste en una inflamacion del canaliculo lagrimal. Afecta con mas frecuen-
cia al canaliculo inferior aunque pueden comprometerse ambos. Se presenta
de forma uni o bilateral. Es un trastorno poco frecuente que suele afectar a
mayores de 50 afos’!!.

El Actinomices Israeli es el agente etiolégico mas frecuente (Anaerobio gram
positivo con finas prolongaciones filamentosas apreciables en el gram). Se
han descrito otros agentes causales: bacterias como Fusobacterium, Propi-
nebacterium, Enterobactes y Nocardia, hongos como Candida, Fusarium,
Aspergillus; o agentes virales como Herpes simple y Varicela-Zoster®:11:12,

Se presentan con lagrimeo, ojo rojo y sensacion de quemazon en el canto in-
terno palpebral o bien, como conjuntivitis recurrentes de la porcién nasal.

En la exploracién destaca un punto lagrimal prominente, hiperemia conjunti-
val focal del &rea circundante al canaliculo afecto y eritema palpebral. Puede
aparecer el clasico Pouting punctum, el punto lagrimal esta rojo, dilatado,
edematoso y desviado hacia fuera (Figura 2).

Al presionar alrededor del punto lagrimal puede aparecer secreciéon muco-
purulenta o concreciones-dacriolitos de color amarillento, de tamafo variable
debidas a acumulaciones de bacilos que impiden el drenaje lagrimal”:*-11-

Es importante realizar un buen diagnéstico diferencial con la dacriocistitis
(con mas secrecidn, inflamacién y dolor), la obstruccién de las vias lagrimales
(epfifora sin inflamacién o minima) y las conjuntivitis crénicas®!3.

Tratamiento

Presionar cuidadosamente el saco lagrimal con una hemosteta o turunda de
algodén hacia el punto lagrimal y observar la salida de material.

Realizar cultivo, tincién Gram y Giemsa del material excretado y considerar
cultivos de Tioglicolato y Saboraud.

El tratamiento definitivo es el legrado y la extraccién de las concreciones in-
tracanaliculares mediante la canaliculitomia quirtrgica bajo microscopio(con
marsupializacién del canaliculo) e irrigacién antibiética (gentamicina diluida).
Algunos autores colocan una sonda lagrimal de silicona®®:13.14,

Laceracion canalicular

Las causas mas frecuentes de laceracion canalicular son: las agresiones,
las mordeduras de perro, las caidas, los traumatismos en el deporte o con
objetos.

La franja con mayor incidencia se sittia entre 18-30 afos, siendo las mor-
deduras de perro mas frecuentes en nifos!®1°.

Se afecta con mayor frecuencia el canaliculo inferior, en el 72% de los
casos, en un 16% se afecta de forma aislada el superior y en un 12% se
afectan ambos?’.

Es muy importante el interrogatorio para conocer la causa, su profundidad,
la posibilidad de que se encuentren cuerpos extrafios y el riesgo de conta-
minacion e infeccion. Ante una herida del canto medial palpebral se debe
descartar una seccion canalicular'® (Figura 3y 4).

Es de suma importancia realizar una buena limpieza de la herida con suero
fisiolégico y de la piel con povidona yodada. En algunos casos es recomen-
dable para facilitar la identificacion de las estructuras infiltrar el area con
anestésico mas vasoconstrictor'®. Se debe realizar una exploracién completa
del parpado, posicién y el aspecto de ambos puntos lagrimales; del globo
oculary la de la motilidad. Descartadas las lesiones del globo procederemos
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Figura 1. Aspecto de una dacriocistitis aguda con fistulizacién cutanea
Figura 2. Aspecto de una canaliculitis: punto lagrimal prominente
Figura 3. Laceracion palpebral con seccién canalicular

Figura 4. Laceracion palpebral con seccién canalicular

a examinar la via lagrimal con una sonda de Bowman o irrigando a través
del punto lagrimal.

Tratamiento

Debemos considerar el uso de la vacuna antitetanica sobre todo en los casos
de mordedura o traumatismo con objeto.

Para prevenir la infeccion se recomiendan pautas orales con amoxicilina/
4cido clavulanico 500/125mg cada 8h o cefalosporinas de tercera o cuarta
generacion.

Existe gran controversia en lo referente al tratamiento quirtrgico. Clasica-
mente se daba un plazo maximo de 6 horas para la reparacion pero en
publicaciones mas recientes se retrasa el plazo hasta las 48 horas y algunas,
incluso, hasta los 5 dias.

Técnica quirdrgica
— Seccién de canaliculo superior: reposicion simple de orbicular y piel.

— Seccioén de canaliculo inferior: sutura del orbiculary piel con colocacion
de sonda?°.

Este protocolo es aceptado mayoritariamente basandose en el hecho que
canaliculo inferior es el principal responsable del drenaje lagrimal?!.

Reposicion simple del orbicular y piel

Tras infiltracion anestésica de la zona se aproximan los bordes de la herida
y se sutura por planos, el orbicular con poligalactil 910 (Vicryl 5/0) y piel
con seda (6/0).

Sutura del orbicular y piel con colocacion de sonda
intracanalicular
Se realiza bajo anestesia loco-regional (bloqueo de los nervios infraorbitario

y etmoidal anterior), infiltracion subcutanea y de la mucosa nasal (lidocaina
con vasoconstrictor).
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Se inicia con la identificacién del extremo medial del canaliculo seccionado
bajo microscopio. Se han descrito otras técnicas para dicha identificacion
como la inyeccion de aire o sustancias coloreadas y la conocida sonda de
cola de cerdo descrita por Worst.

Una vez identificado el trayecto proximal del canaliculo, éste se intuba con una
sonda de silicona hasta recuperarla a través de la nariz y con el otro extremo
se intuba el canaliculo superior. Seguidamente se suturan las dos secciones del
orbicular en un plano anterior al plano del canaliculo cuidando de pasarlas a
profundidad similar en ambos extremos. Podemos usar una sutura reabsorbible
de 7/0 tipo poligalactil 910 (Vicryl) y en la piel puntos sueltos de seda 6/0.

Las sondas mas usadas son las de silicona mono o bicanaliculares, siendo
ésta Ultimas las méas recomendadas. Son muy bien toleradas por los pacientes
y se suelen dejar 2-6 meses nunca menos de un mes. Su pérdida prematura
puede propiciar el fracaso de la reparacion. Pueden ocasionar complicacio-
nes como la seccion del punto lagrimal, erosiones corneales, irritacion de la
conjuntiva y la formacion de granulomas.

En la literatura se han descrito mas de un 10% de lesiones yatrogénicas en
el canaliculo no traumatizado con el uso de la cola de cerdo por lo que su
uso es controvertido?!

La epifora residual sea constante o intermitente aparece en el 61% de los
casos con afectacion de ambos canaliculos y sélo en el 19% de las lesiones
unicanaliculares??.
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practica diferentes protocolos de actuacion en patologias de presentacion
aguda.

Traumatismos

Cuerpo extrano conjuntival/subconjuntival

Deben extraerse bajo anestesia topica, a veces si son multiples, libres es mas
facil retirarlos con irrigacion salina. Si el cuerpo extrafio subconjuntival es
muy pequefo, dificilmente accesible, puede dejarse e incluso puede super-
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ficializarse con el tiempo siendo més sencilla la extraccion. Hay que aplicar
antibidtico topico si se acompana de abrasién conjuntival o corneal.

Laceracién conjuntival

Es importante realizar una minuciosa exploracion ocular, a veces en quiréfano,
de toda la zona escleral bajo la laceracién, del fondo de saco, de la cdmara
anterior y del fondo de ojo, para descartar la posibilidad de rotura del globo
ocular o cuerpo extrafo intraocular/intraorbitario. Puede ayudarnos el realizar
una ecografia ocular modo B y también un TAC orbitario. Debe tratarse con
antibidtico topico y parche compresivo las primeras 24 horas, en caso de
laceraciones amplias, si es > 1.5 cm, puede ser preciso suturarlas!?.

Laceracién palpebral

Al igual que en la laceracién conjuntival, es importante la exploracién mi-
nuciosa ocular por el riesgo de afectacion de otras estructuras oculares. El
tratamiento de estas heridas es la reconstruccién quirdrgica de urgencias,
aunque puede ser controvertido en los casos de riesgo importante de con-
taminacién o mordeduras, recomendando una reconstruccion diferidal. En
todos los pacientes hay que valorar la profilaxis antitetanica y efectuar una
irrigacion abundante de la herida, asi como una exploracion detallada para
valorar la existencia de cuerpos extranos y retirarlos si se encuentran.

Quemadura térmica palpebral

Es importante lavar la herida con solucién jabonosa. En quemaduras leves
es suficiente el uso de pomadas de antibidtico; en casos de moderada in-
tensidad, afiadir apdsitos con lubricante tras cada aplicacion de antibidtico
tépico y profilaxis antibiética por via oral.

Parpados

Ante cualquier sintomatologia de superficie ocular es importante la explora-
cion palpebral porque sus alteraciones provocan afectaciones del segmento
anterior y clinica en este nivel.

Dermatitis de contacto

Exantema periorbitario o edema palpebral con liquenificacion de la piel. Tiene
causas muy variadas: animales, plantas, colirios, cosméticos... El tratamiento
se basa en evitar el agente desencadenante y aplicar compresas frias. En
determinados casos hay que considerar los antihistaminicos sistémicos.

Impétigo palpebral

De forma maés frecuente en los nifios podemos encontrar esta infeccion cutanea
palpebral que se manifiesta en forma de méculas eritematosas con costras ama-
rillentas. Debe tratarse con higiene enérgica de la zona para eliminar costras y
secreciones y el uso de pomadas de antibiticos topicos de amplio espectro.

Parasitosis

Paciente con enrojecimiento ocular y sensacién de cuerpo extrafio, en cuya
exploracién se evidencia la presencia de parésitos, normalmente a nivel de
las pestafias. El tratamiento se basa en la retirada mecénica con pinzas
del parésito y el uso de pomada de antibiético, eritromicina, 3 veces al dia
durante 10 dias.

Blefaritis (Figura 1)

El paciente refiere clinica similar a la conjuntivitis y en pocas ocasiones
refiere molestias a nivel del margen palpebral; es en la exploracion donde se
evidencian las alteraciones en este nivel. El tratamiento de urgencias, inde-
pendiente del tipo de blefaritis, se basa principalmente en la higiene diaria

de la base de las pestafas con la aplicacion de calor local para reblandecer
las secreciones. En casos moderados, sobre todo en las reagudizaciones, se
puede usar una pomada oftalmolégica de aminoglicésidos. Si se acompana
de sequedad se debe prescribir el uso de lagrimas artificiales?.

Orzuelo

Noédulo palpebral externo o interno hiperémico y doloroso. Se trata con calor
seco local y pomada antibidtica y corticoidea tépica 3 veces al dia.

Malposiciones palpebrales (entropién/ectropion)

La clinica es de lagrimeo, enrojecimiento y sensacion de cuerpo extrafo,
gue normalmente es mas intenso en el entropion que en el ectropion por el
roce de las pestafas con el globo ocular. El tratamiento se basa en el uso de
lubricantes y pomadas de antibiético si hay queratitis asociada. Como medida
temporal, mientras se valora el tratamiento definitivo, se deben utilizar cintas
adhesivas para modificar la posicién palpebral®.

Triquiasis

La existencia de hiperemia, lagrimeo y sensacion de cuerpo extraio se
debe al roce de pestanas desviadas con el globo ocular. El tratamiento es la
retirada de dichas pestanas.

Sindrome del parpado flacido

Irritacion y enrojecimiento ocular de predominio matutino. El diagnéstico
se lleva a cabo con la exploracion, donde se evidencia un tarso superior
anormalmente laxo con facil eversion sin necesidad de contrapresion. Debe
tratarse con lubricantes y antibidticos tépicos seglin el grado de afectacion
cdérneoconjuntival. Hay que prescribir el uso de cinta adhesiva nocturna para
mantener los ojos cerrados y evitar su eversion®.

Blefaroespasmo

Contracciones involuntarias e incontroladas de los musculos orbiculares de
forma idiopatica o secundaria a diferentes estimulos. La forma mas frecuente
de urgencias es la secundaria, que cursa con irritacion ocular, siendo impor-
tante una exploracién detallada para descartar patologia corneal, cuerpos
extrafos, triquiasis, etc. El tratamiento de eleccién es la inyeccién de toxina
botulinicad.

Conjuntiva

Los procesos que afectan a la conjuntiva cursan mayoritariamente con ojo
rojo, sensacion de cuerpo extrafio y lagrimeo.

Figura 1. Blefaritis con telangiectasias,
margen palpebral e inflamacién de
glandulas de Meibomio
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Hemorragia conjuntival

Existencia de sangre bajo la conjuntiva normalmente de localizacién sectorial.
No suele provocar sintomas, ocasionalmente discreta irritacién, desaparece
espontaneamente en un par de semanas sin tratamiento, aunque si la pro-
fusién es marcada se recomienda usar lagrimas artificiales para evitar un
fenémeno de Dellen. Existen tumoraciones conjuntivales, como el linfoma,
que se asocian a hemorragias secundarias. También hay que tener en cuenta
como diagndstico diferencial el sarcoma de Kaposi.

Conjuntivitis aguda

Inicio hiperagudo (<12h)

Conjuntivitis gonocdcica que se acompafa de abundante secrecion puru-
lenta, acentuada quemosis y abundantes papilas. Requiere tratamiento con
antibidtico sistémico: ceftriaxona 1g IV cada 12 horas®.

Inicio Agudo

Las conjuntivitis agudas (Figura 2) suelen ser moderadas con minimas
complicaciones. Existen pocos signos clinicos que diferencien entre bacte-
riana y virica.

— Conjuntivitis virica (normalmente adenovirus): suele haber antecedente
de infeccion respiratoria alta reciente o contacto con alguna persona
con ojo rojo. Los signos caracteristicos son los foliculos en la conjuntiva
tarsal, secrecién acuosa y mucosa, adenopatia preauricular, hemorragias
subconjuntivales.

— Conjuntivitis bacteriana (S. aureus, S. pneumoniae, H. influenzae) con
secrecion purulenta, papilas conjuntivales, quemosis, no adenopatia
preauricular.

La mayoria de los estudios demuestran curaciones sobre un 65% en
2-5 dias sin tratamiento antibiético, y sin diferencias de eficacia entre
los diferentes agentes de manera que, en la mayoria de los casos, el

'I. 2 i C—

Figura 2. Conjuntivitis aguda con hiperemia y quemosis conjuntival
marcada
Figura 3. QC vernal de predominio limbar

tratamiento debe ser sintomético con AINES 3-4 veces al dia, lagrimas
artificiales y lavados con suero®.

— Conjuntivitis alérgica con secrecion acuosa, abundante prurito,
papilas conjuntivales, quemosis y sin adenopatia preauricular. El
tratamiento habitual es evitar el agente desencadenante, compre-
sas frias, antihistaminicos topicos y lagrimas artificiales. En casos
severos pueden usarse esteroides suaves tépicos 3-4 veces al dia 1
0 2 semanas.

— Conjuntivitis atépica en pacientes varones jovenes con antecedentes de
atopia y recurrencia de la enfermedad. Se encuentran grandes papilas
conjuntivales y puede asociarse a patologia corneal. El tratamiento es
igual que en la conjuntivitis alérgica. Si se acompafa de Ulcera corneal
deben usarse los antibidticos y esteroides topicos.

— Conjuntivitis vernal (Figura 3) en edad infantil o pubertad. Cursa con
papilas en conjuntiva tarsal y puede asociarse con alteraciones a nivel
de la cornea. Mismo tratamiento que en la atépica.

— Oftalmia neonatal. Secrecion e inyeccién uni o bilateral en el primer
mes de vida. Lo més frecuente es que la etiologia sea infecciosa:
Neisseria gonorrhoeae o Chlamydia trachomatis, pero también puede
ser toxica por farmacos administrados profilacticamente. En los casos
infecciosos el tratamiento debe efectuarse de forma sistémica, por via
oral en Chlamydia: eritromicina 50mg/kg/dia, y en Neisseria: ceftriaxona
25-50mg/kg/dia endovenosas.

Flictenulosis conjuntival

Aparecen nddulos blanquecinos a nivel conjuntival que provocan sintomas
de superficie ocular. El tratamiento se basa en lagrimas artificiales y corti-
coides suaves, fluormetolona, 3 veces al dia e higiene palpebral. En casos
de afectacion corneal se precisan corticoides mas potentes.

Queratoconjuntivitis Iimbica superior

Es una entidad crénica con recurrencias que afecta a mujeres de mediana
edad y afecta a la conjuntiva bulbar superior, provocando hiperemia, sen-
sacién de cuerpo extrano, fotofobia y dolor. El tratamiento de urgencias son
lagrimas artificiales.
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Manejo de la patologia urgente de la cérnea

R. Quintana. Hospital Clinic. Universitat Barcelona. Oftalmologia Con-
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Correspondencia: Ramén Quintana i Conte. ambla Catalunya 85 pral. 22.
08008 Barcelona. E-mail: 17319rqc@comb.es

La patologfa corneal es una de las mas frecuentes en los servicios de urgencias
de nuestros hospitales y consultas; las molestias acompanantes, la pérdida
visual y la gravedad potencial, la hacen merecedora de especial interés en
urgencias, requiriendo la mayoria de las ocasiones de atencion especializada
para su correcta evaluacion y tratamiento.

Los principales motivos de consulta oftalmoldgica urgente se deben a trau-
matismos leves y a complicaciones con las lentes de contacto. Sin embargo
nos detendremos en este articulo en las patologias mas graves relacionadas
con la cornea, exponiendo nuestro protocolo de actuacién.

Infecciones de la cérnea

La infeccion es sin duda la patologia corneal mas frecuente y potencialmente
grave que requiere tratamiento urgente. Las queratitis bacterianas y micéticas
requieren a nuestro entender de un protocolo estricto de diagndstico clinicoy
de laboratorio (toma de muestras, tinciones, cultivos) para aislar el gérmen
causal y proceder a tratamiento etiolégico con los antibiéticos adecuados. Ello
no es contradictorio con el empleo de terapia empirica que utilizaremos en los
estadios iniciales hasta la obtencién de los resultados. Nosotros utilizamos
Cefazolina o Cefalotina a concentraciones de 50 o 65 mg/ml y Tobramicina
14 mg/ml; iniciando una dosis de ataque y manteniendo instilaciones cada
hora. Con la aparicion de las nuevas quinolonas nos planteamos su uso en
monoterapia y a las concentraciones comerciales en instilaciones asimismo
frecuentes, debido a su comodidad aunque con la preocupacion de la cada
vez mas frecuente aparicion de cepas resistentes a estos formidables anti-
bidticos (Figura 1).

En cuanto a las infecciones flingicas corneales utilizariamos de forma
empirica natamicina comercial o anfotericina B en preparacién galénica en
sospecha de hongos filamentosos o levaduras, normalmente asociando algin
antimicdtico por via oral.

Si sospechamos infeccion por Acanthamoeba debemos disponer de farmacos
como la propamidina (brolene) y biguanidas como la PHMB o la clorhexidina
al 0.02%, en pacientes portadores de lentes de contacto con disociacién
clinica-dolor, amén de otras caracteristicas propias de esta infeccion, que
recordamos puede diagnosticarse bien con microscopia confocal.

Por Gltimo las infecciones viricas que afectan la cornea en los servicios de
urgencias se circunscriben basicamente a virus del grupo herpes y en especial
al herpes simplex, que sabemos responde bien a tratamientos con aciclovir
en pomada al 3% cuando el diagnéstico ha sido precoz y no han aparecido
fendomenos tréficos o autoinmunes que, como sabemos, complican mucho
el curso de la infeccion en fases posteriores.

Rechazo inmune en trasplante de cornea

Un buen tratamiento en un rechazo de un trasplante empieza con un certero
diagnostico precoz; para ello hemos de poder reconocer los pacientes de
riesgo, tener una correcta comunicacion médico-paciente, y tener sospecha
fundada ante cuadros clinicos compatibles. El tratamiento ha de ser asimismo
precoz y efectivo.

Los principales factores de riesgo son: vascularizacion de la cornea receptora,
fracaso inmune en trasplante anterior, uso de diametros grandes y excéntricos.
Y de menor trascendencia la presencia de inflamacién y/o cirugia previas,
edad joven, bilateralidad del trasplante y la presencia de sinequias anteriores
o suturas flojas.

Los sintomas que observaremos seran la presencia de hiperemia conjuntival,
| AV, sensibilidad a la luz, y molestias oculares que persisten unas horas. El
rechazo endotelial que es el mas importante se caracteriza por la presencia
de precipitados endoteliales, a veces en forma de linea de Khodadoust, y
edema del injerto en la zona afectada por lesion de las células endoteliales.
Podemos observar también células en cdmara anterior. Y el analisis por
Anatomia Patolégica nos informaria de presencia de linf. T citotéxicos en
endotelio (Figura 2).

Nuestro protocolo de tratamiento es el siguiente:

— Rechazo endotelial sin edema y transcurridos mas de 6 meses de la
intervencion quirlrgica.

- Prednisona acetato 1% (Predforte® col.) 1 gota cada hora, e impreg-
nacién: 1 gota cada minuto los 5 primeros minutos de las 3 primeras
horas.

- Cicloplégico col. 1 gota 3 veces dia.

— Rechazo endotelial con edema y transcurridos menos de 6 meses de la
intervencion quirtrgica (anadir).

- Metilprednisolona (MP) (Urbason® v.) bolus ev. 500-1000 mg

- Mantener inmunosupresor o cambiar a tacrolimus.

- Globulina antilinfo-timocitica (Timoglobulina® 25mg, Atgam®) 2.5-
10mg/kg/dia ev lenta, hasta mejoria (en casos muy seleccionados).

- Inyeccion subconjuntival o intraestromal (Betametasona 2 mg, MP
40 mg).

- Ciclosporina A topica 0.5-2%, 1 gota 4 veces al dia.

Urgencias tras cirugia refractiva corneal

La complicacién corneal mas frecuente tras cirugia refractiva lamelar es la
aparicion de estrias en el colgajo. Se diagnostican con mayor facilidad por
retroiluminacion y requieren en los casos con pérdida visual significativa,
tratamiento basado en levantamiento del colgajo e hidratacion del mismo
y reposicion cuidadosa, que s6lo en casos especiales requerird sutura a
tension.

Las complicaciones mas graves son la aparicion de queratitis lamelar difusa
(QLD) y las infecciones. La QLD suele aparecer en la primera semana tras
realizar LASIK, iniciarse en la periferia de la interfase del colgajo con presencia

Figura 1. Queratitis bacteriana
Figura 2. Rechazo endotelial inmune en trasplante de cérnea
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de material blanco-grisaceo granular, y presentar pérdida visual al afectar
la zona central. Conviene clasificar el estadio de cada caso y controlar la
posible evolucion del proceso tras realizar tratamiento intenso con esteroides
topicos y si progresa ayudarse con el lavado de la interfase.

Las infecciones se dan en menos de 1 entre mil casos de cirugia refractiva,
y se deben en la gran mayoria de casos a micobacterias atipicas y gérme-
nes gram +, apareciendo clinicamente en forma de infiltrado corneal y
requiriendo tratamiento tépico intensivo con lavados de la interfase con los
mismos antibiéticos.

Causticaciones oculares (Figura 3)

Las causticaciones oculares son una de las pocas urgencias reales (requiere
atencion inmediata) que nos encontramos en oftalmologia. El tratamiento
en la fase inmediata requiere del siguiente protocolo:

— Rapidez del lavado ocular: agua, Suero fisiolégico, Ringer lactato,
Sustancias amortiguadoras hiperosmolares (PREVIN®). Excepcion: Cal
en polvo (Cal viva): Lavar con aceite.

— Colirio anestésico.

— Maniobra de eversién palpebral para correcta exploracion de los fondos
de saco y extraccién materiales sélidos. Colocacion de un blefarostato.

— Lentillas esclerales PMMA (Morgan) o tubo silicona perforado con equipo
infusién, para mejorar el lavado y proceder a instilar continuamente
fluidos a la superficie ocular.

— Medir pH en el fornix cada 30’ y seguir pauta lavado segln pH.
— Observacién Superficie Ocular, Cadmara anterior, iris, cristalino y PIO.
— Instilar colorantes vitales (Fluoresceina).

— Clasificacién seglin H. Hua por ejemplo (flexible durante el seguimiento
del paciente).

En la fase intermedia y tardia de una causticacion deberemos dirigir nuestros
esfuerzos en conseguir una rapida epitelizacién con la menor queratolisis
posible, siguiendo el siguiente protocolo:

Tratamiento médico

— Corticoides: Metilprednisolona 1%, Prednisona acetato, Medroxiproges-
terona.

Figura 3. Causticacion quimica de
la superficie ocular con areas

de isquemia

Figura 4. Adhesivo de cianoacrila-
to en perforacion corneal periférica
Figura 5. Parche corneal en perfo-
racién corneal central en paciente
diagnosticado de Penfigoide de
membranas mucosas (PMM)

— Ciclopléjicos: Atropina, Homatropina, Ciclopléjico.

— Hipotensores: Betabloqueante sin conservantes (Timabak 0.5%¢);
acetazolamida (edemox®).

— Antibidticos: Ofloxacino (Exocin®); Aureomicina pomada oftalmica.
— Tetraciclinas via oral: Doxiciclina 100 mg/12h - 24 h.
— Léagrimas artificiales s/c. Suero autélogo.

— Otros: Inhibidores colagenasa: EDTA, acetilcisteina. Ascorbato, Citrato,
Ac. retinoico.

— Analgesia oral si se precisa.
Procedimientos quirdrgicos

— Oclusion, Lente de contacto terapéutica. Evitar simblefaron.
— Tarsorrafia, Toxina botulinica, Oclusién puntos lagrimales.
— Adhesivos titulares si perforacién <1-2 mm de diametro.

— Trasplante de Membrana Amnidtica.

— Tenoplastia.

— Epiteliectomia conjuntival sectorial secuencial.

— Trasplante de limbo: Autotrasplante del mismo ojo o contralateral. Alo-
trasplante limbar de cadaver o familiar. Expansion de células limbares
sobre Membrana Amniética.

— Queratoplastia penetrante o lamelar.
- Queratoprotesis.

Una de las preguntas que nos realizaremos durante el tratamiento de estos
pacientes es: ¢Puede producirse curacién epitelial de forma espontanea?, si
la respuesta es si, hemos de favorecer la curacion epitelial con abundante
|ubrificacién y tratamiento antinflamatorio... Podemos ayudarnos de los
implantes de Membrana Amnidtica.

Y a los 30 dias nos replantearemos si (Existe limbo suficiente para
asegurar regeneracion adecuada del epitelio corneal?, en caso de que la
respuesta sea No el prondstico sera peor y requerira de nuestros mayores
esfuerzos para alcanzar un resultado satisfactorio, siempre recordando
que si existe 25% de limbo funcionante, puede ser suficiente para la
reparacion epitelial, utilizando técnicas como la epiteliectomia secuencial
repetida.

Perforaciones corneales

La principal causa de perforacién corneal son las Ulceras infecciosas. Le si-
guen en orden de frecuencia las causas inflamatorias asociadas a enfermedad
reumatica, vasculitis o acné rosécea; los traumatismos penetrantes o por
causticaciones; la sequedad ocular extrema; queratopatias por exposicién;
Ulceras neurotréficas; degeneraciones y ectasias corneales; y también las
secundarias a cirugia o tras utilizacién de farmacos como la mitomicina C.
(Figura 4).

El diagnostico es evidente tras la exploracién con ld&mpara de hendidura y
la presencia de seydel. Tras ello debemos intentar establecer la etiologia
del proceso que ha llevado a la perforacion, realizar profilaxis antibiética y
proceder a su reparacion mediante lente de contacto terapéutica o suturas
corneales en heridas que lo permitan. Adhesivos titulares en perforaciones
menores de 2 mm de diametro; colgajos conjuntivales o implantes de
membrana amniética en descematoceles o perforaciones cercanas al limbo
0 en 0jos con escaso potencial visual; y parches o queratoplastias corneales
en perforaciones de gran tamafo o para obtener rehabilitacion visual tras
emplear alguno de los tratamientos anteriores (Figura b5).
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Manejo del glaucoma / HTO aguda en urgencias
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oftalmologia. Hospital Universitario Valle Hebron. 2Médico adjunto.
Departamento de cérnea. Servicio de oftalmologia. Hospital Universitario
Valle Hebron, 3Médico adjunto. Departamento de glaucoma. Hospital
Universitario Valle Hebron.

Correspondencia: Servicio de oftalmologia. Hospital Universitario Valle
Hebron. Paseo Vall d’'Hebron, 119-129. 08035 Barcelona.

Hemos agrupado en este capitulo los glaucomas en los que el aumento
de PIO es rapido e intenso, dando lugar a una sintomatologia aguda y de
instauracion brusca, que llevaré al paciente a buscar atencién médica en el
servicio de urgencias.

Aln conociendo que el término “glaucoma” implica dafio sobre el nervio
optico, y que en las crisis agudas este dafio puede no estar instaurado,
consideramos apropiado hablar indistintamente de crisis HTO aguda o de
glaucoma agudo.

Cierre angular agudo
Clinica
Sintomas debidos a HTO brusca:

— Dolor ocular intenso, cefalea frontal, sudoracion, nauseas y vémitos.
— Disminucion AV, halos alrededor de luces.

Signos

— Edema corneal (inicialmente epitelial, microquistico).
— PIO elevada.

— Midriasis media arreactiva.

— CA estrecha en periferia.

— Reaccién CA (tyndall +/-).

— Hiperemia ciliar.

— FO: Edema de papila, congestién venosa.

- Diagnéstico diferencial del cierre angular agudo
— Primario: Cierre angular agudo por bloqueo pupilar; Sindrome de iris
Plateau.

— Secundario: G. facomérfico y otras causas de “empuje posterior” (G.
maligno, G. uveitico con sinequias posteriores, etc.); G. neovascular y
otras causas de “traccion anterior”.

Tratamiento

A continuacion se detalla el tratamiento a realizar y mas adelante se pun-
tualizaran las diferencias que presentan los otros casos:

— Valoracion del estado sistémico del paciente (realizacion si es preciso
de TA, ECG, analitica).

— B-blogueante tdpico, timolol 0,5% 1 gota/ 12h.
- Contraindicado: broncopatas, bloqueos cardiacos.

— o2-agonista tépico: brimonidina 0,2% 1 gota /12h.
- Evitar si toma IMAOs.

— Corticoide tépico (dexametasona, prednisolona), 1 gota cada 15 minutos
la primera hora, luego 1 gota cada 4 — 6 horas.

— Inhibidor de la anhidrasa carbdnica (acetazolamida) via oral: 250 mg
si PIO>30mmHg, 500 mg si PIO>40mmHg. Pautar luego 1 edemox/
8h.

- Contraindicado en insuficiencia renal (excepto dializados), adrenal o
hepatica, v litiasis renal.
- Precaucién en tratamiento concomitante con diurético oral.
- No administrar a alérgicos a sulfamidas.
- Adjuntar complemento de potasio cada 24 h por via oral.
— Valorar antieméticos y/o analgésicos parenterales.
— Diurético osmético parenteral si PIO >40mmHg a la hora de iniciado

el tratamiento: Sol. Manitol iv 20% 250-500 ml a pasar en 40 mto.
(1-2mgr/Kgr. peso).
- Si padece insuficiencia cardiaca leve pasar manitol en una hora. En
casos de insuficiencia cardiaca grave no administrarlo.
- Puede repetirse a las 6-8 horas.
— Si PIO < 35mmHg iniciar miéticos: pilocarpina 1 - 2% 1 gota cada 15
minutos la primera hora, luego cada 6h.

— Realizar iridotomia laser Nd:YAG en cuanto sea posible (pupila miética,
cérnea suficientemente transparente). Situar en periferia de cuadrantes
superiores, mejor nasal. Buscar cripta, sin vasos.

— Laresolucion del cuadro apoya el diagnéstico de cierre angular por blo-
queo pupilar. Deberia programarse iridotomia laser en ojo contralateral
profilactica si es ojo de riesgo (casos primarios con angulo estrecho,
seglin gonioscopia).

Tratamiento al alta:

— Timolol 0,5% o alfa2-agonista/12h.
— Dexametasona/6h.
— Pilocarpinal - 2% / 6h.

Sindrome de iris en meseta o iris Plateau

Cierre angular debido a una configuracién anémala del iris. La cdmara anterior
central es amplia, pero a nivel angular existe aposicion del iris periférico, que
se engrosa en periferia y tipicamente es plano en su porcion central.

— Configuracién I.M: no se repiten las crisis de cierre angular si se realiza
una iridectomia, porque desaparece el componente de bloqueo pupilar.

— Sd. I.M (o iris Plateau): Persiste el cierre angular a pesar de iridotomia
periférica funcional:
- Disminuir P10 siguiendo los pasos del tratamiento del cierre angular
agudo.

- Para evitar nuevos ataques pauta de Pilocarpina /6h o realizar irido-
plastia laser en CCEE.

Glaucoma facomorfico

Cierre mecanico angular por desplazamiento anterior del diafragma irido-
cristaliniano (Figuras 1 y 2). En cataratas maduras de gran tamafo, con
camara anterior central estrecha.

— Hipotensores tdpicos, si PIO>30mmHg iniciar pasos del tratamiento
del cierre angular agudo + midriaticos.

— Iridotomia periférica laser YAG para eliminar componente de bloqueo
pupilar.

— Cirugfa de la catarata, debe realizarse aunque el laser haya obtenido
un descenso de la PIO.
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Glaucoma neovascular (Figuras 3y 4)
Secundario a isquemia retiniana: RDP, OVCR, obstruccion carotidea....

El aumento de la PIO estara directamente relacionado con la extension del
cierre angular (membrana fibrovascular).

— Buscar neovasos en margen pupilar y gonioscopia para valorar cierre
angular y presencia de neovasos en angulo camerular.

— Si hay HTO: vélidos los 6 primeros pasos del tratamiento del cierre
angular agudo.

— NO usar pilocarpina, y evitar prostaglandinas.
— Atropina 1%/8h + prednisolona /4-6h.

— Tratamiento ambulatorio de la condicién subyacente. Urgente si el angulo
no esté cerrado en su totalidad, pues es posible evitar el cierre definitivo.
En RDP, OVCR o OACR, realizar PFR. Ante medios no transparentes,
crioterapia transescleral. Valorar agentes anti-VEGF intravitreos.

— Tratamiento quirdrgico si persiste HTO:

- Trabeculectomia + MMC (sdlo si neovascularizacién no activa).
- DDG.
- Procedimientos ciclodestructivos (amaurosis /HTO / dolor).

Glaucoma facolitico

Provocado por la fuga de material cristaliniano procedente de una catarata
hipermadura, a través de una capsula intacta, que obstruye el flujo de humor
acuoso a nivel de la malla trabecular.

Tipicamente en cataratas hipermaduras (ancianos), se visualizan particulas
blanquecinas y brillantes en CA. Gonioscopia se observa el angulo abierto.

— Tratamiento: seguir pasos del tratamiento del cierre angular agudo,
anadiendo:

Figura 1. Glaucoma facomérfico
Figura 2. Glaucoma facomérfico
Figura 3. Glaucoma neovascular con NV en margen pupilar, iris y angulo

Figura 4. Glaucoma neovascular con NV en margen pupilar, iris y angulo

- Dexametasona o prednisolona / 1-2h.
- Ciclopléjico/8h.
— Sino hay control de PIO, ingreso y extraccién de catarata 24-48h.

— Si se normaliza PIO, alta con control dia siguiente en CCEE y progra-
macién quirlrgica urgente de la catarata.

Crisis glaucomatociclitica / Sd. Posner Schlossman

— Tipico: Poco dolor en relaciéon a HTO, ojo blanco, escasa reaccién en
CA. Motivo de consulta habitual dolor leve y vision halos en paciente
joven.

— Vaélidos los pasos del tratamiento del cierre angular agudo para control
HTO.

— Alta con Prednisolona/ 6h, Timoftol/12h. Afadir ciclopléjico/8h si el
paciente esté sintomatico.

— Control CCEE.

Glaucoma postraumatico (hipema)

Tras un traumatismo ocular se pueden observar multiples lesiones: hipema,
iridodidlisis, rotura del esfinter del iris, ciclodialisis, subluxacién lenticular,
recesion angular, etc. La misma reaccion inflamatoria secundaria al trauma
puede provocar un aumento o descenso de la PIO, pero la causa principal
de HTO aguda postraumatica es el hipema (Figuras 5y 6), por obstruccién
directa de la malla trabecular.

El aumento de la PIO después de un hipema traumatico es mas comun tras
resangrados. La incidencia de éstos es de un 5 — 10%. Suelen ocurrir a los
3 - 7 dias debido a la retraccion del coagulo y los procesos de fibrinolisis.
— Reposo postural 30°, atropina 1%/8h y dexametasona /8h.
— Evitar AINEs y oclusion.

— Si PIO> 30 iniciar pasos del tratamiento del cierre angular agudo.
(generalmente sélo tratamiento topico).

— En pacientes de raza negra valorar posibilidad de drepanocitosis o rasgo
drepanocitico. En ese caso evitar diuréticos sistémicos, especialmente
IAC, asi como IAC tépicos. El B-bloqueante es de eleccién en estos
casos.

— Lavado coagulo si PIO>40 mmHg por riesgo de hematocérnea (realizar
con viscoelastico, a partir del 4° dia). Especialmente indicado en nifios
por riesgo de ambliopia asociado.

Glaucomas post-quirtrgicos
Post- trabeculectomia

Las causas de P/O elevada con CA normal dificilmente se presentaréan con
clinica de dolor intenso. Su tratamiento excede el propoésito de esta revision
y es diferible hasta la visita en CCEE. Son:

— Exceso tension suturas.

— Obstruccién de la esclerostomia.

— Quiste de Tenon.

— Fracaso de filtracién.

Las causas de P/O elevada con CA estrecha si se presentan como cuadros
agudos:

— Blogueo pupilar. Tratar con iridotomia periférica con laser YAG

246 Annals d’Oftalmologia 2007;15(5):238-269



Protocolos en urgencias oftalmolégicas

Figura 5. Hipema. Hematocérnea

Figura 6. Hipema. Hematocérnea
Figura 7. Glaucoma maligno postrabe antes y después del tratamiento con laser

Figura 8. Glaucoma maligno postrabe antes y después del tratamiento con laser

— Hemorragia supracoroidea.

- Clinica de dolor intenso de instauracién aguda. Puede debutar en los
primeros 5 dias postoperatorios.

- Diagnostico por FO o ECO-B.

- Tratamiento médico, a no ser que exista contacto corneolenticular o
“kissing” retiniano, debiéndose realizar entonces un drenaje quirdr-
gico.

— Glaucoma maligno: Colapso de la CA por el desplazamiento anterior
del diafragma irido-lenticular debido al acimulo de humor acuoso en

la cavidad vitrea (Figuras 7 y 8).

— Factor predisponente: pacientes con glaucoma de angulo cerrado. Com-
plicacién casi exclusiva del postoperatorio de cirugia de glaucoma.
- Validos los pasos del tratamiento del cierre angular agudo.
- Maxima dilatacion con Atropina 1% y fenilefrina 2,5% cada 6h.
- Resolucion: alta con Atropina 1% /24h
- No resolucion: practicar rotura de la capsula cristaliniana y la hialoides

anterior, mediante laser YAG en a/pseudofaquicos. Procedimiento
también descrito con aguja transcorneal.

- Si no se resuelve, ingreso para cirugia (vitrectomia central + zonu-
lohialoidectomia a través de iridectomia existente para asegurar el
paso del acuoso a CA).

Post procedimientos quirtrgicos vitreo-retinianos

Post identacién escleral (cerclaje)

Posible cierre angular (rotacién anterior cuerpo ciliar; si se produce dafio de
las venas vorticosas con obstruccion del drenaje venoso, puede producirse
desprendimiento coroideo).

Tratamiento: hipotensores tdpicos y midriaticos. Si persiste HTO: explante
del cerclaje, y en ocasiones drenaje del DC.

Post taponadores: SF,, C.F,, Aceite de silicona (1000 Y 5000 cts.)

— Causas (gases): Cierre angular por: concentraciéon inadecuada, overfi-
lling, 6xido nitroso (anestesia general), cambios barométricos (viaje en
avion).

— Tratamiento: Aspiracion del gas por pars plana (aguja 30 G); decubito
prono; control PO (si es necesario, hipotensores tdpicos).

— Causas (Aceite de Silicona): Cierre angular por: overfilling (afaquicos /
pseudofaquicos), bloqueo pupilar en afaquicos (sin iridectomia funcio-
nante) / AS emulsificado en cdmara anterior.

— Tratamiento: validos los pasos del tratamiento del cierre angular agudo;
extraccion AS (departamento de retina); DDG temporal-inferior; proce-
dimiento ciclodestructivo (laser diodo).

Post queratoplastias

Los factores de riesgo méas importantes para desarrollar glaucoma tras QPP
son: afaquia, queratopatia bullosa, cirugia combinada de catarata + QPP,
glaucoma preexistente, perforacion ocular y queratoplastia previa.

La causa del glaucoma tras QPP es multifactorial y probablemente relacio-
nado con la distorsion del angulo y colapso de la malla trabecular, técnica
de sutura, inflamacién postquirirgica y sinequias anteriores periféricas
(SAP). También puede producirse un aumento de PIO en el postoperatorio
inmediato por la presencia de sustancias viscoelasticas o bien inducido por
el tratamiento esteroideo.

Tratamiento

Sustitucién de esteroides (prednisolona por rimexolona o fluometalona) o
por ciclosporina al 0,5%.

Beta bloqueantes (posible queratitis). Evitar inhibidores anhidrasa carbénica
topicos (fallo del injerto) y prostaglandinas (edema macular, uveitis, recu-
rrencia herpes...). Si persiste HTO (valorar seglin gonioscopia) EPNP vs.
trabeculectomia con antimetabolitos, DDG y CFT diodo.
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Protocolo de urgencias ante un paciente con uveitis
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El paciente que acude de urgencias con uveitis, con su plétora de manifes-
taciones oculares y sistémicas, constituye un reto para el oftalmdlogo. Es
muy importante utilizar de forma efectiva la informacién para conseguir el
diagnostico mas apropiado que permita el control répido y eficaz del proceso
inflamatorio'-. Proponemos la realizacién de ocho preguntas como metodo-
logfa para llegar a las entidades diagnésticas méas probables. Posteriormente
proponemos un algoritmo terapéutico segln los hallazgos obtenidos.

Tabla 1.

Uveitis agudas Uveitis cronicas
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¢Es la uveitis aguda o crénica?

Se consideran uveitis agudas aquéllas que tienen un inicio abrupto y duran
menos de 6 semanas, mientras que las uveitis cronicas tienen un inicio in-
sidioso y duran méas de 6 semanas. El diagnostico diferencial de las uveitis
seglin esta caracteristica se encuentra en la Tabla 1.

¢Es la uveitis granulomatosa o no granulomatosa?

Los precipitados queraticos endoteliales pueden diferenciarse en granu-
lomatosos (grandes, blanco-amarillentos, en “grasa de carnero”) y en no
granulomatosos (pequenos, redondos, y blancos). La lista de las uveitis
tipicamente granulomatosas se encuentra en la Tabla 2.

Tabla 2.

Granulomatosa

- Mayor parte de uveitis anteriores: - ARJ

idiopéticas, EA, SR, Fuchs - Birdshot
- VKH - Serpiginosa
- Toxoplasmosis - TBC
- Sindromes de manchas blancas - Linfoma intraocular
- NRA - Oftalmia simpética
- Trauma - Coroiditis multifocal

- Sarcoidosis
- Uveitis intermedia

— Autoinmune
- Sarcoidosis, VKH, oftalmia simpética, granul. Wegener, esclerosis multiple
- Cuerpo extrafo 10, induc. por cristalino
— Infeccion
- TBC, lepra, VHS, VVZ, sifilis, Lyme, hongos, helmintos
— Enmascaramiento

- Neoplasias

248 Annals d’Oftalmologia 2007;15(5):238-269



Protocolos en urgencias oftalmolégicas

Tabla 3.
Unilateral
Post-cirugia NRA
Cuerpo extrafio |10 Sarcoidosis
Enf. parasitaria Behcet

¢Es la uveitis unilateral o bilateral?

Aunque un ojo puede afectarse inicialmente, la mayoria de los casos de
uveitis afectan a ambos ojos tras cierto tiempo. Por lo tanto, el hecho de
que una uveitis sea unilateral puede ayudar en el diagnostico diferencial. Las
entidades tipicamente unilaterales se encuentran en la Tabla 3.

¢Donde esta localizada la inflamacién ocular?

La uveitis anterior afecta principalmente al iris (iritis) aunque también
puede afectar al cuerpo ciliar (iridociclitis) (Figura 1). La uveitis intermedia
afecta al vitreo anterior, al cuerpo ciliar y a la retina periférica (Figura 2).
La uveitis posterior afecta a la coroides (coroiditis) (Figura 3). Dentro de la
uveitis posterior existe un subgrupo especial, el de la vasculitis retiniana.
La panuveitis afecta a toda la Uvea de manera generalizada. Las entidades
que tipicamente suelen cursar con uveitis anterior, uveitis intermedia, uveitis
posterior, 0 panuveitis se encuentran en las Tablas 4, 5, 6y 7.

¢Cuéles son los aspectos demograficos del paciente?

La edad, el sexo, la raza y la herencia étnica constituyen factores que pueden
ayudar a delimitar la lista de posibles entidades diagnosticas en una uveitis.
Se debe recordar no ser extremadamente rigido en dichos diagnésticos dife-
renciales. Por ejemplo, sabemos que el linfoma intraocular es una entidad
que suele aparecer en mayores de 65 afos; sin embargo también se han
descrito, aunque esporadicamente, en pacientes de 30 afios. En cuanto al
sexo, la artritis inflamatoria juvenil pauciarticular es caracteristica de nifas,
mientras que la espondilitis anquilopoyética y la oftalmia simpatica apare-
cen con mayor frecuencia en los varones. El diagnéstico diferencial de las
uveitis seglin la edad se encuentra en las Tablas 8 y 9. Las consideraciones
demograficas seglin la raza y la herencia étnica en relacion con las diferentes
etiologias de uveitis se encuentra en la Tabla 10.

¢Cuéles son los signos y sintomas sistémicos
asociados?

No se puede remarcar suficientemente la gran importancia de realizar un
cuestionario por aparatos a todo paciente con uveitis. Dicho cuestionario
puede ser preguntado por el oftalmélogo pero también puede ser efectuado
por el paciente antes de continuar con la exploracion. Los hallazgos pueden
ser muy Utiles para el diagndstico diferencial. Las posibilidades diagndsticas
de una uveitis segln los hallazgos en el cuestionario por aparatos se encuen-
tran en las Tablas 11, 12y 13.

¢Cudles son los signos oculares asociados?

La lista de entidades si la uveitis (en este caso anterior) se asocia a queratitis
se delimita seglin la Tabla 14, si se asocia a escleritis se delimita segtn la

Figura 1.

Uveitis anterior asociada

a espondiloartropatia. Se
observa inflamacién grave
en camara anterior con 4+
células (0-4) y acimulo de
fibrina

Figura 2.

Uveitis intermedia idiopa-
tica. Se observan células
en vitreo

Figura 3.

Uveitis posterior asociada
a retinocoroidopatia en
perdigonada

Tabla 4.

Uveitis anterior

Idiopatica

Espondiloartropatias: EA, SR, AP, Ell
Enf. asociada al HLA-B27

ARJ

Fuchs, crisis glaucomatocicliticas
Sarcoidosis

Sifilis, VHS, VHZ

Enmascaramiento: leucemia, linfoma

Tabla 5.

Uveitis intermedia

Sarcoidosis

Esclerosis multiple

Lyme, toxocariasis, enf. arafazo gato
Enmascaramiento: cuerpo extrafio |0, linfoma
Ell

Pars planitis

Idiopatica
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— Toxoplasmosis, Lyme, araiazo de gato, VHS, VHZ, CMV, toxocara, sifilis, TBC,
nocardia, otros parasitos y helmintos, Whipple

— Enferm. de manchas blancas
— Serpiginosa, birdshot, VKH, 0S
—Behget, LES, PR, Ell, GW, PAN, Escl., DM, EM, sarcoidosis

— Enmascaramiento

Tabla 7.

Sifilis

Sarcoidosis

VKH

Endoftalmitis infecciosa

Behget

Tabla 8.

— Menos 5 a.: ARJ, toxo, neuroretinitis post-virica, leucemia
- b-15 a.: ARJ, pars planitis, toxo, neuroretinitis post-virica, sarcoidosis, leucemia

— 16-25 a.: pars planitis, EA, uveitis ant. idiopéatica, toxo, sarcoidosis, NRA

Tabla 9.

— 25-45 a.: EA, uveitis ant. idiopéatica, Fuchs, uveitis intermedia idiopatica, esclero
sis maltiple, toxo, Behget, vasculitis retiniana diopatica, sarcoidosis, enf.
manchas blancas, VKH, sifilis, SIDA, serpiginosa

— 45-65 a.: Birdshot, uveitis ant. idiopética, uveitis intermedia idiopética, vasculitis
retiniana idiopéatica, Behcet, serpiginosa, NRA

— Mayor de 65 a.: uveitis ant. idiopatica, uveitis intermedia idiopatica, vasculitis
retiniana idiopéatica, serpiginosa, enmascaramiento (linfoma)

Tabla 10.

Sudamericano: cisticercosis

Centroamericano: cisticercosis, oncocerquiasis
Africano: oncocerquiasis

Zona mediterranea: Behget

Japonés: VKH, Behcet

Negro americano: sarcoidosis

Americano nativo: VKH

Tabla 11.

Cefalea: sarcoidosis, VKH

Sordera neurosensorial: sarcoidosis, VKH

Pleocitosis LCR: sarcoidosis, VKH, APMPPE, Behcet
Parestesias: EM, Behcet

Psicosis: sarcoidosis, VKH, SLE, Behcet

Vitiligo, poliosis: VKH

Eritema nodoso: sarcoidosis, Behget

Tabla 12.

Ndédulos de la piel: sarcoidosis, oncocerquiasis

Alopecia: VKH

Erupcion dérmica: sarcoidosis, Behget, sifilis, VHZ, Lyme, AP
Ulceras orales: Behget, EIl, SR

Ulceras genitales: Behget, SR

Inflamacién glandula lagrimal/salivar: SS, sarcoidosis, linfoma

Tabla 13.

Diarrea: Ell, Whipple

Tos, disnea: sarcoidosis, TBC, neoplasia
Sinusitis: GW

Vasculitis sistémica: Behcet, sarcoidosis, PR

Artritis: Behcet, SR, sarcoidosis, ARJ, Lyme, Ell, GW, LES, otras enf. tejido conec-
tivo

Sacroileitis: EA, SR, AP, Ell

Tabla 14.

VHS Cogan

VHZ LES

Lyme Lepra

Sarcoidosis Ell

TBC Enf. colageno
Sifilis Vasculitis sistémica

Tabla 15, y si se asocia a otros hallazgos oculares se delimita segiin la Tabla
16. La lista de entidades si la uveitis (en este caso posterior) se asocia a
vasculitis retiniana y ésta afecta predominantemente a las arteriolas, a la
vénulas, 0 a ambos tipos de vasos se expone en las Tablas 17 y 18. La lista
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de diagnosticos si la uveitis (en este caso posterior) se asocia a coroiditis
focal (con o sin vitritis) se encuentra en la Tabla 19, si se asocia a coroiditis
multifocal (con o sin vitritis) se encuentra en la Tabla 20, y si se asocia a
retinitis (focal o multifocal) se encuentra en la Tabla 21. Finalmente, el
diagndstico diferencial si la uveitis (en este caso posterior) se asocia a un
desprendimiento de retina neurosensorial se observa en la Tabla 22, si se
asocia a hemorragias retinianas se observa en la Tabla 23, y si se asocia a
edema del nervio éptico se observa en la Tabla 24.

é¢Coémo ha respondido a la medicacion previa?
(Si es que la ha utilizado)

La respuesta al tratamiento puede aportar informacion muy Util al diagnés-
tico de la uveitis. ¢Son los AINEs efectivos? ¢Son los corticoides efectivos o
inefectivos? Si lo son, ¢a qué dosis? En general las enfermedades infecciosas
pueden mejorar inicialmente con antiinflamatorios pero posteriormente em-
peoran. Una respuesta parcial o nula a los corticoides podria darse en casos
tumorales tales como en el linfoma intraocular.

Tabla 15.

Esclerouveitis (UA)

VHS LES
VHZ Ell
Lyme GW
Sarcoidosis PAN
TBC SR
Sifilis AP
Cogan PR
Lepra Behcget
Tabla 16.

Otros hallazgos oculares (UA)

- Atrofia iris: VHS, VHZ, Fuchs, sffilis
- Heterocromia: Fuchs

- Glaucoma: VHS, VHZ, Fuchs, crisis glaucomatocicliticas, sd. uveitis-glaucoma-
hifema, sd. dispersién pigmentaria, NRA, induc. por cristalino, ARJ

- Huso Krukenberg: sd. dispersion pigmentaria

- Queratopatia en banda: ARJ

- Hipopion: EA, SR, AP, Ell, farmacos (rifabutina), endoftalmitis
- Catarata madura: inducida por cristalino

- “Ojo blanco”: ARJ, Fuchs, crisis glaucomatocicliticas

Tabla 17.

Uveitis post. y vasculitis retiniana

Arteritis Flebitis

LES Sarcoidosis
PAN Toxoplasmosis
Sifilis Birdshot

VHS (NRA) SIDA

VHZ (PORN) Enf. Eales

Sd. Churg-Strauss

Tabla 18.

Uveitis post. y vasculitis retiniana. Arteritis y flebitis

Esclerosis multiple
Behcet
GW

Tabla 19.

Uveitis post.: coroiditis focal

Con vitritis Sin vitritis

Toxoplasma Neoplastia
Toxocara Serpiginosa
Sarcoidosis

TBC

Whipple

Nocardia

Tabla 20.

Uveitis post.: coroiditis multifocal

Con vitritis Sin vitritis

Birdshot Serpiginosa

Coroiditis multifocal y uveitis APMPPE

VKH Epitelitis pigmentaria retiniana aguda
Sd. manchas blancas multiples evanescentes Panencefalitis esclerosante subaguda
Sarcoidosis PORT

Linfoma Enf. arafazo de gato

Tabla 21.

Uveitis post. y retinitis

Retinitis focal Retinitis multifocal

Toxoplasmosis Sifilis

Oncocerquiasis VHS, VHZ, CMV

Cisticercosis Neuroretinitis subaguda unilateral difusa
Toxocariasis Candida

Enmascaramiento Sarcoidosis

Enmascaramiento

Tabla 22.
Uveitis post. y DR neurosensorial
VKH

Escleritis posterior

Sifilis, toxocara

LES

Coroidopatia punctata interna
CMV, NRA

Sd. arafazo de gato

Sd. uveitis y fibrosis subretiniana
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Tras las ocho preguntas se genera la lista de los diagnosticos méas probables.
A partir de ella se solicitan las pruebas diagnésticas apropiadas para confirmar
o descartar cada una de las posibilidades.

El tratamiento dependeré de si la uveitis es anterior, intermedia o posterior*®.
Dentro del grupo de las uveitis anteriores deberemos diferenciar si existe una
causa especifica o no. Por ejemplo, la uveitis anterior asociada a la infeccién
herpética requiere una combinacién de un antivirico oral con corticoides
tépicos; la uveitis anterior asociada a la infeccion sifilitica o tuberculosa
requerira el tratamiento antibacteriano correspondiente. Dentro del grupo de
las no infecciosas, entidades especificas como la uveitis anterior inducida

Tabla 23.

Uveitis post. y hemorragias retin.

Sarcoidosis
LES

Sifilis
Behcet
PAN

GW

CMV

Tabla 24.
Uveitis post. y edema N.O.

Sarcoidosis Enmascaramiento (leucemia, linfoma)
Toxoplasmosis PAN

VKH Whipple

Lyme (OS]

Arafazo de gato Churg-Strauss

Sifilis Neuroretinitis subaguda unilateral difusa
Behcet

APMPPE

Tratamiento topico (corticoides + midriaticos)

v v

Control No control:
Inyeccion regional de corticoides

v

No control:
Corticoides sistémicos

v

No control:
Inmunosupresores sistémicos

Control

Control

Figura 4. Uveitis anterior no infecciosa. Tratamiento

Figura 5. Edema macular cistoide
en paciente con uveitis anterior
asociada a espondiloartropatia

por el cristalino requiere la extraccion del cristalino con el objeto de eliminar
la reaccion inmunoldgica provocada por las proteinas cristalinianas y los
anticuerpos generados contra ellas. La uveitis anterior asociada a neoplasias
tales como linfomas o leucemias requiere un tratamiento antineoplésico
especifico, etc.

El resto del grupo de las no infecciosas, por ejemplo, la ciclitis heterocrémica
de Fuchs, la artritis idiopatica juvenil, las espondiloartropatias o simplemente
las idiopaticas, es decir, la mayor parte de las uveitis anteriores, requieren un
tratamiento comun o inespecifico para todas ellas. Este tratamiento inespeci-
fico se basa en un escalon terapéutico que se detalla a continuacién.

La estrategia de primera linea se basa en comenzar por corticoides topicos
lo antes posible a dosis muy altas para, una vez controlada la inflamacién,
poder reducirlos y finalmente suspenderlos (Figura 4). Ademaés se deben
afnadir midriaticos/ciclopléjicos para prevenir la fotofobia (espasmo del esfinter
del iris), dolor (contraccion musculo ciliar), y sinequias iridocristalinianas
o iridocorneales. En caso de no mejorar con el tratamiento anterior, o si la
uveitis cursa inicialmente con hipopion, membrana de fibrina, o edema
macular cistoide (Figura 5), la segunda linea de terapia, especialmente si
se trata de casos unilaterales, consiste en afadir inyecciones perioculares de
corticoides. Puede utilizarse la via subconjuntival, sub-Tenon anterior, tran-
septal o retrobulbar. Se deben efectuar controles para detectar una supuesta
hipertension ocular. En caso de no mejorar con el tratamiento anterior o de
recurrir la inflamacion, especialmente en casos bilaterales con compromiso
de la agudeza visual (edema macular cistoide, membrana ciclitica con
hipotonia, alteracién nervio dptico), la tercera linea de terapia incluye los
corticoides sistémicos comenzando por prednisona oral 1 mg/Kg/d por la
manfana durante 7-10 dias y reduciendo progresivamente en funcion de la
respuesta clinica. Se deben controlar los posibles efectos secundarios. En
caso de no mejorar con el tratamiento anterior o de recurrir la inflamacién al
ir reduciendo la dosis progresivamente, o de presentar efectos secundarios
intolerables en los pacientes con uveitis anterior recurrente o crénica con
riesgo de compromiso visual, la cuarta linea de terapia son los inmunosupre-
sores sistémicos. En pacientes con uveitis anterior asociada al HLA-B27 +
(con o sin espondiloartropatia) o asociada a la artritis idiopéatica juvenil, la
primera eleccion seria el metotrexate (a dosis de 7.5 -15 mg a la semana).
El mofetil micofenolato puede ser una buena opcion terapéutica en las uveitis
refractarias de la artritis idiopatica juvenil. El control de la dosis y los efectos
secundarios debe efectuarse en colaboracién con un hematélogo o con un
oncologo. Los nuevos tratamientos que incluyen los farmacos biolégicos
tales como los anticuerpos monoclonales anti-receptor TNF-¢ del tipo del
infliximab constituyen la quinta linea de terapia. Dicho farmaco, aislado o

Corticoides sistémicos (comenzar en 1mg/kg/dia)

’

No control:
Inmunosupresores sistémicos

1. Ciclosp. A
2. MTX, AZA
3. Infliximab

Control

\ 4

En casos de Sd. Behget, RC en Perdigonada, Serpiginosa ¢
Escleritis necrotizante asociar siempre inmunosupresor
desde el incio

Figura 6. Uveitis posterior no infecciosa. Tratamiento
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en combinacion con el metotrexate, ha demostrado ser efectivo en pacientes
con uveitis anterior asociada al HLA-B27+ (con o sin espondiloartropatia)
o0 asociada a la artritis idiopéatica juvenil con riesgo de compromiso visual
que habian sido resistentes a los farmacos convencionales. Sin embargo,
se requieren mas estudios prospectivos, controlados, a largo plazo, de gran
nimero de pacientes para determinar la eficacia y la seguridad de estos
tratamientos en estos pacientes.

Si se trata de una uveitis intermedia unilateral, la primera linea de terapia
consiste en inyecciones regionales de corticoides. Si ello no es efectivo se
pasaria a los corticoides sistémicos o en casos refractarios a los inmunosu-
presores sistémicos.

Si se trata de una uveitis intermedia bilateral o una uveitis posterior o una
panuveitis, la primera linea de terapia consiste en corticoides sistémicos
comenzando por prednisona oral 1 mg/Kg/d por la mafiana y reduciendo
progresivamente en funcién de la respuesta clinica (Figura 6). Debe recor-
darse la asociacion de calcio y vitamina D en tratamiento largos. En casos
refractarios o si se trata de entidades especificas tales como el sd. de Behget,
la retinocoroidopatia en perdigonada, la retinocoroidopatia serpiginosa, y la
escleritis necrotizante, se utilizaran los inmunosupresores sistémicos.

A modo de conclusién, el tratamiento de la uveitis se basa en “comenzar
lo antes posible el tratamiento a dosis efectivas el tiempo necesario para
controlar pronto la inflamacién y, por lo tanto, para preservar la agudeza
visual sin efectos secundarios”.

Urgencias neurooftalmolégicas

L. Castillo?, J. Arruga?, S. Miserachs?. ‘Médico Adjunto de Oftalmologia.
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Platé-Fundacié Privada.
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Introduccion

Aunque las urgencias neurooftalmolégicas son menos frecuentes que otras
urgencias que se presentan en Oftalmologfa, conllevan una morbilidad aso-
ciada mucho mayor e incluso pueden representar una situacién que ponga
en peligro la vida. Esta comunicacién se ha realizado pensando en que
pueda ser de utilidad al oftalmdlogo general/residente de oftalmologia que
se encuentra en el Servicio de Urgencias. Por lo tanto, y debido, ademas,
a la extension limitada del texto, nos hemos centrado en los procesos méas
frecuentes y en aquellos que representan una verdadera emergencia y, que
por tanto, requieren una actuacion inmediata.

La informacién detallada del protocolo de urgencias ante un paciente con
escleritis puede encontrarse en el formato CD de la Comunicacion Digital
Solicitada.
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Sospecha de neuropatia dptica aguda

Debemos sospecharla cuando encontremos las siguientes manifestaciones:
pérdida visual (puede referirse a una disminucién da agudeza visual -AV- o
a una afectacion campimétrica, con afectacion de vision cromatica (test de
Ishihara alterado) y defecto pupilar aferente relativo (DPAR) (excepto si es
una neuropatia bilateral y simétrica). Se considera que es aguda cuando el
tiempo de evolucion es inferior a 2 semanas. Nos centraremos las neuropatias
Opticas agudas mas frecuentes seglin el grupo de edad, el papiledema y la
neuropatia dptica traumatica.

Neuropatias dpticas agudas mas frecuentes segtn el
grupo de edad?

— Edad Inferior a 15 afios: Las causas mas frecuentes son las infla-
matorias (neuritis éptica) y las neoplésicas (infiltracién leucémica,
glioma del nervio 6ptico). En los nifios, las neuritis 6pticas suelen
presentarse de manera bilateral y simultdnea. En la mayoria de los
casos, se encuentra edema de papila (papilitis). La asociacion con
esclerosis multiple es mucho mas baja que en adultos. La etiolo-
gia mas frecuente es la postinfecciosa, sobre todo, postviral, cuyo
pronodstico visual es excelente. Actitud en urgencias: Realizar una
anamnesis exhaustiva, analitica sanguinea, exploracion neurolégica
completa, exploraciones de neuroimagen urgente (descartar masa
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intracraneal, hidrocefalia...) y puncién lumbar (medir presion intra-
craneal, descartar causa infecciosa...).

— Edad entre 15 y 45 anos: Las mas frecuentes son las inflamatorias
(Neuritis opticas).

- Neuritis éptica tipica: Su causa es idiopatica o esclerosis multiple
(EM). El tratamiento no influye en el prondstico visual final. Las ca-
racteristicas de la neuritis éptica tipica son una pérdida visual aguda,
monocular, con dolor periocular exacerbado por los movimientos
oculares (92% de los casos), en una persona de 15-45 afos sin
evidencia de una enfermedad relevante de la EM. El fondo de ojo
aparece normal (2/3 de los casos) o con edema de papila (1/3 de los
casos). La visién deja de empeorar pasada una semana en el 85% de
casos Y la recuperacion visual empieza antes de 2 semanas. Aunque
no es necesario obtenerlo de manera inmediata, nos sera de utilidad
obtener una campimetria (lo méas frecuente es encontrar una depre-
sion difusa, seguido de un defecto de la capa de fibras nerviosas) y
una RMN: /a RMN es la prueba mas util ante la sospecha de una
neuritis dptica®. Excluye otros posibles diagndsticos y establece si
ha habido desmielinizacion silente en alguna otra parte del SNC. No
hay datos que apoyen la eficacia de ningtn tratamiento que influya
sobre la recuperacién visual final después de una neuritis épticas.
Por esta razén, la decision de iniciar o no tratamiento no corresponde
al médico de Urgencias. Deberfa citarse al paciente a la Consulta
de Neurooftalmologia de manera urgente donde, en funcién de los
resultados de la RMN y la evolucién de la funcién visual, se decidira
la instauracion o no de una megadosis de corticoides intravenosa asi
como la necesidad o no de realizar més estudios.

- Neuritis éptica atipica: Hablaremos de neuritis 6ptica atipica cuando
no se dé alguna de las caracteristicas que hemos enumerado para
definir las formas tipicas. La importancia de identificar estos casos
radica en la posibilidad de que estos pacientes tengan una enferme-
dad tratable, por lo que deberan ser evaluados mas intensamente.
Las podemos dividir en infecciosas y no infecciosas (sarcoidosis,

Figura 1. NOIA-NA

Tabla 1. Caracteristicas funduscdpicas de la elevacion papilar congénita vs.
adquirida

Caracteristicas Elevacién Congénita Elevacion Adquirida
Color Amarillo Hiperemia

CFN Clara Opacificada

Vasos papilares grandes Anémalos Normales

Vasos papilares pequefios ~ Normales Teleangiectésicos
Hemorragias de la CFN Raras Frecuentes

Excavacion fisioldgica Pequefia o ausente Normal al inicio

Drusas visibles A veces No

Pulso venoso espontéaneo Frecuentemente presente  Frecuentemente ausente

lupus eritematoso...).Si existen signos o sintomas acompanantes
que sugieran la participacion de otra parte del SNC o de los senos
paranasales (fiebre, nauseas o vémitos, disminucién del nivel de
conciencia...), el paciente debera ser evaluado de manera urgente
por el especialista correspondiente (neurélogo/ORL). En los demaés
casos, las exploraciones complementarias pueden llevarse a cabo de
forma programada en la Consulta de Neurooftalmologia.

— Edad superior a 45 afios: Las mas frecuentes en este grupo de edad
son las isquémicas y, dentro de éstas, las anteriores: neuropatia éptica
isquémica anterior (NOIA). Las caracteristicas tipicas de NOIA son una
pérdida visual brusca, unilateral, sobre todo si el paciente refiere déficit
visual altitudinal, con edema de papila difuso o sectorial acompafnado
de hemorragias. Existen dos formas: la no arteritica (NOIA-NA)* (Figura
1), que es, con mucho la mas frecuente, y que no tiene tratamiento
efectivo, y la arteritica (NOIA-A)®>7, que constituye una verdadera emer-
gencia neurooftalmolégica, ya que, sin tratamiento, puede provocar
una pérdida visual severa e irreversible en ambos ojos. La actitud del
médico de Urgencias debe centrarse principalmente en excluir una
arteritis de células gigantes (ACG). Si los valores de VSG/PCR estan
anormalmente elevados? o la sospecha clinica de ACG es alta, debemos
iniciar de inmediato tratamiento con corticoides a dosis altas. Si esta-
blecemos el diagnéstico de NOIA-NA, se recomienda iniciar tratamiento
antiagregante con AAS (100-300 mg/d).

Otras neuropatias dpticas

Papiledema

Reservamos este término para aquellas elevaciones de la papila 6ptica
causadas por hipertension intracraneal (HTIC). Segln el aspecto funduscé-
pico?, se divide en 4 estadios: Incipiente (elevacion del disco 6ptico con
borrosidad de los margenes papilares y, generalmente, minima hiperemia
del disco y ausencia del pulso venoso esponténeo -cuando la papila posee
excavacion fisiolégica, ésta se haya preservada-), desarrollado o agudo (se
anaden hemorragias o exudados, el edema de retina circundante condi-
ciona la aparicion de pliegues retinianos concéntricos con la papila -lineas
de Paton- y, en ocasiones, se extiende hasta la mécula o se acompafa de
exudados lipidicos, crénico (las hemorragias y exudados son escasos, pero
son evidentes los capilares telangiectasicos en la superficie del disco, pueden
aparecer pequefnos cuerpos refractiles, también en la superficie del disco,
conocidos como “pseudodrusas”, asi como vasos optico-ciliares) y atréfico
(palidez del disco dptico). Puede haber cefalea, vémitos, diplopia (por paréa-
lisis uni/bilateral del VI nervio craneal) y pérdida visual transitoria (oscure-
cimientos visuales transitorios, tipicamente de segundos de duracion).En el
papiledema agudo la AV es normal a menos que se asocie edema macular.
En el diagndstico diferencial’®!!, debemos considerar la elevacion papilar
de causa congénita (Tabla 1) y con otras causas adquiridas de elevacién
papilar (neurorretinopatia hipertensiva...). El papiledema es una emergencia
médica. Se deben derivar estos pacientes al neurdlogo y obtener pruebas de
neuroimagen de inmediato.

Neuropatia dptica traumatica

Se debe solicitar de manera urgente TC de craneo y 6rbitas y buscar signos
de fractura. El tratamiento es objeto de controversial?.

Pérdida visual transitoria (PVT)

Déficit de la funcion visual que se inicia de manera brusca y dura menos de
24 horas. El término amaurosis fugax, en sentido estricto, hace referencia
Unicamente a una ceguera monocular transitoria. Investigaremos si la PVT
ha sido provocada por alguna maniobra concreta, si se acompafa de fené-
menos visuales positivos (centelleos), si ha sido mono o binocular, cual ha
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sido la duracién del episodio y si se encuentran hallazgos pertinentes en la
exploracién oftalmologicat3-1°.

Actitud en urgencias: Si la PVT se acompafa de otros signos o sintomas
neurolégicos o se sospecha afectacion del cértex visual primario, el paciente
debe ser valorado por el neurdlogo. Una vez realizada la exploracién oftal-
molégica y descartada la presencia de una alteracion ocular que justifique
la PVT, la actitud del médico de urgencias debe centrarse en descartar una
ACG e iniciar tratamiento antiagregante (habitualmente, AAS 100-300
mg/d). Las demés exploraciones complementarias (eco doppler de troncos
supraaorticos, test de hipercoagulabilidad...) se pueden llevar a cabo de
forma programada.

Diplopia

Debemos obtener los siguientes datos del paciente: edad, factores de
riesgo cardiovascular, traumatismo reciente, neoplasia, enfermedad del
SNC, infeccién reciente...Con respecto a la diplopia, interrogaremos
sobre el inicio y progresiéon de los sintomas (un inicio brusco y que va
mejorando con los dias orienta hacia una causa vascular), si la diplo-
pia es horizontal o vertical, si se acompafa de otras manifestaciones
clinicas y si es intermitente o constante. Las causas mas frecuentes de
diplopia intermitente son la miastenia gravis y la descompensacién de
una foria preexistente. Si el paciente no presenta otros signos o sintomas
neurolégicos y no encontramos desalineacién ocular en el momento de
la exploracién, éste puede ser estudiado de manera programada en la
Consulta de Neurooftamologia.

Para aproximarnos al diagnéstico, debemos fijarnos en el patrén de desali-
neacion ocular. A este respecto, lo primero que debemos identificar es si se
trata de una paralisis aislada de un nervio craneal oculomotor.

— Parélisis aislada de un nervio craneal oculomotor: Es decir, se afecta
un solo nervio craneal oculomotor (lll, IV o VI) y no hay ningln otro
sintoma o signo neurolégico.

Las paralisis del |Il nervio craneal (Figura 2) puede provocar limitacion de
la elevacion, depresion y de la aducion, ptosis palpebral y, si se afectan
las fibras pupilares, midriasis. Las causas mas frecuentes en adultos
son el infarto del nervio periférico (cuando no hay afectacion pupilar) y
los aneurismas (cuando hay afectacién pupilar). En los nifios, la causa
mas frecuente es la congénita.

Las parélisis del IV nervio craneal (Figura 3) daran diplopfa vertical
u oblicua, que aumentara al mirar hacia abajo y hacia adentro y al
inclinar la cabeza hacia el hombro ipsilateral (test de Bielschowsky).
La causa mas frecuente es el traumatismo, seguida de la isquemiay la
descompensacion de una foria congénita.

Las parélisis del VI nervio craneal (Figura 4) daran diplopia horizontal
y limitacién de la abduccion. En adultos, la causa més frecuente es el
infarto del nervio periférico y en los nifios suele ser un cuadro postviral
0 postvacunal benigno. Recordar que una HTIC puede provocar una
parélisis del VI par craneal.

Actitud en urgencias: En los nifios con pardlisis del VI nervio craneal
que han pasado recientemente una infeccién virica o una vacunacion?®,
se puede realizar Ginicamente observacion. En todos los pacientes ma-
yores de 55 afios, debemos descartar una ACG. Si sospechamos que
la causa es microvascular (edad superior a 50 afios, sobre todo si hay
historia de hipertensién o diabetes mellitus), no es necesario obtener
neuroimagen de entrada a no ser que haya afectacion pupilar o el déficit
progrese. Realizaremos control de factores de riesgo cardiovascular'’y,
como tratamiento sintomatico, se puede ocluir el ojo afecto (no en los
ninos, debido al riesgo de ambliopia).

Figura 4. Paralisis del VI nervio craneal derecho

— Sinocumple el patrén de monoparalisis oculomotora aislada, es decir,
hay afectacion de varios nervios craneales o se asocian otros signos o
sintomas neurolégicos, el paciente debe ser valorado urgentemente por
el neurdlogo/neurocirujano.

Anisocoria

Puede ser una variante de la normalidad (llamada anisocoria esencial o
fisiolégica) o representar una anormalidad en la inervacién eferente de la
pupila o en el iris. Cuando nos encontramos ante un paciente con aniso-
coria, debemos llevar a cabo una anamnesis detallada (interrogar sobre
cuando not6 la anisocoria, si existen sintomas asociados, antecedentes
de traumatismo, cirugia infeccién...), aislar la pupila anormal, plantear
un diagndstico diferencial y tener en mente cudles de las posibles causas
requieren ser excluidas de inmediato y planificar una evaluacién adecuada.
Para aislar la pupila anormal, debemos medir el diametro pupilar en luz
y oscuridad y observar cuando es mayor la anisocoria. Si la anisocoria es
mayor en luz, se trata de una pupila con problemas para contraerse, es
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decir, estamos antes una midriasis, y las causas posibles son una Paresia
compresiva del Il nervio craneal (aneurisma de arteria comunicante
posterior, hernia transtentorial), una pupila ténica de Adie, midriasis far-
macolégica o factores locales del iris (traumatismo, glaucoma agudo...). Si
la anisocoria es mayor en oscuridad, se trata de una pupila con problemas
para dilatarse, es decir, estamos ante una miosis, y las causas posibles un
sindrome de Horner, una pupila tonica de Adie de larga evolucion, factores
locales del iris (traumatismo, inflamacién, uso crénico de pilocarpina...) o
una anisocoria esencial. Si la anisocoria no varia (la diferencia de tamafio
entre las dos pupilas es igual tanto en luz como en oscuridad), estamos
ante una anisocoria esencial*®.

Anisocoria mayor en luz: midriasis

La localizacion superficial de las fibras pupilares en el Ill nervio craneal*®
hace que sean mas vulnerables a la compresion externa (por ejemplo,
aneurisma) que a la isquemia. Observaremos si se acompafa de ptosis,
diplopia u un déficit de motilidad ocular extrinseca. Si es asi, el diagnéstico
es de paralisis del lll nervio craneal con afectacion pupilar y se debe obtener
neuroimagen de inmediato (angioRM o angioTC). Si no, buscaremos, con
ayuda de la ldmpara de hendidura, un desgarro u otro signo de lesion en
el iris. Si se descarta, se requieren pruebas farmacolégicas. Si la pupila se
contrae con la pilocarpina diluida (0.125) estableceremos el diagnéstico de
pupila ténica de Adie®°. Si no es asi, probaremos con pilocarpina concen-
trada (al 1% o al 2%)?'. Si la pupila afectada no se contrae, estamos ante
una midriasis farmacoldgica. Si la pupila afectada se contrae tanto o mas
que la otra pupila al instilar pilocarpina al 1% o al 2%, asumiremos que la
causa es una paralisis del Ill nervio craneal y se debe obtener neuroimagen
de inmediato.

Anisocoria mayor en oscuridad: miosis

La Unica situacion que representa una emergencia neurooftalmolégica
en este caso es cuando nos encontramos ante un sindrome de Horner
doloroso y agudo, ya que puede deberse a una diseccién carotidea, por
lo que en esta comunicacion soélo nos referiremos a la actitud a seguir
ante esta situacion. Podemos confirmar el diagnéstico de sindrome de
Horner por la clinica (retraso en la dilatacion de la pupila en la oscuri-
dad acompanado de ptosis del parpado superior y de ptosis inversa del
parpado inferior) o comprobando que la pupila patolégica no dilata con
colirio de cocaina al 10%?2.

Actitud en urgencias ante un sindrome de horner doloroso y agudo: Se
debe excluir de inmediato una diseccion carotidea?. Tipicamente, el dolor
se localiza en un &rea localizada de la cara o de la cabeza ipsilateral al lado
de la diseccién (otros lugares incluyen el cuello, la mandibula y el oido), es
de caracter intenso y frecuentemente se acompana de tinnitus.

Debe llevarse a cabo una RMN cerebral que incluya la union craneocervi-
cal.

Urgencias en patologia retiniana
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Oclusiones arteriales de la retina

Las oclusiones arteriales agudas en la retina comprenden varias entidades,
cuya forma de presentacion, y etiopatogenia es similar. Del total de oclusiones
arteriales agudas aproximadamente el 57% son oclusiones de arteria central
de la retina, el 38% son oclusiones de rama arterial y el 5% son oclusiones
de una arteria ciliorretinianat.
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Se suelen presentar en la sexta década de la vida, con mayor prevalencia en
los varones. El paciente suele consultar por una pérdida de vision, que puede
ser de todo el campo o de una zona del campo visual (segln si es de arteria
central o de rama), de instauracién brusca e indolora, en algunos casos el
episodio es precedido de una historia de amaurosis fugax.

En un 90% de los casos de obstruccion de arteria central la agudeza visual
suele estar entre cuenta dedos y percepcion de luz?, existe un defecto pu-
pilar aferente que se desarrolla normalmente pocos segundos después de
la obstruccion. En la biomicroscopia el segmento anterior suele ser normal.
En estadios muy iniciales la retina puede tener un aspecto normal, aunque
a las pocas horas adquiere un color blanco-amarillento de predominio en
polo posterior que se corresponde con una necrosis de la retina interna, se
suele apreciar también una mancha rojo-cereza central, esto es debido a
que el adelgazamiento retiniano de la zona foveal permite ver la coroides y
el epitelio pigmentario (Figura 1). Los pacientes presentan una segmentacion
de las arteriolas. Entre el 20 % y el 40% de las obstrucciones de arteria
central de la retina se puede ver un émbolo? y su presencia va asociada a un
aumento de mortalidad de los pacientes®. El estudio mediante angiografia
suele mostrar un retraso en el llenado de las arterias y una disminucion de
su flujo, el llenado de los vasos coroideos se mantiene normal, a no ser que
exista una obstruccién en la arteria oftdlmica o en la carétida. En un 10%
de la poblacién la fovea esta irrigada por una arteria ciliorretiniana, estos
pacientes mantienen una isla de vision central®.

Si existe sospecha de oclusion arterial se debe realizar una anamnesis com-
pleta sobre factores cardiovasculares. Dos tercios de los pacientes presentan
hipertension arterial®, en un 45% de los casos se objetiva una arterioesclerosis
carotidea y en un 18% de las oclusiones arteriales agudas la estenosis carotidea
es superior al 60%°. Casi la mitad de los pacientes con oclusiones arteriales
puede mostrar alteraciones estructurales cardiacas®, aunque éstas la mayoria
de veces no son severas, ni necesitan tratamiento anticoagulante o cirugia.
Debemos también preguntar al paciente sobre clinica de arteritis de células
gigantes, ya que entre un 1 y un 2% de los casos de obstruccion de arterial
central pueden ser por esta entidad. En pacientes menores de 30 afios debemos
preguntar por alteraciones de la coagulacién, migrana, historia de traumatismo,
alteraciones cardiacas y buscar anormalidades oculares que puedan justificar
la obstruccion arterial, como las drusas del nervio éptico’.

Es imperativo realizar una exploracion exhaustiva en urgencias, que localice
el posible foco embdlico y descarte otras enfermedades (Figura 2):

— Analitica general con VSG, para descartar arteritis de células gigantes
(mas frecuente en pacientes mayores de 55 afos).

— Auscultacion y exploracion cardiaca con electrocardiograma. Ausculta-
cion de cardtidas. Tension arterial y pulso.

— Ecodoppler carotideo, es conveniente realizarlo en todos los pacientes,
sobretodo en los mayores de 30 afos, incluso si no se objetiva ninglin
embolo®.

— Ecocardiograma, debe realizarse en pacientes de riesgo (alteraciones
valvulares, infartos de miocardio recientes, antecedentes de fiebre
reumatica, abuso de drogas por via intravenosa, etc.), también debe
realizarse en pacientes jovenes®.

El tratamiento oftalmolégico debe realizarse en las primeras horas de la
pérdida visual, los modelos animales demostraron que oclusiones superiores
a 110 minutos producian un dafo irreversible?, en humanos raramente la
oclusion es completa aunque se recomienda el tratamiento antes de las
primeras 24 horas!.

Entre los tratamientos propuestos se encuentran?:

— Masaje ocular, paracentesis de cadmara anterior y farmacos hipoten-
sores, se basa en la teoria que una disminucién brusca de la presion
intraocular favorece la perfusion retiniana.

— Uso de Oxigeno 95% y didxido de carbono 5%, en teoria aumentaria
la oxigenacion de la retina y produciria la vasodilatacién arteriolar.

— Uso de agentes antifibrinoliticos, generales o con canalizacion selectiva
de la arteria oftalmica, se han dejado de utilizar por los efectos sistémicos
y el poco beneficio que proporcionan.

— Embolisis transluminal con Laser YAG, presenta un riesgo importante
de hemorragia vitrea y neovascularizacién coroidea.

— Extraccién quirdrgica del émbolo, parece ser un tratamiento seguro y
eficaz pero debe realizarse en pacientes con obstrucciones de arteria
de menos de 36 horas de evolucién y con émbolo visible® (Figura 3).

Figura 1. Retinografia de obstruccién de arteria central de la retina, con isque-
mia intensa del polo posterior y mancha rojo-cereza

Sospecha de embolismo retiniano

v

Anamnesisis completa de factores de riesgo CV y clinica de Horton

v v

Exploracion oftalmolégica Exploracién sistémica

Valorar

: Exploracion cardfaca, Exploracién Analitice
tratamiento oG, ecocardiograma carotidea, general,
oftalmologico  (pacientes de riesgo) Ecodoppler VSG
TSA

Figura 2. Manejo de oclusiones arteriales retinianas en urgencias

Figura 3. Angiografia en paciente con obstruccién de la arteria hemicentral
superior de la retina, antes y después del desplazamiento quirdrgico del émbolo
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Ninguna de estas técnicas terapéuticas ha demostrado evidencia en estudios
ramdomizados prospectivos, sobre su eficacia en el manejo de las oclusiones
arteriales de la retina'®.

Otras urgencias

Dentro de las urgencias en patologia retiniana también destacamos la oclusién
venosa retiniana aguda, la hemorragia macular, el desprendimiento de vitreo
posterior y la coriorretinoapatia serosa central. Estas aparecen detalladas en
el formato CD correspondiente a la Comunicacion Digital Solicitada.

Bibliografia
1. Sharma S, Brown G. 69 Retinal artery obstruction. The retina. Ryan. Elsevier

2007.

2. Brown GC, Magargal LE. Central retinal artery obstruction and visual acuity. Ophthal-
mology 1982;89:14-9.

Tumores intraoculares: melanoma de coroides

JM. Caminal, F. Mascaré Zamora. Unitat d’Oncologia Ocular. Hospital
Universitari de Bellvitge. Intitut Oftalmic Teknoftal (Clinica Teknon).
Barcelona.

Correspondencia: Unitat d’Oncologia Ocular. Hospital Universitari de Bell-
vitge. Feixa Llarga, s/n. 08907 Hospitalet de Llobregat (Barcelona)

Sintomas
— Disminucién de la vision.
— Defecto campimétrico.
— Miodesopsias.
— Fosfenos.
— En casos aislados puede producir dolor por necrosis tumoral.
— Con frecuencia es asintomatico.

Exploracion clinica

— Masa coroidea elevada nodular o cuculiforme (Figura 1), con grados de
pigmentacion variable (desde practicamente amarillo a marrén oscuro,
aungue generalmente son pigmentados).

— Se puede observar una morfologia en champiidn cuando la tumoracion
produce una rotura de la membrana de Bruch (Figura 2). También
pueden encontrarse formas de crecimiento plano y difuso, aungue son
mucho menos frecuentes.

— Pigmento naranja en su superficie.

— Puede ir asociado a un desprendimiento de retina exudativo (secundario
no regmatégeno), que cuando exploramos al paciente en sedestacion
se localiza en la hemirretina inferior.

— Esrara la presencia de hemorragia vitrea.

3. Savino PJ, Glaser JS, Cassady J. Retinal stroke. Is the patient at risk? Arch Ophthalmol
1997;95:1185-9.

4. Brown GC,Shields JA. Cilioretinal arteries and retinal arterial occclusion. Arch
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adults. Ophtahimology 1981;88:18-25.
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Diagnéstico

En la mayoria de casos la exploracion clinica suele darnos el diagnoéstico.

Angiografia fluoresceinica

— Fluorescencia progresiva en la fase arteriovenosa.

— Puntos calientes (hot spots) que representan puntos de hiperfluores-
cencia.

— En algunos casos se ve una doble circulacién (vasos retinianos y vasos
tumorales).

Ecografia (Figura 3)

— Eco en modo A: pico inicial alto con reflectividad media-baja. Angulo
kappa.

— Eco en modo B: masa nodular o copuliforme sdlida. Excavacion coroi-
dea.

— Permite valorar extensiones extraesclerales.

Resonancia Magnética Nuclear

— Util en casos de duda clinica o ecogréafica.

— EI melanoma tiene un comportamiento paramagnético caracteristi-
co.

— Modo T1: hipersenal.
— Modo T2: hiposenal.

Puncién con aguja fina

Se realiza en aquellos casos en que tengamos una duda diagnostica
que no podemos resolver con las demas pruebas.

Tanto el procedimiento como su interpretacion es técnicamente dificil
y requiere de experiencia previa.
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Figura 1.

Figura 2. Figura 3.

Diagnéstico diferencial

Debemos incluir todas las lesiones coroideas elevadas.

Nevus coroideo (Figura 4)

— Pigmentacion variable.

— Forma plana o cuculiforme. No forma de champifién.
— Drusas en su superficie.

— Grosor menor a 2 mm.

Metastasis coroideas

— Mayoritariamente son carcinomas.

— Los tumores primarios mas frecuentes son carcinoma de mama y de
pulmén en las mujeres, y de pulmén en los hombres.

— Lesiones placoides-cupuliformes, generalmente amelanéticas (amari-
llentas).

— Localizadas en polo posterior.
— Multifocales y/o bilaterales.

— Desprendimiento de retina exudativo con frecuencia desproporcionado
al tamano del tumor.

— Ecograficamente presentan una sefal ecogénica heterogénea.
Hemangioma coroideo (Figura 5)

— Masa rojo-anaranjada.
— Ecograficamente presentan una sefal ecogénica elevada.
— En la angiografia aparecen en tiempos coroideos.

Figura 4.

Figura 5.

Hipertrofia benigna del epitelio pigmentario

— Lesion completamente plana, hiperpigmentada, Unica o multiple.
— Halo depigmentado y lagunas intralesionales.

Degeneracién disciforme asociada a la edad

— Grado variable de pigmentacién.

— Presencia de hemorragias, o sangre en diferentes estadios de reabsor-
cion.

— Ecogréaficamente presentan una marcada heterogeneicidad interna.

Desprendimiento de coroides (Figura 6)

— Color marrén y de localizacion periférica con extension hacia polo
posterior.

— Afectacion de uno o mas cuadrantes.

— Antecedentes de cirugia previa.

— Presentan un vacio ecogénico

Pronéstico

Los melanomas de Uvea tienen capacidad metastésica, sobre todo durante
los primeros 5 afos después del diagnéstico, aunque se pueden ver pacientes
con enfermedad metastésica, mas alla de este periodo de tiempo.

Generalmente las metastasis se localizan en el higado, piel y pulmén.

En todos los pacientes afectos de melanoma de Uvea debe realizarse cada 6
meses una radiografia de térax, un hemograma y analitica con marcadores
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hepaticos, una ecografia hepatica y una exploracion fisica completa por un
oncologo médico.

Tratamiento

Numerosos factores clinicos van a condicionarnos la actitud terapéutica,
entre ellos la localizacién y el tamafo del tumor son los més importantes,
pero también vamos a considerar la agudeza visual del ojo afecto y del con-
tralateral, el estado general y la opinion del enfermo, asi como su edad. En
la actualidad disponemos de varias alternativas terapéuticas entre ellas:

Figura 6.

Traumatismos oculares

S. Duch, Magela Garat, M.a de Toledo, J. Diaz, |. Vela, D. Andreu. Uni-
dad de Traumatologia Ocular, ICO-Institut Universitari Dexeus. Barcelo-
na.

Correspondencia: Sabino de Arana, 5-19. Edificio Consultas Externas.
Planta 0. Acceso Jardin. 08028 Barcelona

Introduccion

Terminologia

El traumatismo ocular es una urgencia por excelencia. Su atencion inme-
diata y orientacién adecuada es imprescindible, ya que posteriormente, el
tratamiento diferido de las lesiones derivadas del accidente, se llevara a
cabo por distintos especialistas dentro de la oftalmologia. Para ello, y con-
siderandose una patologia multidisciplinaria dentro de la especialidad, es
indispensable la utilizacion de una terminologia comin y consensuada que
permita la descripcion de la lesion desde el primer momento. Consideramos
traumatismos mecanicos aquellos provocados por una fuerza mecanica y

—  Observacion.

— Fotocoagulacién con laser.
— Termoterapia transpupilar.
— Braquiterapia epiescleral.

— Teleterapia (Radioterapia externa) con particulas cargadas o con foto-
nes.

— Reseccion quirdrgica: a. Esclerouvectomia lamelar parcial (Reseccion
ab externo); b. Endorreseccién (Reseccion ab interno).

— Enucleacion.
— Exenteracion orbitaria.

En la actualidad el tratamiento mas ampliamente utilizado es la braquiterapia
epiescleral. Esta técnica es una forma de radioterapia de contacto en la que
se coloca un is6topo radioactivo sobre la esclera proximo a al lesion. Los
isétopos empleados son: cobalto-60, iridio-192, rutenio-106, yodo-125 'y
paladio103. Con esta técnica se consigue un buen control tumoral con una
buena conservacion de la funcion visual.

Bibliografia

— Bengoa A, Gutierrez E, Perez E. Atlas de urgencias en oftalmologia. Vol II. Barcelona:
Editorial Glosa 2003.

— Cullom RD, Chang B. The Wills Eye Hospital. Manual de urgencias oftalmoldgicas.
22 edicion. Méjico: McGraw-Hill Interamericana 1998.

— Pavan-Langston D. Manual de diagndstico y terapéutica oculares. 32 edicion. Bar-
celona: Masén-Salvat 1993.

los no mecanicos, provocados por sustancias quimicas, englobados en el
término “causticacion”. La clasificacion adecuada de la lesion en urgencias
ayuda a aproximar el estado ocular y su prondstico. Los objetos romos
que consiguen penetracion ocular requieren de un impacto mayor que los
objetos punzantes, y por este motivo, las lesiones tisulares acompanantes a
una herida penetrante contusa suelen ser mayores que las producidas por
una herida penetrante incisa. La terminologia utilizada universalmente esta
basada en la Birmingham Eye Trauma Terminology (BETT)!, y permite una
comunicacion clara entre centros asistenciales, asi como una informacion
recogida de las historias clinicas, fiel y exenta de ambigliedades; impres-
cindible en los peritajes y procedimientos judiciales, que acompafian con
frecuencia a los accidentes laborales (Figura 1).

Informacién al paciente

En la urgencia traumatoldgica es imprescindible una comunicacién adecuada
entre el médicoy el paciente y familia. La informacion transmitida desde el primer
momento debe ser detallada aproximando las consecuencias de la herida y su
prondstico de entrada. Cualquier traumatismo ocular debe considerarse como
politraumatismo ocular por la elevada frecuencia de afectacion de distintos
tejidos con funcion y tratamiento independiente. Debe informarse del riesgo de
infeccion existente, que en las heridas oculares abiertas alcanza el 7%?. Los

260 Annals d’Oftalmologia 2007;15(5):238-269



Protocolos en urgencias oftalmolégicas

datos epidemiolégicos desvelados por la USEIR (United States Eye Injury Re-
gistry) muestran que sélo el 40% de estos pacientes se soluciona con una Unica
intervencion quirdrgica, requiriendo una segunda intervencion en el 30% de los
pacientes. Desde el primer momento deben detallarse al paciente y su familia
los objetivos del tratamiento, sean visuales o estéticos, sin obviar los riesgos
que acompanan al tratamiento. En algunas ocasiones esté indicado obtener de
entrada el permiso para una enucleacion de primera intencién, si ésta fuera
necesaria, acompafando al consentimiento informado del plan quirdrgico.

Los accidentes oculares pueden conducir a una pérdida considerable
de la funcién visual en ojos previamente sanos. El cambio laboral y de
estilo de vida se ve amenazado, y en muchas ocasiones el paciente prevé
una incapacidad que puede no estar compensada por un seguro que
respalde econémicamente las consecuencias econémicas que se deriven
de la merma fisica. Esta situacion puede ir acompafnada de alteraciones
emocionales que pueden derivar en estados de ansiedad y depresion que
requieren en muchas situaciones de apoyo psicolégico. Es aconsejable
desde un principio informar al paciente tan pronto como sea posible del
pronostico presuntivo e informar adecuadamente de la evolucion y los
cambios del mismo. La historia clinica debe ser detallada destacando
cualquier intervencion y decision tomada por parte del facultativo. Debe
hacerse constar por escrito las posibles complicaciones que, derivadas del
trauma, pueden sucederse en un futuro, como la aparicion de glaucoma
secundario a una recesion angular, catarata traumatica diferida... etc.
Estos detalles ayudaran al paciente en la cobertura asistencial por el
mismo seguro de accidentes ante el tratamiento de la patologia secundaria
de aparicion tardia.

Atencion inmediata

Traslado y estrategia terapéutica

En ciertas situaciones los pacientes deben trasladarse a otro centro para ser
atendidos. El transporte del paciente debe ir acompafado de un informe
detallado acompanado de las pruebas radioldgicas realizadas. En la ma-
yoria de ocasiones es aconsejable el tratamiento endovenoso para el dolor
acompanado de antieméticos. El uso de protectores oculares y la sedacién
de los niflos es muy recomendable para evitar manipulaciones innecesarias.
Es aconsejable la administracion inicial de profilaxis antitetanica en todos
los traumatismos no contusos.

No todos los traumatismos oculares requieren de la misma urgencia de
atencion y tratamiento quirdrgico: existen tratamientos inmediatos y otros
diferidos en horas o dias® (Tabla 1). En ninglin momento deben considerar-
se estos tiempos con rigidez, pero permiten ayudar a orientar la estrategia
quirdrgica que ebe ser siempre personalizada a cada caso.

Protocolos de actuacion inmediata
Causticacién Ocular
Primeros auxilios: En el lugar del accidente o en su defecto en el Servicio
de Urgencias
Identificacion del agente téxico.
Lavado ocular (factor pronéstico mas importante):
— Lavado con Previn®: Soluciéon amortiguadora hiperosmética sin fosfatos
que neutraliza muy rapidamente*®.
— En su defecto utilizar solucion de Ringer lactato, salina o BSS.

— Excepcion: En las quemaduras por cal no lavar con amortiguadores
o0 soluciones salinas porque se transforma en cal viva. Primero retirar

fraumatismo ocular
1

Herida cerrada Herida abierta
penetracién parcial i
de la pared ocular ¥ v

Herida incisa Ruptura oculai
Laceracion Contusién
lamelar ocular IO cuerpo extraio Perforante
intraocular (sdlo heride
Penetrante  de entrada
(sélo herida vy salida)

de entrada)

Figura 1. Clasificacién de las heridas oculares traumaticas recogido de la termino-
logia adaptada para Trauma Ocular de Birmingham (BETT)

Tabla 1. Tiempos recomendados para la atencion y cirugia en traumatismos
oculares®

Emergencia Causticacién ocular alcali>éacido
Absoluta Hemorragia coroidea expulsiva

Burbuja de aire intraocular

Abceso orbitario

Hemorragia orbitaria con pérdida progresiva de AV
Urgente CEIO de alto rieso

Endoftalmitis
<24horas CEIO

Herida ocular que requiere ser cerrada
24-72horas (pocos dias) HTO refractaria secundaria a hipema
HTO refractaria secundaria lesion cristaliniana
Desprendimiento de retina (DR)
Hemorragia submacular gruesa
En 2 semanas CEIO

Reconstruccion secundaria con DR

el polvo seco con aceite y después retirar la cal viva formada con el
lagrimeo con abundantes lavados de solucién salina®.

— Noirrigar los ojos sin epitelio con un tampon con fosfato porque produce
calcificaciones en la cérnea’ .

— Los iones fluoruro (F-) forman sales con el calcio, del cual dependen
muchas funciones enzimaticas y de membrana. En causticaciones por
acido fludrico (HF) hay que irrigar el ojo con glucamato de calcio y
hezafluorina de Prevor®!!,

Primeros auxilios: Urgencias de Oftalmologia

— Continuar los lavados con solucién de ringer lactato o BSS, bajo anes-
tesia tdpica, con blefaroestato y doble eversién palpebral en busca
de particulas retenidas o restos de conjuntiva necréticos. Retirar con
pinzas.

— Medir el PH en el férnix mediante tiras tornasol hasta que esté préximo
aPH7.
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Tabla 2. Clasificacion de la causticacion ocular segin los signos clinicos

Grado/pronéstico Cornea/segmento anterior Estado limbico
| Bueno Erosién/Hiperemia Sin isquemia
Il Bueno Opacidad cérnea
Detalles de iris visibles Isquemia < 1/3 limbo
11l Reservado Pérdida total epitelio Isquemia 1/3-2/3 limbo
Opacidad corneal con
detalles de iris borrosos
IV Malo Cérnea opaca con detalles  Isquemia > 1/2 limbo

de iris y pupila borrosos

Necrosis conjuntival,
catarata, glaucoma

Grado |

Figura 2. Clasificacion de la causticacion ocular segin los signos clinicos

— Usar tincion de fluoresceina para apreciar las zonas de epitelio corneal
y conjuntival denudadas.

— Examen de la camara anterior y pupila para valorar el grado de pene-
tracion del caustico.

— Tonometria.

— Asignacion del grado de causticacién (Tabla 2 y Figura 2): Revision los
primeros dias. Hacer fotografias.

— Tratamiento inmediato después del lavado: a. Prednisolona acetato 1%
colirio (Predforte®) cada minuto durante 5 min. y cada hora incluso por
la noche las primeras 48 horas; b. Azetazolamida oral o Manitol EV
para tratar la HTO; c. Tetraciclina tdpica (Aureomicina®) cada 4 horas;
d. Atropina 1% cada 12 horas; e. Vitamina C (Redoxon Roche®) 1 g.
oral cada 12 horas.

Tratamiento a las 24-48 horas

— Corticoides, preferiblemente sin conservantes. Evitar el uso frecuente de
aquellos que llevan fosfatos por ser causa de calcificaciones estromales:
Colircusi y Oftalmolosa dexametasona® Dexafree®®. Disminuir la dosis

y retirar el tratamiento a los 10-14 dias para evitar colagenolisis o
combinar con el uso de lente de contacto terapéutica.

— Ciclopléjicos (Atropina 1% cada 12 horas). Evitar la fenilefrina por su
efecto isquémico.

— Hipotensores (Beta-bloqueantes sin conservantes Timabak®, inhibidores
de la anhidrasa carbonica v.0). Evitar brimonidina (Alphagan®) por su
efecto vasoconstrictor.

— Antibidticos: Tetraciclina (Aureomicina®) que ademas de efecto antimi-
crobiano, tiene accion inhibitoria sobre las colagenasas.

— Lagrimas artificiales sin conservantes.

— Colirio de suero autélogo cada 2 horas.

— Vitamina C oral. (Redoxon Roche®) 1 g. oral cada 12 horas.
Tratamiento quirdrgico en la fase aguda

— Cobertura de la superficie ocular con membrana amniética. Disminuye
la inflamacion y el dolor. Facilitando la reepitelizacion'?.

Traumatismo ocular cerrado
Segmento anterior - urgencia inmediata.
Laceracion lamelar: Coaptacion de bordes y sutura de urgencias.

Hipema: aparece en el 35% de contusiones graves, y es mucho mas frecuente
en pacientes jovenes (<20anos)*3.

Provocado por la expansion ecuatorial del globo tras compresion antero
posterior, con desplazamiento del diafragma iris-cristalino; ruptura del circulo
mayor del iris, arterias coroideas, venas del cuerpo ciliar o vasos iridianos.

— Lesiones asociadas: a. Recesion angular con posible desarrollo de
glaucoma traumatico diferido; b. Ciclodidlisis con posterior desarrollo de
hipotonia; c. Iridodiélisis: y/o midriasis en 10% de ojos; d. Iritis traumatica:
en la mayoria de hipemas trauméticos. Aparicion de anillo de Vossius.

— Clasificacién: a. |: Hipema de <1/3; b. Il: 1/3-1/2; c. lll: 1/2- casi
total; d. IV: total; e. microscépico: Tyndall hemético.

— Tratamiento: a. Control periédico de la PIO; b. Reposo con cabeza a 30°
+ protector ocular; c. Paracetamol /8h + Prednisona 20mg/12h vo;
d. Atropina 1%/12h + Prednisolona 1%/6h tépico; e. Evitar midticos
y antiagregantes (AAS).

El uso de fibrinoliticos tales como TPA 10ug. intracamerular es til en
coagulos adheridos para evitar la formacion de sinequias'*. El uso de
prednisona sistémica es comparable al acido amino caproico (50mg/
kg/4h- max 30mg/dia, 5 dias) previniendo resangrado?®.

Lavado de camara anterior si: a. HTO refractaria a tratamiento médico
en 24h (evitar colirio de prostaglandinas); b. Riesgo de hematocdrnea
(<5%); c. Presencia de anemia falciforme

Iris:

— Iridodialisis: Arrancamiento iris periférico por impacto antero posterior.
Requiere sutura de MacCannel'®.

— Midriasis: Ruptura de esfinter producido por impacto de agua o aire
a presion o paralisis del Ill par craneal. Requiere sutura en bolsa de
tabaco segln fotofobia.

— Recesién angular: En el 85% de traumatismos acompafados de hipema.
Valoracién inmediata mediante gonioscopia. Prevision de la aparicién
de glaucoma traumaético a medio largo plazo (6% entre 1-10 anos).

Cuerpo ciliar-ciclodiélisis: La separacion entre el cuerpo ciliar y la esclerética
se produce principalmente en contusiones anteroposteriores. La via directa
hacia el espacio supraciliar provoca hipotonia. Gonioscopia imprescindible,
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BMU aconsejable. HTO severa tras el cierre brusco de la ciclodidlisis que
puede reabrirse con el uso de miéticos. Tratamiento diferido con laser de
argon, crioterapia o sutura del cuerpo ciliar.

Cristalino: Afectado en 11% de heridas contusas. Tanto la catarata como la
subluxacién /luxacion de cristalino son tratadas de forma diferida.

Segmento posterior

Hemovitreo: Pautar reposo semisentado y realizar controles ecograficos / 3
dias para descartar desprendimientos de retina y coroides. Si no se evidencia
mejoria puede ser necesaria la vitrectomia en 1-2 semanas.

Commotio retinae (Edema de Berlin cuando afecta al area macular): Zona
confluente de aspecto blanco-grisaceo. Completar estudio de fondo de ojo
bajo dilatacién y depresion escleral (contraindicado cuando existe hipema o
iritis). No requiere tratamiento ya que suele resolverse de manera espontanea.
Repetir fondo de ojo en 2 semanas.

Avulsién de la base del vitreo y diélisis retiniana: Suelen localizarse en los
cuadrantes temporal inferior (més expuesto a los traumatismos) y nasal su-
perior (por mecanismo golpe-contragolpe). En casos con didlisis de pequefio
tamano, se realiza fotocoagulacién urgente (con la ayuda de indentacién) o
criopexia en los casos en que no es posible realizar fotocoagulacion correcta
de todo el margen posterior de la didlisis. En casos méas avanzados la cirugia
escleral suele tener buenos resultados.

Rotura coroidea: Estria blanco-amarillenta, en creciente, habitualmente
concéntrica a nervio optico. Pueden asociar hemorragias subretinianas.
Considerar angiofluoresceingrafia (AFG). Revisién cada 1-2 semanas ins-
truyendo a los pacientes en el uso de la cartilla de Amsler dado el riesgo
de neovascularizacion subretiniana en roturas proximas a la fovea. En los
casos en l0s que aparece una membrana neovascular, debe considerarse el
tratamiento con farmacos antiangiogénicos o terapia fotodinamica.

Traumatismo ocular abierto

La evaluacion del globo ocular abierto debe iniciarse en la lampara de hen-
didura localizando la presencia de cuerpo extrafo intraocular si existiera,
remitiéndose inmediatamente para cirugia reparadora de urgencia. Ante la
incertidumbre de las lesiones y de la posible presencia y localizacién de
un cuerpo extrafo intraocular es aconsejable realizar un TAC orbitario. Si a
pesar de un TAC orbitario quedan dudas del alcance de las heridas y de la
presencia de un cuerpo extrafio intraocular, puede requerirse la cirugia de
urgencias con exploracion bajo anestesia.

Cobertura antibiética

La incidencia de endoftalmitis tras traumatismo ocular abierto es muy
variable!’ (2- 48%). La presencia de gérmenes Gram- puede alcanzar el
25% de los casos.

Antibidtico sistémico: Vancomicina (1gr/12h)+ Ceftazidima (1gr/8h) o Cipro-
floxacino (500 mg/12h v.o0.). Si existe sospecha de contaminacion por anaero-
bios puede considerarse la profilaxis con Clindamicina (600mg/8h ev).

Antibiético intravitreo: En el momento del cierre quirdrgico asociar 40 mg
de gentamicina y 45 microgramos de clindamicina intravitrea!®.

Antibiético tépico: Una vez reparado el globo ocular debemos iniciar trata-
miento antibidtico topico reforzado (Vancomicina + Ceftazidima).

Cuerpo extrano intraocular

Su presencia afiade una dificultad adicional al traumatismo del segmento
posterior. Entre el 80 — 90% son metalicos.

Clasificacion
— Inertes: Carbono, caucho, piedra, plata, platino, plomo, porcelana,
vidrio, yeso.
— Reaccién inflamatoria moderada: Niquel, aluminio, mercurio, zinc.

— Reaccion inflamatoria intensa: Acero, cobre (puede dar reacciones
inflamatorias severas en horas), hierro (riesgo de siderosis ocular en
tiempos tardios si no se extrae de cavidad vitrea), material vegetal.

Tratamiento:

— Exploracién cuidadosa para localizar puerta de entrada.

— TAC Yy Eco B ( RMN contraindicada en sospecha de CEIO metalico).
— Hospitalizacién con profilaxis antitetanica y cobertura antibidtica.

— Cicloplejia/ 8 horas.

— Si hay desprendimiento de retina: cirugia urgente (0 a 72 horas).

— Extraccién del CEIO mediante vitrectomia antes de 2 semanas'®.
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A menudo, las urgencias en oftalmologia pediatrica no difieren de las del
adulto. Por esta razén, y con el fin de no repetirnos con otros temas pre-
sentes en esta revista, hemos seleccionado causas de urgencia inmediata
o diferida muy especificos de oftalmologia pediatrica. En este articulo
vamos a resumir las manifestaciones clinicas basicas y el protocolo
diagnéstico y terapéutico que seguimos frente a un grupo de urgencias
mas propias del nifio.

Leucocoria y catarata

Las cataratas congénitas o infantiles representan una amenaza para la vision
y son un problema mucho mas importante que en el adulto por su potencial
en inhibir o detener la maduracién y desarrollo visual normal en el nifio, y
por la mayor complejidad en el tratamiento. El pronéstico visual depende
de la precocidad del tratamiento, y por este motivo la leucocoria es una ur-
gencia en la edad pediatrical? (asi como por tener que hacer el diagndstico
diferencial con el retinoblastoma).

El motivo de consulta depende de la edad, pero en las cataratas congénitas
el principal motivo es la leucocoria (debemos hacer el diagnéstico diferencial
con las demés causas de leucocoria).

Leucocoria pediatrica
I

Exploracién: reflejo rojo de fondo, F.O., Ecografia

I
[ I I ]

Catarata | |Retinoblastoma Coats Otras: falsa leucocoria
(racial, alta hipermetropia
Examenes coloboma)

complementarios

|Cataratas familiares. Stop blsqueda |

——{ Anomalias sistémicas |

Historia clinica negativa: screening

metabdlico: Cuerpos reductores en orina,
TORCH, hemocistinuaria. Opcional: fésfo-
ro, calcio, ferritina, aminoacidos en orina

Exploracién: decidir si
el tratamiento es quirdrgico

< 6 meses: Afaquia y lente de contacto
(pendientes de los resultados del
Infant Aphakia Treatment Study)

< 6 meses: Aspiracion + LIO +
capsulotomia posterior + vitrectomia
anterior VPP

Figura 1. Algoritmo para catarata pediatrica

Protocolo diagnéstico y terapéutico

Cuando la historia clinica es negativa, debemos realizar un screening me-
tabdlico que incluya cuerpos reductores en orina, serologia para TORCH y
homocistinuria.

De la exploracién debemos decidir si el tratamiento es quirlrgico. Antes
de los 6 meses de vida no implantamos lente intraocular (estamos pen-
dientes de los resultados del Infant Aphakia Treatment Study). Después
de los 6 meses de vida implantamos lente intraocular y practicamos
una capsulotomia posterior con vitrectomia anterior por via pars plana®
El protocolo diagnéstico y terapéutico se resume en la Figura 1.

Glaucoma congénito

Es una patologia ocular rara en la edad pediatrica pero que puede ser extre-
madamente grave, supone el 5-18% de las cegueras infantiles.

El aumento de la presion intraocular en el nifo presenta signos y sintomas
muy llamativos que se deben a las caracteristicas propias del ojo del nifo.
No dependen de la etiologia del glaucoma sino de la edad de presentacion
y de la brusquedad con que se instaura la hipertension.

Cuando esté presente al nacimiento (glaucoma neonatal)* supone un defecto
grave y muy precoz del desarrollo del angulo®®, por lo que el diagnéstico
al nacer ya es tardio. El pronéstico visual es muy malo (60-80% ceguera
legal) debido a opacidades corneales cicatriciales, dano papilar y ambliopia.
Predominan los signos corneales: edema, megalocérnea. Se debe realizar
diagndstico diferencial con otras causas de opacidad corneal congénita: lesion
por forceps, distrofias y metabolopatias.

Cuando se presenta a partir del primer mes (glaucoma del lactante e infan-
til), el intervalo libre de sintomas significa que el angulo es algo permeable,
por lo que el prondstico quirdrgico es mejor. Los resultados visuales son
mejores que en la forma neonatal (5-10% ceguera legal). Se presenta de
forma aguda o subaguda con megalocornea, epifora, blefaroespasmo y
edema corneal leve; en los casos mas leves puede ser asintomatico, esto
puede empobrecer el pronostico por retraso diagnostico. Se debe hacer
diagndstico diferencial con patologia de superficie ocular y con oclusién
lagrimal congénita.

A partir de los 4 afnos (glaucoma juvenil) no encontraremos las manifesta-
ciones corneales propias de las formas mas precoces, ya que a esta edad el
globo ocular ya presenta las caracteristicas del adulto; suele presentar pocos
sintomas, aunque en algunos casos debuta con cefaleas.

Protocolo diagndstico y terapéutico

La confirmacion sera la medida de la presién intraocular’ y la observacion
de la excavacion papilar si es posible.

Es importante realizar una exploracion oftalmoldgica y sistémica completas
asi como una anamnesis extensa para detectar formas secundarias de
glaucoma:

— Glaucoma asociado a patologia ocular: Sindrome de Peters, sindrome de
Rieger, sindrome de Axenfeld, aniridia, persistencia de vitreo primario
hiperpléasico.

— Glaucoma asociado a patologia sistémica: Sturge-Weber, neurofibroma-
tosis tipo |, homocistinuria, Sd de Marfan, rubeola, sindrome de Lowe,
cromosomopatias (Sd de Down, etc.).

— Glaucoma infantil secundario: afaquia, tumores, inflamaciones, trau-
matismos, ROP cicatricial grave.
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Aunque en general el tratamiento es quirrgico, en el momento del diagnés-
tico se debe instaurar tratamiento médico para disminuir cuanto antes la
presion y mejorar la transparencia corneal de cara a facilitar el tratamiento
quirdrgico.

— Por via topica: Timolol, Dorzolamida.

— Por via oral: Acetazolamida 15 mg/K/d repartido en tres tomas, aso-
ciando bicarbonato sédico 1M, 1 meqg/K/d repartido en tres tomas para
evitar acidosis metabdlica.

Pérdida aguda de vision

En la infancia no se es consciente de una pérdida aguda de visién, sobreto-
do si ésta es unilateral®. Por lo tanto, debemos tenerla presente en ciertas
patologias.

Suelen ser los padres que consultan con el oftalmélogo al observar en su
hijo un caminar indeciso, torpeza, que se acerca a la television o a los libros
mas de lo habitual.

En ocasiones el paciente pediétrico refiere una mala agudeza visual de
aparicion brusca, sencillamente ha “descubierto” su déficit visual (defecto
refractivo, ambliopia).

Protocolo diagndstico y terapéutico
El paciente precisard una exploracién oftalmolégica que comprenda®:

— Estudio de la motilidad ocular extrinseca.
— Estudio de los reflejos pupilares.

— Estudio de la agudeza visual.

— Estudio del campo visual.

— Examen del fondo de ojo.

Al realizar el examen pupilar en los nifios pequenos debemos tener en
cuenta:

— Los movimientos al azar que realiza el paciente durante la exploracion
dificultan la realizacién de la misma.

— La excitacion del nifio durante la prueba provoca una relativa midriasis
y disminuye la respuesta al estimulo luminoso.

Asi mismo, la valoracién de la agudeza visual es compleja en el paciente
pediatrico. Debe realizarse con buena oclusién del ojo no explorado (parche)
y dedicar el tiempo necesario para obtener una buena colaboracién del nifio,
que no se sienta agobiado y asi nos proporcione una informacién correcta.
El simulador no es infrecuente.

Las causas de pérdida aguda de visién a destacar en la infancia son:

— Lesion compresiva del nervio 6ptico:
- A nivel orbitario: traumatismos, celulitis, sinusitis, tumores (glio-
mas).
- A nivel craneal: traumatismos, tumores.
— Migrana oftalmica, se puede acompanar de cefaleas, nauseas, vomitos,
fotofobia, irritabilidad.
— Neuritis dptica:
- Retrobulbar.

- Papilitis (edema de papila): ésta es la forma mas frecuente de
presentacion en los nifios y generalmente es bilateral!®!!, E|
prondstico visual es por lo general bueno, aunque en ocasiones
puede evolucionar hacia la atrofia éptica. En muchas ocasiones

la causa etiolégica es desconocida y a menudo se presenta
después de un proceso febril (infeccién vias respiratorias o gas-
trointestinal), posiblemente viral. En el nifio, la neuritis dptica
podria ser una reacciéon autoinmune postinfecciosa limitada al
nervio 6ptico*?.
Enfermedades viricas con o sin encefalitis (parotiditis, varicela, Herpes
Zoster), inflamacion de meninges, drbita o senos, tumores de SNC, sarcoi-
dosis, enfermedades desmielinizantes pueden dar lugar a neuritis éptica en
la infancia.

Leucocoria y retinoblastoma

El retinoblastoma es un tumor maligno de las células de la retina sensorial
que afecta, generalmente, a nifos menores de 6 anos de edad. El tumor
es el resultado de dos mutaciones en el gen RB1 (cromosoma 13) en una
célula de la retina en crecimiento, por lo que ésta crece sin control y se
convierte en un céancer.

Se trata de un tumor raro excepto en familias portadoras de la mutacién.
Sin embargo, se trata del tumor intraocular primario mas frecuente en nifos.
Afecta a uno de cada 15.000 recién nacidos vivos y en Espafia se diagnos-
tican aproximadamente unos 50 casos al afio. No tiene preferencia por sexo
ni por raza. Un 25% de los casos son bilaterales.

El sintoma mas frecuente es la leucoria. Otros sintomas son: estrabismo,
glaucoma doloroso, mala visién y heterocromia de iris. La mayoria de los
casos son detectados por el entorno familiar. Sélo de un 5 al 7% de los
casos se detectan por un examen rutinario por un pediatra. La edad media
al diagndstico es de 12 meses en tumores bilaterales y 23 meses en casos
unilaterales!3:14.

Protocolo diagnéstico y terapéutico (Figura 2)

El diagndstico diferencial incluye todas las causas de leucoria, pero las mas
significativas son: enfermedad de Coats, el hamartoma astrocitico, el granu-
loma por toxocara canis, la retinopatia de la prematuridad y la persistencia
de vascularizacion fetal®s.

La exploracion mas importante es la valoracién del fondo de ojo mediante
oftalmoscopia. Ademas son de utilidad las fotografias de fondo de ojo me-
diante una camara especial (RetCam) y la ecografia ocular que se realizan
con una exploracién bajo anestesia general. Esta contraindicado realizar
ningun procedimiento intraocular debido al riesgo de extension del tumor.
Por otra parte, para valorar mejor la relacion del retinoblastoma con las
estructuras del ojo y del sistema nervioso central, se realiza una resonancia
nuclear magnética, que es Util para descartar la extension del tumor fuera
del ojo y la presencia de otros tumores. Se hacen analisis de sangre y, en
algunos casos, estudios de la médula ésea y del liquido cefalorraguideo
(puncién lumbar).

Los objetivos del tratamiento, en primer lugar, son conservar la vida del
paciente, en nuestro medio se consigue hasta en un 95% de los casos.
En segundo lugar intentamos conservar el globo ocular y si es posible la
vision.

El tratamiento del retinoblastoma es multidisciplinar y requiere la colaboracion
con el servicio de oncologia, radioterapia, anatomia patolégica, genética, etc.
En todos los casos deberemos remitir al paciente urgentemente a un centro
con una unidad de retinoblastoma para poder valorar y tratar correctamente
al paciente.

Se pueden utilizar diferentes técnicas para tratar el retinoblastoma que ahora
analizaremos. En la Tabla 1y Figuras 3, 4 y 5 se plantean las indicaciones
en cada caso'®.
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Cefaleas

Las cefaleas en la infancia son motivo de consulta frecuente en urgen-
cias pediatricas!’. Se estima en las publicaciones y en nuestro hospital
pediatrico un aumento en la demanda asistencial, aproximadamente
el 1.3% de los nifos que acuden a un servicio de urgencias es por
cefaleas!®.

Los pacientes pediatricos que acuden al servicio de urgencias pediatrico son
visitados por el pediatra que realiza una anamnesis dirigida antecedentes
familiares, antecedentes personales, caracteristicas de la cefalea, localiza-
cién, frecuencia, intensidad, deficiencias neurolégicas y estudio pediatrico,
auscultacién, temperatura, tension arterial y fondo de ojo.

Aunque la prevalencia es baja, la asociacién con graves problemas neuro-
l6gicos obliga a realizar un estudio oftalmolégico donde se incluira siempre
el fondo de ojo!’:18.

Generalmente son sintomas banales sin etiologia grave!® pero que requieren
un estudio por la diversidad de la etiologia y por las diferentes manifestaciones
clinicas que son motivo de alarma.

Posible retinoblastoma

Visita urgente
Oftalmologia

Exploracién Anestesia General
(BAG) Ecografia, fondo de ocjo con
indentacion y RETCAM. Puncién lumbar;

biopsia, médula 6sea.
Cofocacion port+a cath

Visita urgente
Oncologia

Estudio sistémico:
RNM, SNC
Hemograma, ionograma,
urea, creatinina, uratos,
coagulacién, AST, ALT,
LDH,serologias VIH,
Hepatitis By C
VEB, CMV

Fondo de ojo familiares
1° grado i estudio : |
£enEboo Estadiaje y plan

de tratamiento
. [
—-—____________ Quimioterapia 2 a 8 ciclos

carboplatino + vincristina

Enucleacién o
tratamiento local

Ecografia, Fondo Qjo con
indentacion y RETCAM mensual
BAG hasta 1 aro

Radioterapia externa

Tratamiento local: gy
o enucleacién

Termoterapia o quimioterapia
Fotocoagulacién con laser
Crioterapia
Braquiterapia

Figura 2. Actitud frente a un retinoblastoma

Protocolo diagnéstico y terapéutico (Figura 6)

Es necesario constatar la gravedad del caso en aquellas cefaleas agudas
que despiertan al paciente por la noche, que han cambiado el caracter del
nifo?°, que se asocian a trastornos neurolégicos, cambios en la tension
arterial, etc.

La exploracion oftalmolégica debe incluir un estudio de la agudeza visual
monocular y con el test adecuado para la edad del nifio, estudio de la
motilidad extrinseca para descartar paresias musculares, medicion de
la presion intraocular para descartar glaucoma, y exploracion del fondo
de ojo.

Hay que tener siempre presente que la cefalea puede ser el sintoma mas
temprano de un aumento de la presién intracraneal aunque no siempre
esta presente.

La presencia de papiledema ayudara al diagnéstico requiriendo ingreso
urgente para estudio de la etiologia y tratamiento (Figura 7).

Diplopia aguda

La sensacién de vision doble de los objetos puede observarse en vision
monocular o binocular. La diplopia binocular desapareceré al ocluir uno de
los dos ojos mientras que la diplopfa monocular sélo desaparece al tapar
el ojo afecto®.

Protocolo diagndstico y terapéutico

— La diplopia monocular es debida a causas puramente oculares:
- Postcirugia de estrabismo (CRA).
- Si desaparece con estenopeico: anomalias refractivas, afecciones de
la cérnea y afecciones del cristalino.
- Si persiste la diplopia con estenopeico: la causa no es oftalmolégica,
ya se trate de una diplopia psicogena o de poliopia.

— La diplopia binocular es el resultado de la pérdida de la relacién nor-
mal entre los ejes visuales en una o varias posiciones de la mirada?!.
Diferenciaremos dos tipos de desviacion:

- Desviacién comitante:

- Estrabismo descompensado (paralisis del IV par congénita): indi-
cacion quirdrgica.

- Estrabismo latente descompensado? (endotropia aguda): empezar
con refraccion.

- Parélisis de la convergencia (incapacidad para la convergencia,
sustrato psicdgeno).

- Skew desviacion: indicar una RMN.

- Desviacién incomitante:

- Paralisis musculares (test de duccion forzada negativo), miopatia,
paralisis periférica, paralisis nuclear, internuclear o supranuclear?s:
indicar RMN y exploracién neurolégica.

- Procesos retrictivos (test de duccion forzada positivo): Orbitario
(tumores): indicar TC; Muscular (sd. de Duane, sd. de Brown):
indicacién quirdrgica; traumatico® (fractura Blow-out): indicar TAC
y valorar la necesidad de cirugia orbitaria urgente).

- Miatenia gravis®®: practicar test del Tensilon.

Dacriocistitis aguda

El nifo con dacriocistitis aguda presenta edema y enrojecimiento cutaneo
bipalpebral o de péarpado inferior y mejilla. Puede asociarse o no a fiebre
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y leucocitosis. Es muy frecuente la historia de obstruccion de via lagrimal
congénita no resuelta®.

Protocolo diagnéstico y terapéutico

Si existe clinica de OVLB podemos diagnosticar el cuadro, iniciar tratamiento
con amoxicilina-clavuldmico e ibuprofeno, asi como informar a los padres de
la evolucién local. No es preciso solicitar pruebas de imagen.

Si no existe clinica de OVLB y/o no hay una afectacion evidente en la
region del saco lagrimal podemos fallar en el diagnéstico y orientarlo
como celulitis. El tratamiento, sin embargo, seré acertado con amoxici-
lina-clavulamico.

En caso de duda se solicitard un TC en el que se observara la afectacion
del saco lagrimal y el edema palpebral con una 6rbita libre de patologia.
En 24-48 horas de tratamiento antibidtico?” la afectacion se localizara
en la zona del saco lagrimal, lo cual ayudara en el diagnéstico en los
casos més confusos catalogados previa y erroneamente de celulitis
preseptal.

Es muy importante avisar a los padres que después del cuadro agudo si
persiste la epifora y/o secrecién habra que intervenir al nifio bajo aneste-
sia general con la finalidad de tratar la obstruccién de la via lagrimal sea
mediante sondaje, intubacién, dilatacién con catéter-balén o dacriocisto-
rrinostomia.

Celulitis orbitaria

La celulitis orbitaria se presenta como edema generalmente es bipalpebral
sin otros signos oftalmolégicos acompanantes. Si existe clinica local con
diplopia, exoftalmos, limitacién a la MOE o desplazamiento del globo
pensaremos en la afectacion orbitaria®®. La afectacién sistémica con fiebre,
leucocitosis y alteracion de la PCR aunque sugieren afectacion orbitaria no
descarta la preseptal. Si hay una herida palpebral, picadura de insecto,
conjuntivitis, obstruccién de via lagrimal o flemén dental orientamos como
preseptal?®.

En ausencia de estos signos, si no hay antecedente previo o hay coexistencia
con un cuadro de infeccién de via respiratoria alta, debemos considerar el
diagnostico de celulitis orbitaria.

Protocolo diagnéstico y terapéutico (Figura 8)

Preseptal. Si tenemos una puerta de entrada para la celulitis preseptal
pautamos amoxicilina-clavulamico e ibuprofeno via oral y control en 48
horas.

Orbitaria. Si no hay signos sugestivos de celulitis preseptal debemos hos-
pitalizar al nifio con antibiético endovenoso (amoxicilina-clavulamico o
cefalosporina de 32 generacion) y realizar un TAC de érbitas.

Si en el TAC se objetiva una afectacion orbitaria con infiltracién de la grasa
o flemén en érbita periférica dejamos el tratamiento entre 7 y 10 dias. Si
la evolucién es buena y/o la clinica local desaparece no realizamos un TAC
de control.

Si en el TAC se demuestra un absceso orbitario o subperiéstico iniciamos
el tratamiento endovenoso. Si hay una alteracion grave de la agudeza
visual o en 7 dias la evolucién no es favorable, sin mejoria de la clinica
local, realizamos un TAC de control y valoramos el drenaje quirdrgico
(excepcional).

TUMOR POSTERIOR ANTERIOR
< 2mm TTT Crioterapia
2-9 mm QuimioTTT RT placa

Tabla 1. Tratamiento del retinoblastoma

Tumor bilateral extenso

Quimiorreduccion

Enucleacion TT conservador bilateral
TT. conservador

Figura 3. Retinoblastoma bilateral extenso

Enfermedad asimétrica

Enucleacion TT conservador

Figura 4. Retinoblastoma: enfermedad asimétrica

Tumor bilateral no extenso

TT conservador

Figura 5. Retinoblastoma bilateral no extenso

Conclusiones

Como conclusién cabe remarcar la importancia del diagnostico precoz de
la leucocoria pues tras ella puede haber una catarata o un retinoblastoma,
ambas patologias graves en el nifo. También es importante detectar el glau-
coma congénito aunque puede presentarse de formas muy variadas. También
remarcar la importancia de estudiar hasta el final los casos de pérdida visual
aguda, asi como las cefaleas, para no omitir un problema grave en SNC.
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Cefalea

I

Cronica

p———T
- Anamnesis
- Agudeza visual
- Motilidad extrinseca
- Respuesta pupilar
- Presion

[
Aguda

Anamnesis dirigida
a criterios de gravedad

-I Si disminucion AV: valorar refacciénl

*lSi alteracion MOE: valorar paralisis VI, Il

-I Si PIO elevada: estudio glaucoma |

‘I Si papiledema: ingreso urgente |
[

Descartar procesos
expansivos

Figura 6. Organigrama de protocolo diagndstico de cefalea infantil

Figura 7. Papiledema

Edema palpebral

Puerta de entrada externa

—I Clinica local |
—i No clinica local. No puerta entrada

I I
| Tac | | Antibitico e.v |
—
| orBiTARIA | | PRESEPTAL |
I I
|Tt0. e.v,l |Tto. v,o,l

Figura 8. Actitud frente a una celulitis orbitaria

Y por Ultimo, tener alerta a las celulitis orbitarias, que es una enfermedad
grave dejada a su libre evolucién pero que se resuelve favorablemente con
la antibiéticoterapia adecuada.

Bibiliografia

1.

Birch EE, Stager DR. The critical period for surgical treatment of dense congenital
unilateral cataract. Invest Ophthalmol Vis Sci 1996; 37:1532-8.

. Lambert SR, Lynn MJ, Reeves R, Plager DA, Buckley EG, Wilson ME. Is there a

latent period for the surgical treatment of children with dense bilateral congenital
cataracts? J AAPOS 2006;10:30-6.

. Mullner-Eidenbock A, Moser E, Kruger A, Abela C, Schlemmer Y, Zidek T Morpho-

logical and functional results of Acrysof intraocular lens implantation in children:
prospective randomized study of age-related surgical management. J Cataract Refract
Surg 2003; 29:285-93.

. Walton DS, Katsavounidou G: Newborn primary congenital glaucoma: 2005 update.

J Pediatr Ophthalmol Strabismus 2005;42:333-41.

. Andersson DR: The development of the trabecular meshwork and its abnormality

in primary infantile glaucoma. Trans Am Ophthalmol Soc 1981;79:458-85

. Kupfer C, Kaiser-Kupfer MI. Observations on the development of the anterior chamber

angle with reference to the pathogenesis of congenital glaucomas. Am J Ophthalmol
1979; 88:424-6.

. Van Buskirk EM, Plamer EA: Office assessment of young children for glaucoma.

Ann Ophthalmol 1979;11:1749-51.

. Glaser JS. Neurooftalmologfa. Barcelona: Masson—Salvat, 1993.
. Pavan-Langston D. Manual de diagndstico y terapeUtica oculares. Barcelona: Salvat,

1990.

10.Gil-Gilbernau JJ. Oftalmologia en la infancia: clinica, diagnostico y tratamiento.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

23.

24.

25.

Barcelona: Scriba, 1991.

Alié Sanz JL, Carreras Egana B, Ruiz Moreno JM. Inflamaciones Oculares. 71.
Ponencia Oficial de la Sociedad Espafiola de Oftalmologia. Barcelona: Eika Med,
1995.

Burde RM, Savino PJ, Trobe JD. Prechiasmal visual loss. In: Clinical decisions in
neuro-ophthalmology. St. Louis: Mosby Year Book,1992.

Martin N, Coll MD, Garcia J, et al. Retinoblastoma. Annals d’Oftalmologia 2001;
9:74-92.

Abramson DH et al. Screening for Retinoblastoma: Presenting Signs as Prognosticators
of Patient and Ocular Survival. Pediatrics 2003;112:1248-55.

Shields JA. Shields CL. Differential diagnosis of leukocoria. Sem Ophthalmol 1993;
8: 273-280.

Rodriguez-Galindo C, Chantada GL, Haik BG, Wilson MW. Treatment of Retinoblas-
toma: Current Status and Future Perspectives. Curr Treat Options Neurol 2007;9:
294-307.

Guidetti V, Galli F. Recent development in paediatric headache. Curr Opin Neurol
2001;14:335-40.

Orssaud C, Dureau P, Zerch M. Bening childhood intracranial hypertension. J Fr
Ophtalmol 2001;24:54-9.

Kan L, Nagelberg J, Maytal J. Headaches in a pediatric emergency department:
aetiology, imaging, and treatment. Headache 2000; 40:25-9.

Schobitz E, Qureshi F, Lewis D. Pediatric headaches in the emergency department.
Curr Pain Headache Rep 2006; 10:391-6.

Prieto-Diaz j, Souza-Dias C.Estrabismos. La Plata: Graficas JD Poch,1996; 377-
404.

. Mohney BG. Acquired nonaccommodative esotropia in childhood. J AAPOS 2001;

5:85-9.
Garcia Robles E, Vazquez Martin A. Transtornos supranucleares e infranucleares de
la motilidad ocular en urgencias. Acta Estrabol, 1997 ; 26: 35-38.

Criden MR, Ellis FJ. Linear nondisplaced orbital fractures with muscle entrapment.
J AAPOS 2007;11:142-7.

Davitt BV, Fenton GA, Cruz OA. Childhood myasthenia. J Pediatr Ophthalmol Stra-
bismus 2000;37:5-14; quiz 35-6.

268 Annals d’Oftalmologia 2007;15(5):238-269



Protocolos en urgencias oftalmolégicas

26. Campolattaro BN, Lueder GT, Tychsen L. Spectrum of pediatric dacryocystitis: me- 28. Chandler JR, Langenbrunner DJ, Stevens ER. The pathogenesis of orbital compli-
dical and surgical management of 54 cases. Pediatr Ophthalmol Strabismus 1997; cations in acute sinusitis. Laryngoscope 1970;80:1414-28.
34:143-53; quiz 186-7. 29. Casas E, Prat J. Celelulitis orbitaria en el nen. Comunicacién presentada en: 37¢
27. Kuchar A, Lukas J, Steinkogler FJ. Bacteriology and antibiotic therapy in congeni- Congrés de la Societat Catalana d’ Oftalmologia; 23 - 25 de Novembre de 2006;
talnasolacrimal duct obstruction. Acta Ophthalmol Scand 2000; 78: 694-8. Barcelona.
269

Annals d’Oftalmologia 2007;15(5):238-269



