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RESUMEN

la Neuroftalmologia es una rama de la oftalmología general que comprende el

estudio anatómico, fisiológico y patológico de la estrecha relación que se

establece entre el ojo y el sistema nervioso central; y particularmente entre el

nervio óptico y la vía visual

El manual constituye un estudio de actualización e investigación de bibliografía

disponible y en lo posible de más reciente publicación para realizar un consenso

de fácil digestión para el personal en formación en su respectiva residencia de

postgrado y médicos especialistas con vagos conocimientos en la materia. Se

realizó una monografía con la intención de reunir en una edición los conocimientos

esenciales del aspecto neurooftalmológico, de importancia práctica para el médico

residente y especialista a quienes incumbe el manejo de estos pacientes.

Dividiéndose para su desglose la materia en cuatro capítulos representados por:

l. Exploración de la pupila

11. Exploración del Campo Visual

i11. Exploración de la Motilidad Ocular

IV. Exploración del Nervio Óptico

Desarrollando para cada uno de ellos lo correspondiente a recuento

anatomofisiológico, técnicas diagnósticas disponibles y tratamiento actualizado

para cada patología y se anexaron imágenes y tablas pertinentes para facilitar la

comprensión de~ material teórico expuesto.

- 6 -
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ABSTRAeT

(Ke)/wOrds: Neurophthalmology, Diagnosis, Treatment)

Neurophíhalmology is a branch of general ophthalmology study comprising the

anatomical, physiological and pathological close relationship established betVlleen

the eye and the central nervous system, and particularly between the optlc nerve

and the visual pathway.

The manual is an updated study and research of available literature and possibly

last published consensus ter easily digestible tor the trainees in their respective

residence postgraduate and specialist physicians vague knowledge of the subject.

We conducted a case study with the intention of gathering knowledge in an edition

neurooftalmológico essentia~ aspect of practical importance to the resident doctor

and specialist to be concerned by the management of these patients. Dividing to

breakdown the material into tour chapters represented by:

1. Explorabon of the pupil

11" Visual fíeld examination

111. Exploring Ocular Motilíty

IV. Optic NeNe Exploration

Developed for each of them corresponding to count anatomophysiological,

available diagnostic techniques and treatment tor each pathology updated and

annexed relevant ¡mages and tables to facilitate understanding of theoretical

material exposed.

- 7 -
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INTI"{ODUCCIÓN

Los ojos son órganos de los sentidos complejos que evolucionaron a partir de

zonas sensibles. a la luz que existían en los tejidos superficiales de los

invertebrados (Ganong, 20'11); constituyendo los órganos fotosensibles del cuerpo

(Gartner,1997). La luz atraviesa la córnea, cristalino y diversas estructuras

refractivas dentro del ojo; posteriormente el cristalino enfoca la luz sobre la porción

nerviosa del ojo, la retina con los bastones y conos que constituyen el comienzo

de la vía óptica (Gartner, 1997).

La Neuroftalmología es una rama de la oftalmología general que comprende el

estudio anatómico, fisioló!~ico y patológico de la estrecha relación que se

establece entre el ojo y el sistema nervioso central; y particularmente entre el

nervio óptico y la vía visual (Abelardos, 2008).

Las imágenes son captadas por la retina, transmitidas, a través de fibras nerviosas

que se juntan para formar el nervio óptico el cual lleva los impulsos hacia el

cerebro, donde son interpretados (Marzoli, 2010). La vía visual engloba las

diversas estructuras que envían esta información captada hasta el cerebro;

incluidos así, el nervio óptico, quiasma, cuerpos geniculados, radiaciones ópticas y

por último la corteza cerebral occipital. La alteración en la vía de transmisión

puede dar como resultado una afectación de la visión, que puede ser parcial o

completa. Además, la Neuroftalmología comprende el estudio la función de los

nervios encargados de la motilidad ocular y de la función pupilar. Trastornos en

estos nervios pueden dar como resultado desviaciones oculares, visión doble o

asimetría las pupilas.

El médico oftalmólogo con frecuencia desconoce muchos aspectos de la esfera

neuroftalmológica. razón por la cual debe derivar algunos de sus pacientes a la

consulta superespecializada, siendo en muchas ocasiones; alteraciones de

sencillo diagnóstico y tratamiento, con un mejor pronóstico si se inicia un

tratamiento oportuno con la brevedad posible, evitando dilataciones engorrosas

para paciente, la mayor parte de las veces; dado que implican desde; esperar

- 8 -
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una cita lejana con el subespecialista, carecer de suficientes fondos económicos

para costear consultas y; los medicamentos y terapéutica que se requerirá a

posteriori. Son múltiples las patologias y enfermedades neurológicas que cursan

con alteraciones •de la visión y las alteraciones de la visión que tienen una base

neuroftalmológica siendo de vital importancia el conocimiento del fundamento

anatómico, la evaluación clínica y paraclínica pertinente y, finalmente la

prescripción adecuada acorde al diagnóstico final.

Con frecuencia es la adecuada evaluación neuroftalmológica la primera en brindar

una clave oportuna para el diagnóstico de problemas serios vinculados al sistema

nervioso, entre estos enfermedad desmielinizante, aneurismas, tumores en la

bóveda craneana, enfermedades inflamatorias o infecciosas. Por esto la consulta

con oftalmólogo es de gran valor para otras especialidades médicas.

El manual constituye un estudio de actualización e investigación de bibliografía

disponible y en lo posible de más reciente publicación para realizar un consenso

de fácil digestión. para el pE~rsonal en formación en su respectiva residencia de

postgrado y médicos especialistas con vagos conocimientos en la materia. Se

realizará una monografía con la intención de reunir en una edición los

conocimientos esenciales del aspecto neurooftalmológico, de importancia práctica

para médico residente y especialista a quienes incumbe el manejo de estos

pacientes.

DebE~ enfatizarse que todavía no ha sido dicha la última palabra en diversos

tópicos que acá se abordarán; hay muchos conceptos cambiantes, cambiados y

coníroversiales. Pero se expondrá lo más reciente con sus pro y contra, y diversas

posibilidades disponibles para que cada cual según su experiencia escoja lo que

convenga acorde a la patología presente.

- 9-
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¡PROBLEMA DE LA INVESTIGACiÓN

PLJ~N lENTO Y DEUM!TACION DEL PROBLEMA

La Neuroftalmología engloba un vasto campo de acción con un gran número de

patologias que pueden comprometer la visión de forma permanente y hasta la

vida del paciente, constituye para muchos un área desconocida e inexplorada en

ocasiones por la comple,jidad de la misma o simplemente por resultar no

placentera para varios; no por ello se modifica su trascendencia cHnica. Se

plantea la necesidad de realizar un compendio en lo concerniente a métodos

diagnósticos clíniCos y paraclínicos de enfermedades neuroftalmológicas y del

tratamiento actual para las mismas, haciendo énfasis en la actualización en ambos

aspectos y alcanzar la mayor síntesis haciendo menos engorrosa su lectura y

menos intrincada .181 revisión para aquellos reacios.

Justificación e !mpoft~u1cia

Se justifica desde el punto de vista práctico dado que muchos oftalmólogos o

residentes en formación, lo ven como tema dilatado y complejo; que entorpece su

formación y la adquisición de conocimientos en el área en estudio. Desde el punto

de metodológico, el presente trabajo tiene relevancia, pues se realizará un

compendio de la información actualizada en lo referente al diagnóstico y

tr.,.·t~I!"l1....¡a,,,tn. de las enfermedades de la esfera neuroftalmoiógica. En el contexto

social contribuirá en el incremento en la preparación de personal capacitado en la

evaluación y terapéutica de las patologías abordadas y; repercutirá en

mejoramiento de. la calidad de vida de los pacientes afectos de patología

neuroftaimológica. pues se podrá contar con personal calificado en el diagnóstico y

tratamiento de patología neuroftalmológica que garanticen una evaluación y

medicación oportuna.

-10 -
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\la~e recordar que la neuroftalmologia fue introducida al país por el doctor Rafael

Muci Mendoza, quien ha sido y sigue siendo nuestro maestro (García, 2011);

quién formándose como Médico Cirujano en la Universidad Central en 1961 y

Doctor en ciencias Médicas en la Universidad del Zulia en 1971 concluyó su curso

de postgrado de. Medicina interna en la Cátedra Clínica Médica B de la misma

institución. el Lapso de '1978-1980 completó su formación de neuroftalmólogo

clínico en la Neuro-Ophthalmology Unít de la Universidad de California, San

Francisco, bajo la dirección del Profesor William F. Hoyt, M.O. Al regresar a

Caracas fundó la. Unidad de Neuro-Oftalmología del Hospital Vargas de Caracas,

única en su género en el país y donde se han formado "fellows" venezolanos y

extranjeros, además de impartir formación académica a residentes de postgrado

de Oftalmología y Neurología de la ciudad (León, 2000).

Varios libros de. la materia han sido escritos, Neuro-Ophthalmology Review

Manual, cc>n seis ediciones por lanning B. Kline MD y Frank J. Bajandas MD,

Neuro-Ophthalmology de la Academia Americana de Oftalmología del Curso de

Ciencias Básicas y CHnicas que cuenta ya con varias ediciones, la más reciente

para 2011, su versión en inglés; Neuro-Ophthalmology: Symposium of the

University of Miami and the Bascom Palmer Eye Institute por J. Lawton; Glaser,

Joel S. (editors) Smith (1973); Aspects of Neuro-ophthalmology por Sidney Isa.ac

Davidson en 1974; Essentials of clínical neuro-ophthaimology por Arthur H. Wolintz

de 1976; Neuro-Ophthalmology: A Problem-Oriented Approach por Roy W. Beck

de '1987; Clinical Decisions in Neuro-Ophthalmology por Ronald M. Burde de 1992;

Atlas Neuro-ophthalmology por Thomas C. Spoor de 2004; Walsh & Hoyt's

Clinical Neuro··Ophthalmology: The Essentials por Neil R. Miller y Wmiam fletcher

Hoyt 2007; The Neuro-ophthalmology Survival Guide por Anthony Pane de

2007; Neuro-Ophthalmology lIIustrated por Valérie Siousse, 2009; Common

Neuro-Oph'thalmic Pitfalls: Case-Based Teaching (Cambridge Medicine) por

Valerie A. Purvin de 2009; Manual of Neuro-Ophthalmology por Amar Agarwal de

2009; Neuro-Ophthalmology: Diagnosis and Management, por Grant T. Uu

-11-
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publicado en 2010; Emergencies in Neuro-Ophthalmology: A Case Based

Approach por Andrew G. Lee, Paul W. Brazis, Mansoor Mughal and Fabiana

Policeni de 2010;. PediatriG Neuro-Ophthalmology por Michael C. Brodsky de 2010;

Neuro-Ophthaimology (What Do I Do Now) por Matthew J. Thurtell publicado en

2011; Neuro-ophíhalmology: Handbook of Clinical Neurology, Vol 102 (Series

Editors: Aminoff, Boller and Swaab), por Christopher Kennard PhD FRCP

FMedSci and R. John Leigh de 2011; Color Atlas and Synopsis of Clínical

Ophthalmology - WilIs Eye Institute - Neuro-Ophthalmology por Peter J. Savino de

2012; la mayoría de los cuales son americanos y cabe destacar con un costo

bastante elevado.

Las subespecialidades qunrurglcas son ejercicios de anatomía aplicada, la

anatomía sigue siendo básica para entender las enfermedades y sus posibles

tratamientos (American Academic of Ophthalmology, 2007-2008),

El sistema visual se origina desde la retina y se proyecta hasta la llamada área

visual primaria o Vi o corteza estriada de la corteza cerebral, donde se organiza

un mapa completo de la retina. Pero más allá de esta región también hay otras

representaciones. extra-estriadas de la retina. Hay hasta ahora 32 de esas

representaciones, aunque no todas completas (Urtúbia C., 1999).

Cada una de esas regiones difiere en la especificidad que muestran sus neuronas

para determinadas caracterñsticas del estímulo-imagen. Por ejemplo, el área V5

procesa movimientos en el campo visual (Cardinali D., 2007).

La separación del procesamiento de características comienza en la retina misma.

En esta estructura hay células ganglionares grandes (magnocelulares o de tipo M)

y pequeñas (células parvocelulares o de tipo P). Ambos tipos de vías llegan al

tálamo pero llevan información diferente. En el tálamo ¡nervan ordenada pero

separadamente las distintas capas que se estructuran en el cuerpo geniculado

lateral. es núcleo se encuentran dos tipos de capas, unas que reciben

exclusivamente axones de las células ganglionares M, capas magnocelulares, y

-12 -
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las otras que reciben de las células P, capas parvocelulares (Nieuwenhuys, y

cols., 2009).

En estas dos categorías de capas sus neuronas originan, a su vez, tres vías. Dos

que se inician en las capas parvocelulares y una desde las capas magnocelulares.

Los axones de esas tres vías llegan hasta V1 (Urtúbia C., 1999).

Con técnicas de inmucitoquimica se ha podido describir que en las regiones V1 y

V2 de la corteza cerebral también existe una ordenada organización. Así, ellas

presentan regiones que tienen forma de burbuja (regiones blob) y que se

encuentran separadas entre por regiones interburbujas. los axones que se

originan desde los dos subtipos de capas descritas en el núcleo geniculado lateral

terminan en las regiones blob o interblob de V1 y V2. (Cardinali D., 2007). Según

esta información se han definido las siguientes vías:

Primera vía: la parvocelular-blob. Se origina desde las células parvocelulares del

geniculado y termina en las regiones blob de V1. Esta vía se relaciona con la

percepción de color. Desde V1 la vía continua hasta V2 y desde aquí hasta V4,

donde se ubican muchal~ neuronas que responden a estímulos de color

(Nieuwenhuys, y cols., 2009).

Segunda v1ía: es la vía parvocelular-interblob, termina en las capas profundas de

V1, pero es inespecifica ya que recibe de neuronas ubicadas en las capas

magnocelulares del geniculado. Desde V1 la vía continua hasta V4. Esta vía es

sensible a los contornos y a la orientación de la imagen-estímulo, es decir, a la

percepción de su forma y de detalles de su estructura. Seria la base anatómica del

sistema de qué es (Nieuwenhuys, y cols., 2009).

Tercera via: magnocelular--rayas gruesas. Se origina de las capas magnocelulares

del geniculé~do lateral y alcanza a la zonas interblobs de V1, para seguir a la zona

bandas gruesas de V2. Desde aquí la vía proyecta hasta V5, que es un área visual

relacionada con la percepción de profundidad y de movimiento (Nieuwenhuys, y

cols., 2009).

- 13-
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Otras fibras de la retina proyectan al área pretectal que tiene que ver con los

reflejos que modulan el tamaño de la pupila. Finalmente, también hay axones que

se originan desde la retina y que son proyectados a los colículos superiores. Esta

vía es responsable de la regulación de los movimientos oculares que se producen

en respuesta a la información visual (Urtúbia C., 1999).

Una característica importante relacionada con la interacción entre la via visual y el

núcleo geniculado latera! es el hecho de que los axones de la vía visual

representan sólo un 20% de los axones que inervan ese núcleo. la mayoría de los

otros axones provienen dela formación reticular del tronco y de la corteza cerebral

y formaría parte de circuitos en que ellos representaría vías de realimentación.

(8nell, 2001).

El nervio óptico se divide anatómicamente en 4 porciones, a saber: el segmento

intraocular, que constituye la cabeza o disco óptico y mide 1 mm de profundidad y

1,5mm de diámetro vertical; el segmento inírorbitario de unos 25 a 30 mm de

longitud y que se extiende desde el globo ocular hasta el agujero óptico en el

vértice orbitario; la porción intracanalicular que atraviesa el canal óptico y mide

aproximadamente 6mm; y por último la porción intracranea! que alcanza el

quiasma y su longitud varía entre 5 y 16 mm (Kanski, 2009).

Hemisferio izquierdo

lóbulo Frontal

\13
\12
Vl
V3/VP
V4

lóbulo Parietal

Fig. Vía Óptica y organización de la corteza visual primaria. (modificado de

sistemanervoso.com)
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La organi:z:ación funcional de la vía óptica se inicia en la retina. La neurona de

primer orden está consbtuida por los fotorreceptores (conos y bastones) que

hacen sinapsis con las neuronas de segundo orden ó células bipolares para luego

conectar con las neuronas de tercer orden ó células ganglionares(American

Academic Ophthalmology, 2007-2008)(Fig.2)

Fig. 2 Fibras Ganglionares de la Retina. (Foguet Q, y cols., 2010)

El nervio óptico inicia anatómicamente en la papila óptica, pero fisiológica y

funcionalmente en la capa de células ganglionares retinianas (American Academic

of Ophthalmo~ogy, 2007-2008). Dentro del ojo estos axones, de 1-1.2 millones

aproximadamente se reúnen y forman la porción intraocular del nervio óptico

(Latarjet,1999). Sus fibras atraviesan la esclera a través de la lámina cribosa.

Justo detrás de la esclerótica, nervio óptico adquiere una vaina durar que se

continua con la periórbirta del canal óptico y una membrana aracnoidea que

protege y da. sostén a los axones. En su porción orbitaria cruza por el centro del

cono muscular formado por los músculos rectos, donde está rodeado de grasa

orbitaria y su trayecto es ligeramente sinuoso, en S itálica, lo que le permite la

rotación del globo ocular sin restricciones(American Academic of Ophthalmology,

2007-2008). Luego entra a la cavidad craneana a través del agujero óptico

(porción intracanalicular). la. porción intracraneal del nervio óptico se ubica en el

espacio subaracnoideo y ambos nervios ópticos convergen para formar el quiasma

óptica (Gardner,1999).

En el cráneo el nervio se aplana. Se apoya sobre el diafragma de la tienda de la

hipófisis y el surco del quiasma del esfenoides. Se sitúa bajo la sustancia

- 15-
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perforada anterior del cerebro y las estrías olfatorias. Se encuentra ubicado medial

y delante de la carótida interna. (latarjet, 1999)

A continuación se encuentra el quiasma óptico que mide aproximadamente 12mm

de élncho, 8 mm de longitud en dirección anteroposterior y 4 mm de espesor

(American Academic of Ophthalmology, 2007-2008). A nivel del quiasma óptico las

fibras se dispondrán asi: tercio lateral de la retina, sin decusación y los dos tercios

mediales se decusan y llegan al tracto óptico contralateral. Además el quiasma

también contiene. las fibras de la comisura supraóptica que unen los cuerpos

genicuiados mediales derecho e izquierdo,pero estas no forman parte de la vía

óptica(Ame'rican Academic of Ophthalmology, 2007-2008).

El tracto óptico prolongan los ángulos posterolaterales del quiasma se dirigen

hacia atrás rodeando el pedúnculo cerebral, limitan medialmente y atrás a la

sustancia perforada anterior. Detrás del pedúnculo cada tracto se bifurca en una

rama lateral que se hecha en el cuerpo genicuiado lateral del tálamo y una medial

que se hecha en el cuerpo geniculado. las fibras directas o cruzadas van todas al

gefllClJlaCjO lateral; las de Gudden van a geniculado medial (Latarjet, 1999).

Las vías centrales, la célula ganglionar termina en el cuerpo geniculado lateral,

donde sinapsis; la tercera neurona tiene su cuerpo celular en el cuerpo

geniculado lateral su axón constituye las radiaciones ópticas de Gratiolet que

terminan en la corteza visual occipital, en ella se distinguen la porción

retrotalámica donde se encuentra el fascículo temporotalámico, fibras

geniculotalámicas· y fibras temporopónticas (el fascículo de Turck - Meynert), la

porción retrolenticular en la parte lateral de la cápsula interna forma un arco

convexo hacia adelante y llega al lóbulo temporal y la porción yuxtaventricular; las

radiaciones geni culo-estriadas se dividen en radiación óptica superior con una

trayectoria por lóbulo parietal superior desde el cuerpo geniculado lateral hasta

corteza estriada. La radiación óptica inferior describe una curva hacia la parte

lateral hemisferio, por lo cual alcanza a atravesar partes mediales temporales y

pari€!tales (talarjet, 1999).
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área visual vu\.JI-'Cll los dos labios del surco calcarino situado en la cara medial

del lóbulo del cerebro. Las dos áreas visuales (derecha e izquierda) están

unidas por que pasan por el rodete del cuerpo calloso, estableciendo

numerosas con los diferentes centros corticales de la motricidad. las vías

descendentes la vía óptica por el tubérculo cuadrigémino anterior llegan al

fascículo dorsal que las coloca en conexión con los diferentes núcleos

de los nervios particularmente los oculomotores (Latarjet, 1999).

Globo ocula.. Cintilla óptica IRadliaci(wes ópticas

Nerviio opnco Quiasn,a óptico

Fig.3 Via Óptica.. (modificado de e-oftalmologia.com)

Sistema visual o:¡..o....o.~to· vías oculomotoras.

El 111 nerv'io nervio oculomotor o motor ocular común se localiza

dorsalmente no...,t........ del mesencéfalo bajo el acueducto. El complejo elevador ,

ubicado es una estructura media! que actúa sobre ambos nervios

oculomotores finalizar en el músculo elevador del párpado superior. El núcleo

parasimpáíico (de Edinger Westphal) ocupa el borde anterolateral de la

sustancia gris del mesencéfalo, es una estructura par que envía

señales para los esfínteres de la pupila y los acomodativos del cuerpo

ciliar. medial, contiene tres subnúcleos que actúan sobre el recto
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medio y se ubican ventralmente. El subnúcleo del recto inferior está situado dorsal

y rostralmente, el del oblicuo inferior se ubica lateralmente entre los subnúcleos

de~ recto inferior y el del recto medial ventral. Las fibras salen ventralmente, junto

con las destinadas al recto medio, recto inferior, pupila y cuerpo ciliar. El

subnúcleo del recto superior se cruza antes de salir ventralmente con las fibras

destinadas al elevador del párpado (Miller, 2005).

El nervio ocuiomotor emerge en la fosa interpeduncular a nivel de los pedúnculos

cerebrales anteriores y sigue adelante entre las arterias cerebral posterior y

cerebe!osa superior (Fig. 4, 5 Y 6). En el seno cavernoso, en cuya pared lateral se

divide en una rama superior y otra inferior, las cuales entran a la cavidad orbitaria

por la fisura orbitaria superior. ¡nerva a: los músculos extrínsecos del ojo: elevador

del superior, recto superior, recto medial, recto inferior y oblicuo inferior y

los múscu~os intrínsecos del ojo, a través de las fibras parasimpáticas de los

nervios ciliares cortos: músculo constrictor de la pupila (miosis) y músculos ciliares

(acomodaGión del cristalino).

Fig.4 Fotografía de la superficie ventral del tronco encefálico (16X). Encéfalo de

especimen de sexo masculino, braquicéfalo. 1. Arteria basilar; 2. Arteria cerebelar

superior; 3. Nervio oculomotor; 4. Arteria cerebral posterior; 5. Arteria cerebelar

anterior-inf,erior; 6.. Nervio trigémino; 7. Arteria vertebral; 8. Pirámide bulbar; 9.

Puente; 10. cerebral (Mandiola, Sanz, Gabriele y Prates, 1998).
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Fig. 5. Trayecto m Nervio Craneal. (modificado de American Academic of

Ophthalmology, 2007-2008).

El IV nervio craneal, nervio patético o también llamado nervio troclear, está

compuesto solamente de fibras motoras que se originan en un grupo nuclear, el

núcleo troclear. Este núcleo se ubica en la porción anterior de la sustancia gris

periacueductal a nivel del calículo inferior. Una vez que las fibras dejan el núcleo,

se dirigen posteriormente rodeando el velo medular superior y emergen en la

superficie posterior del mesencéfalo. El núcleo troclear recibe aferencias: de los

hemisferios cerebrales mediante fibras corticonucleares; de los colículos

superiores mediante fibras tectobulbares, las cuales llevan información de la

corteza visual y fibras de! fascículo longitudinal medial, que le interconectará con

los núcleos del 111, VI Y núcleos vestibulares. Esta comunicación internuclear se

relaciona con la coordinación de los movimientos oculares (Miller,2005; American

Academic of Ophthalmology, 2007-2008).

nervio troclear tiene dos características que lo diferencian del resto de los

nervios craneales: es el único que emerge en la porción posterior del tronco

encefálico para inmediatamente después decusarse con el nervio contralateral

(Fig. Tras su salida lateral rodea al mesencéfalo, corre paralelo al borde libre

de la tienda del cerebelo hasta su entrada en el seno cavernoso. Durante este

trayecto a nivel de las cisternas cudrigémina y ambiens, el IV par se sitúa entre las

arterias cerebral posterior por arriba y la arteria cerebelosa superior por debajo.

Luego de avanzar por la pared lateral del seno cavernoso, entra a la cavidad
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orbitaria a través

orbitaria por la fisura mbitaria superior (MHler,2005; American Academic of

Ophthalmology,

Fig. 6 Nervio Patético. (Wilson modificado por León 2012)

El nervio o VI nervio craneal tiene su origen en la parte dorsocaudal de

la por debajo del IV ventrículo proximo a la línea media. Está

compuesto sólo fibras motoras que se originan de un grupo nuclear: el núcleo

abducente. Las del nervio abducent avanzan hacia la porción anterior del

puente para orr":::>r,,or en el surco entre el borde inferior del puente y el bulbo

raquídeo. hacia delante hasta introducirse en el seno cavernoso,

a la arteria carótida interna. Luego, penetra a la cavidad

la fisura orbitaria superior (Fig. 7 Y 8 ) (Latarjet, 1999).

A

Fíg. 7 Núcleo del Nervio Craneal (American Academic of Ophthalmology, 2007-

2008)
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Fig. 8 Trayecto del VI Nervio Craneal. (Wilson)

El nervio trigémino emerge en la superficie medio-lateral de la protuberancia,

como una raíz sensitiva grande y una raíz motora pequeña. Su ganglio sensitivo(el

ganglio semilunar o trigeminal) se asienta en una depresión, la caverna trigeminal

(caverna de Meckle), en el piso de la fosa craneana media. Desde la porción distal

del ganglio, las tres divisiones importantes (oftálmica V,1; maxilar V2 y mandibular

V3) salen del cráneo a través de la cisura orbitaria superior, el agujero redondo y

el agujero oval respectivamente. El nervio oftálmico, y a veces el maxilar, pasan a

través del seno cavernoso, antes de dejar la cavidad craneana. La raíz motora

sigue la división mandibular. A medida que deja cavidad craneana, cada nervio se

ramifica profusamente (Pauweles , 1997).

Componente Sensitivo General

Rama oftálmica (V1)

El tacto, el dolor, la tempelratura y la información propioceptiva desde la conjuntiva,

córnea, ojo, órbita, frente, etmoides y senos frontales son llevados desde los

receptores sensitivos de la periferia hacia el cerebro por tres divisiones mayores

de la rama oftálmica -nervios frontal, lagrimal y nasociliar. El nervio supraorbitario

(frontal interno) desde la frente y cuero cabelludo, y el supratroclear, desde el

puente de la nariz, parte Irnedia del párpado superior y parte media de la frente,

entran en la porción superior de la órbita y se unen para formar el nervio frontal.

Aquí se les une una pequeña rama sensitiva del seno aéreo frontal. El nervio

frontal se dirige hacia atrás, a lo largo del techo de la órbita, hacia la cisura
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orbitaria superior, donde se le unen los nervios lagrimal y nasociliar (Pauweles ,

1997).

El nervio lagrimal lleva la información sensitiva desde la porción lateral del

párpado superior, la conjuntiva y la glándula lagrimal (las fibras secretomotoras del

séptimo par craneano hacia la glándula lagrimal pueden correr durante un corto

trecho con el nervio lagrimal, en su porción periférica). El nervio lagrimal se dirige

hacia atrás, entre el músculo recto externo y el techo de la órbita, para unirse a los

nervios frontal y nasociliar, en la cisura orbitaria superior (Pauweles , 1997).

Varias ramas terminales convergen para formar el nervio nasociliar. Éstas son: el

nervio infratroclear, desde la piel de la parte media de los párpados y el costado

de la nariz; el nervio nasal externo, desde la piel del ala y de la punta de la nariz;

el nervio nasal interno, desde la porción anterior del tabique nasal y la pared

lateral de la cavidad nasal; los nervios etmoidales anterior y posterior, desde los

senos aéreos etmoidales, y los nervios ciliares largos y cortos, desde el bulbo

ocular. Los componentes sensitivos de los nervios ciliares cortos pasan a través

del ganglio ciliar sin hacer sinapsis (los nervios ciliares cortos también incluyen

axones visceromotores [parasimpáticos], desde el ganglio ciliar, mientras que las

fibras simpáticas corren con los nervios ciliares largos y cortos) (Pauweles , 1997;

Latarjet 1999).

El nervio nasociliar corre dentro del cono muscular de la órbita, pasa por encima

del nervio óptico Y sale de la órbita a través de! anillo tendinoso, en la cisura

orbitaria superior. El nervio nasociliar se une a los nervios frontal y lagrimal en la

porción posterior de la cisura orbitaria superior, para formar la rama oftálmica (V1)

del nervio trigémino. Desde los músculos extraoculares, axones sensitivos

propioceptivos corren con los nervios craneanos 111, IV Y VI Y se unen a la rama

oftálmica, al medida que pasa en sentido posterior, a través del seno cavernoso. Al

entrar en el ganglio, se le une una rama meníngea desde la tienda del cerebelo

(Pauweles I 199'7; Latarjet, 1999). (Fig. 9).

Las divisiones maxilar (V2) y mandibular (V3) no serán acá desarrolladas por no

ser tema de este manual.

- 22-

www.bdigital.ula.ve

Atribución - No Comercial - Compartir Igual 3.0 Venezuela (CC BY - NC - SA 3.0 VE )



Fig. 9 de las vías e inervación periférica del V Nervio Craneal

(American AcadE~mllC of Ophthalmology, 2007-2008)

Nervio Facial

La vía de la m01tlllcjad vo~untarja facial se origina en las circunvoluciones frontal

ascendente o y parietal ascendente de la corteza cerebral. Desde

estas áreas, los impulsos nerviosos recorren el haz corticobulbar, la cápsula

interna y el para establecer sinapsis con el núcleo del nervio facial a

nivel de la De la cara dorsal de dicho núcleo emergen fibras que,

tras dirigirse en dorsomedial y superior, se curvan rodeando el núcleo del

VI par y se en sentido ventrolateral e inferior orientándose hacia el borde

inferior de la donde emergen constituyendo el origen aparente de la

raíz motora del faciall. Las fibras que la componen proporcionan inervación

a los músculos derivados del segundo arco faríngeo (Fauci y cols.,

2008).
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El facial es un nervio mixto que abandona el tronco cerebral por el surco

bulboprotuberancial por medio de dos divisiones, una rama motora y el nervio

intermediario deWrisberg, las cuales se unen en el segmento más interno del

conducto de Falopio (este~ conducto presenta dos ángulos que permite dividirlo en

tres porciones: primera o laberíntica, segunda o timpánica y tercera o mastoidea;

es un tortuoso conducto óseo que recorre el espesor del hueso temporal y que

finaliza extracranealmente próximo a la apófisis estiloides, en el agujero

estilomastoideo). El núcleo de origen del facial está situado profundamente en la

calota de! protuberancia!. Sus fibras motoras siguen un trayecto complicado que

rodea al nücleo de origen del VI par, contribuyendo en parte a formar la eminencia

teres, en el suelo del VI ventrículo. Entre las fibras centrípetas que contiene el

nervio facial cabe destacar las fibras sensoriales gustativas que, procedentes de

los dos tercio anteriores de la lengua, se incorporan al facial, a través del nervio

cuerda del tímpano, y un escaso contingente de fibras de la sensibilidad cutánea

del conducto auditivo externo. Las células de las fibras de la sensibilidad gustativa

y cutánea se encuentran EH'} el ganglio geniculado, y sus prolongaciones centrales

alcanzan el núcleo del fascículo solitario y el núcleo espinal del trigémino,

respectivamente. El nervio facial contiene además fibras parasimpáticas para las

glándulas submandibular, sublingual y lagrimal, que siguen el nervio intermedio de

Wrisberg y los nervios petroso superficial mayor y cuerda del tímpano (American

Academy of Ophthalmology, 2007-2008).

El nervio facial desde su or~gen, atraviesa el ángulo pontocerebeloso y penetra en

el peñasco por el conducto auditivo interno (en este se relaciona con el VII par,

ocupando una posición anterosuperior respecto a este) y recorre un trayecto con

dos acodaduras. En la primera acodadura del nervio facial se sitúa el ganglio

geniculado, donde se origina el nervio petroso superficial mayor. En su trayecto

descendente, después de la segunda acodadura, se origina una rama colateral

para el músculo del estribo, y posteriormente el nervio cuerda del tímpano (Fauci y

cols., 2008).
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Abandonando el cráneo por el agujero estilomastoideo, atravesando la parótida

(entre los lóbulos interno y externo), dividiéndose al alcanzar el borde posterior de

la mandíbula en dos ramas: superior o temporal e inferior o cervico-facial. Estas

van a subdividirse para originar las distintas ramas terminales que inervan a los

músculos de la expresión facial y en el cutáneo del cuello (Rozman C. y cols.,

2008).

Fig. 10 Nervio Facial. (American Academic of Ophthalmology, 2007-200S)

EL simpático en la pupila; la inervación simpática al músculo dilatador de la pupila

proviene dEo) neuronas originadas en el hipotálamo posterior (primera neurona),

que termina en las astas intermediolaterales de la médula espinal en los

segmentos CS-D2 (Centro Cilio Espinal de Bubge), donde hace sinapsis con la

segunda neurona o neurona preganglionar. Esta neurona pasa por la cúpula

pulmonar V termina en el glanglio cervical superior, situado en la bifurcación de la

carótida interna donde hace sinapsis y emerge la neurona de tercer orden que

continua el trayecto de la arteria carótida interna, ingresa a la órbita atraviesa el

ganglio ciliar sin hacer alli sinapsis y terminará en los músculos dilatadores de la
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pupila; existen otras fibras que se dirigen a las glándulas lagrimales y al músculo

de Müller (Velez, 2002)

Fig. 11 Anatomía de la Vía simpática (American Academic of Ophthalmology,

2007-2008).

Vía pupilar aferente: Las fibras pupilares aferentes viajan aprovechando la vía

óptica aferente, la información de la intensidad de luz es captada y transmitidas

por un tipo específico de células ganglionares que se distribuyen particularmente

con mayor densidad en el polo posterior, se hemidecusan en el quiasma óptico tal

como lo hace las fibras axiales del haz papilomacular y entran al tracto o cintillas

ópticas , sin embargo abnadonan !as cintillas antes de llegar a! cuerpo geniculado

lateral y entran al tallo encefálico por el braquium del coliculo superior donde

hacen sinapsis con los nucleos pretectales desde los cuales salen hacia ambos

núcleos de Edinger Westphal en el complejo del 111 nervio craneal desde donde

parte entonces la vía eferE~nte parasimpática que viaja por el !II nervio craneal

hasta el esfínter pupilar produciendo una contracción o miosis pupilar. En el

trayecto del m nervio la fibras pupilomotoras viajan por la superficie del mismo,

que lo haces susceptible a compresión. Una vez en la órbita, acompañan la
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subdivisión inferior del 111 nervio y llegan al ganglio ciliar. Las fibras parasimpáticas

postganglionares, alcanzan el esfínter pupilar a través de los nervios ciliares. De

tal manera que esta doble decusación de la vía pupilar aferente nos indica que

independientemente de la pupila que se esté estimulando ambos centros pupilares

van a recibir el mismo infhJJlo por lo tanto la respuesta pupilar hacia ambas pupilas

va a ser proporcional a la intensidad de luz que se envíe, lo que explica el reflejo

consensual (Micheli, 2002)

Fig. 12 Anatomía de la Vía pupilar aferente (modificado de Karam, 2012)
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OBJETIVO GENERAL Y IESPECíFICOS

Objetivo General

Elaborar un manual de diagnóstico y tratamiento de enfermedades

neuroftalmoiógicas actualizado

Desarrollar un compendio de las patologías de la esfera neuroftalmológica

Concentrar y definir los tratamientos disponibles para enfermedades

neuroftalmológicas

Puntualizar y agrupar los métodos diagnósticos disponibles para la evaluación de

pacientes con afección neuroftalmológica
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Materiales y IVlétodos

Se formó un equipo de investigación, contando con un tutor metodológico y un

cotutor experto en la matería.

Se formularon los objetivos a cumplir con la investigación, se realizó de una lista

de patologías a considerar durante el desarrollo del tema, se elaboró un esquema

de los puntos a desarrollar en cada una de las afecciones a revisar.

Se diseñó un perfil de búsqueda delimitando el año límite para la aceptación del

trabajo o referencia para su inclusión en el manual, definido por nosotros el año

'1996. Se hizo la selección de los niveles de investigación a incorporar, entre estos

estudios originales de primer nivel constituidos por aquellos en los cuales el autor

diseña y ejecuta, además estudios secundarios, entre estos: libros de texto,

manuales avalados por sociedades oftalmológicas diversas y fuentes digitales

diversas disponibles en la web pero sustentados por Hospitales Universitarios. La

recopilación de la información sobre el tema se hizo de manera exhaustiva, para

evitar incurrir en el sesgo de selección, para lo cual hay que buscar en el mayor

número ele fuentes posible y con unos criterios de selección amplios. Se

seleccionaron los estudios a considerar de acuerdo a confiabilidad de la fuente,

actualización en la materia V validez existente en la literatura.

TIPO Y MODELO DE INVESTIGACiÓN

Se realizó un trabajo de revisión sistemática, que se sustenta en la revisión de

material merario. disponible sobre la materia en estudio y constituye un

procedimiento que aplica estrategias científicas para limitar los sesgos en el

proceso de recopilación, valoración crítica y síntesis de los estudios relevantes

sobre un tema (Goodman C., 1996).

Las revisiones sistemáticas de la literatura científica son estudios detallados,

selectivos y criticas que tratan de realizar un análisis e integración la información

esencial de los estudios primarios de investigación sobre un problema de salud
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específico, en una perspectiva de síntesis unitaria de conjunto (Goodman C.,

1996).

Basándonos en. una metodología estructurada, categórica, sistemática y

multidisciplinar en ia reco~ección de la información, la valoración crítica de los

estudios, y la síntesis de los mismos, diferenciándose metodológicamente de las

revisiones clásicas de la literatura científica sobre un tema, en las Que un experto

revisa los estudios publicados, decide cuáles son relevantes y resalta sus

resultados, sin que se describa habitualmente el proceso seguido hasta llegar a

las conclusiones.

Constituyó un estudio secundario, pues su población de estudio estuvo integrada

por los propios estudios primarios. Además es un estudio de tipo prospectivo dado

que soy yo quien defino las variables a revisar y; por último un diseño transversal

pues la recolección y compendio de la información se realizó en un solo momento

en el tiempo.
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RESUlTJt\DOS

Se realizó una revisión sistemática de la literatura científica (estudios detallados,

selectivos y críticos) de la esfera neuroftalmológica realizando un análisis e

integración la información esencial de los estudios primarios disponibles.

Constituyó un estudio secundario y prospectivo, pues su población de estudio

estuvo integrada por los propios estudios primarios y definimos las variables a

revisar.

la selección del material se hizo principalmente en fuentes primarias y material

bibliográfico a nuestro alcance. Se incorporaron diferentes tipos de publicaciones,

libros, tesis, artículos de publicaciones periódicas, trabajos presentados en

reuniones, blogscon aval universitario. La elección del material bibliográfico se

hizo tomando en cuenta la relación con los temas a tratar en el desarrollo del

texto.

Es importante destacar que la literatura actualizada en el área en estudio, y en

muchos otros ámbitos se encuentra mayormente en textos en lengua inglesa y

alemana haciendo menos sencillo su alcance e integración al manual construido.

Fue un trabajo muy labOlrioso y absorbente dado que ameritó lectura de gran

cantidad de ejemplares escritos, síntesis y transcripción; revisión y selección de

imágenes con su correspondiente edición para adecuarlas al propósito e

incrementar la sencillez en la exposición del tema y; exploración de tablas con su

respetiva estructuración palra agregarlas al texto permitiendo la correcta y cómoda

visualización de su contenido y agregando o suprimiendo parte de su información

original para sintetizar lo que se pretendía mostrar.

La edición y organización de la información en el cuerpo del libro ameritó largo

tiempo de dedicación en la inserción de las tablas e imágenes próximas al texto al

que hacían referencia y la colocación de la cita concerniente en el texto que la

mencionaba.
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En el cuerpo del. manual se cuidó hacer la distinción de las ideas presentadas

acorde a su importancia empleando el texto en negritas para los títulos

fundamentales, la letra itá~ica para los secundarios y el subrayado para los menos

relevantes .. Se guardó la separación de los capítulos con un respectivo salto de

página en ¡pro ele la mejor organización elel material.

El indice de la obra refleja su contenido. La confección fue hacendosa

construyendo una tabla para el contenido en si, y dos indices extra para las tablas

e imágenes inmersas en el cuerpo del manual, intentando de este modo la más

rápida y sencilla localización del concepto de interés.

En la Bibliografía se detalló, por riguroso orden alfabético, los apellidos y nombres

de los distintos autores que se consultaron, aclarando, tras cada uno de ellos, el

título de la obra así como la editorial, el número de edición, el lugar y año de la

publicación.

Del modo antes expuesto se pudo elaborar un Manual de Diagnóstico y

Tratamiento para el área de Neuroftalmología que consta de 5 secciones,

representadas por:

1. Exploración de la Pupila

11. Exploración del Campo Visual

111. Exploración de la Motilidad Ocular

IV. Exploración del Disco Óptico

V. Emergencias en Neuroftalmología

Desarrollancloen cada cual lo correspondiente al recuento anatomofisiológico

pertinente, lesiones asociadas, clínica, diagnóstico y tratamiento actualizado

para cada entidad. Queda implícito que la confección última y esquematización

de la información tiene un componente personal y práctico para contribuir al

aclaramiento de nuestro disertar neuroftalmológico incluyendo la mayor y

mejor calidad de imágenes y tablas que han de proporcionarles un

considE~rable entendim¡Emto. A continuación se anexa el resultado final del

trabajo.
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DISCUSIÓN

El objetivo general fue elaborar un manual de diagnóstico y tratamiento de

enfermedades neuroftalmológicas actualizado, se realizó un estudio de tipo

revisión sistemática, explorando el material literario disponible sobre la materia,

realizando estudios detallados, selectivos y críticos que permitieron un análisis e

integración de la información esencial de los estudios primarios de investigación

sobre los aspectos explorados, obteniéndose como resultado final un manual para

la esfera neuroftalmológica vigente.

Se recopiló información de referencia de diferentes fuentes confiables tanto en

formato on¡ine como libros de texto, con todas las limitaciones implicadas como la

necesidad de claves o moneda extranjera para obtener algunos artículos, escasa

disponibilidad de textos en nuestro medio, moderada cantidad de información en

lengua hispana, aun sabiendo que existe aun muchísima información disponible y

con la confianza de tener lo suficiente y adecuado para iniciar del manual se inició

la redacción del borrador del trabajo y, en su desarrollo y sobre la marcha se

incorporaron fuentes nuevas en la medida que fueron necesarias. Se elaboró un

manuscrito preliminar, con el objeto de construir un texto básico que recopilaba

todas las ideas fundamentales, aunque carecía todavía de un buen estilo y poseía

errores de diverso tipo; posteriormente realizando las subsiguientes correcciones

como que la redacción fuese apropiada, precisa y clara; dando a la estructura del

trabajo una forma armónica y equilibrada como que las oraciones tuviesen una

correcta sintaxis, y que se respetasen las normas básicas para el manual,

modificación e inserción de imágenes y construcción e inclusión de tablas para

finalmente obtener el manual perseguido.

Este manual constituye por ende una respuesta al planteamiento del problema al

obtener una fuente de información académica en español, actualizado y accesible

para el personal residentE~ y especialista en el área de oftalmología u otros a

quiénes pueda interesar.

- 33-

www.bdigital.ula.ve

Atribución - No Comercial - Compartir Igual 3.0 Venezuela (CC BY - NC - SA 3.0 VE )



Se añade ahora dos tareas complejas, la primera conseguir la publicación del

mismo de ser posible el1 un futuro próximo para que realmente resuelva la

problemática de escasa disponibilidad de textos de habla hispana en nuestro

medio, y segundo darlo a conocer a la población a la que está dirigido.
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CONCLUSIONES

La Neuroftalmología comprende el estudio anatómico, fisiológico y patológico de

la estrecha relación existente entre el ojo y el sistema nervioso central.

La alteración en la vía de transmisión ¡puede dar como resultado una afectación de

la visión, que puede ser parcial o completa, desviaciones oculares, visión doble o

asimetría en las pupilas; que genera la necesidad del conocimiento de esta

materia para el correcto diagnóstico y tratamiento.

El médico oftalmólogo con frecuencia desconoce muchos aspectos de índole

neuroftalmológico razón por la cual ha de derivar sus pacientes a la consulta

superespecializada, hecho este muchas veces no justificado por la sencillez del

diagnóstico y tratamiento si se ha adquirido el conocimiento para llegar a ellos.

La adecuada evaluación neuroftalmológica puede ser la primera en brindar una

clave oportuna para el diagnóstico de problemas serios vinculados al sistema

nervioso, entre estos enfermedad desmielinizante, aneurismas, tumores en la

bóveda craneana, enfermedades inflamatorias o infecciosas.

La actualización e investigación en medicina es primordial, con este manual se

intentó recopilar lo disponible para la actualidad pero es actualizado para el

presente, en lo sucesivo será necesaria la revisión de los temas pues día a día se

siguen proponiendo nuevas opciones diagnósticas y terapéuticas en pro de brindar

lo mejor al paciente y al clínico que le examina.
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los ''';l"ttW,.,n" supr2tnuclc'ares ,..
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adecuado de la proporciona una medida de la
pregeniculada y permite la evaluación de la
del ojo (Kawasaki A., 1999).

""en""" de factores físicos y psíquicos que determinan la
!c¡s movimientos de la pupila: la dilatación pupilar se adapta a
luz y modera la cclOtidad de energía lumínica que alcanza y

actúa como un diafragma que regula la profundidad de campo y

·,h(~"",¡,·!(·,nc":: cromaticas y' esféricas. El tono pupilar eSlZ¡ controlado
de luz e influenciado por el tono acomodativo del ojo y por

corno el y el estado de alerta. Conocidos estos detalles
importancia de la exploración pupilar para el estudio de

)7 del sistema central y C.

tamaño y de la motiliclad inform;7¡ción

de las vías aferentes visuales y debe realizarse de

trastornocondelmen

sobre la

o enfermedad ocular. El examen clínico de la pupila requiere poco

muy sencillo por una fuente de luz estándar. un

medición y farmacológicos. Estos materiales. junto

de la anatomía y la que describen la

al examinador localizar una lesión

ele visión y distinguir entre un trastorno ocular y

una ominosa condición neurológica. evitando así los

estudios de neuroimagen (Girkin C.. 2(03).

Hecuento Anatomofísiológico

pupilar dependen de la acción eJe dos sistemas antagónicos
Sistema y el

ejercen su acción sobre la musculatura iridiana. provocando su
tras recibir s desde el sistema autónomo central.

que controlan la acción pupilar por acción sobre

frontal. '.')ituado en el cuyo estímulo provoca t.anto
como contracción pupilar (con predominio de la primera).

el area y que parece
en los psico-ópticos y cuya estimulación pl'ovoca

contracción pupilar sobre todo en el proceso de acomodación.

de la corteza cerebralárea extenS;::l de 1;.1
nldea cuerpo calloso y el U¡]amo. y provoca funclarnent;lIrnentc

pupilar aunque estudios en gatos han demostrado que también
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una contracción pupilar al estimular una pequeña banela
en el 21rea Iímbica rostral (tiribe c., y cols., 2002).

centros vías eferentes hacia el
la mlpcrr"('lc>n de la actividad pupilar. Desde éste nr","+".:,~

inhibidores como excitadores hacia núcleos inferiores
:~'C,LCJIJJCJ nervioso autónomo (Bradley W., y cols .. 2006).

está

Nelvioscilims
cortos

¡\
nI I

i I
! ¡
! ¡
:-;

cortos

are(:¡p¡'ofesionaJ.blogspot,corn).

que

del

como
fibras

haz

l. .1

GonoE'

con los

ambos núcleos de Edinger Westphal en el complejo
desde donde parte entonces la vía eferente

nervio craneal hasta el esfínter pupil8r produciendo una
miosis pupilar. En el del m nervio craneal la fibras

por 1,1 superficie del mismo, lo que lélS hace susceptibles a la
la órbita. la subdivisión inferior del In nervio

ciliar. Las fibras parasimpáticas
pupilar a través de los nervios ciliares. De tal manera que

de la vía PUpiléU' aferente nos indica que,

encef;S,líco

13
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Jn(Jepencflenternente de la que se esté ambos centros [JUifJ""i

recibir el mismo influjo, por Jo tanto la respuesta pupilar hacia ambas
la intensidad de luz que se envíe. lo que '~~'jJH'_" e~

hace su relevo en el de Axenfelc!
reguJar el reflejo de convergenCIa. Por otra pane.
del sistema de neuronas

Il¡JUl(lt(llUU nnQ'COInnr (primera que terminan en las astas
1 en los segmentos Cilio-

donde hacen smapSlS con la segunda neurona o neurona
neurona pasa por la y termina en el

situado en la bifurcacÍón de la carótida interna. donde hace
la neurona de tercer orden que continúa de la

ingresa a la órbita. atraviesa el ganglio ciliar sin hacer allí
los músculos dilatadores de la pupila; existen otras fibras

al músculo eJe Müller
aIcanzclll el iris.

2006).

2;l; nevona _
(p'€'<lan9'r()naI
de2 oonlenl

1,J1 nill.lrona
\ (prog2,"lgi'Onar
" é-e Lf' orden}

14
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lifpfnfll)~' de ey;:unen

oración pupilar debe hacerse de rutina en la evaluación ocular antes de

fármacos midriáticos que la ión del fondo
pero ,Ibolirán la actividad pupilar , 2012).

un exarnen lr1 las pupilas de todo paciente deben examll1arse en
ambiental y' en condiciones de de tal forma que
su situación individual, forma y tamaño y si en ambos

variables son o no (Micheli, 2(02).

a lasm pawlogla,

es mflnor de 1,8 mm y que existe
supera los 5,4 mm (Avery G" y cols., 2(01).

eX,llmnaremos esas en la de hendidura para
musculatura elel iris y descartar o confirmar la presencia

heterocromía del iris. de
(lYlicheli, 2002). El diámetro pupilar en los

mayores

20 años de edad el tamaño de la media e's ele
2 a 6 mm, Este se reduce paulatinamente hasta

oXlmaclarr¡er¡te 1.5 a :3 mm en los adultos de 60 años de edad C..
también suelen tener diámetros pupilares menores, a

m¡,op,c:s, cuyo ddlmetro es mayor, El color del iris !t!tIUV,;

Así. las pupilas de los pacientes con IriS de
las de los con ¡ns y

de las personéIS mayores dede 17 aftas v en el

sustancial de la sana también tiene un cieno
detectable en el télmaño ele la pupila entre los dos ; una

definida usualmente como la diferencia de 0.6 mm o menos
penumt)ra que en la luz, Las a la luz son normales tanto

Es útil evaluar fotos para corroborar dicha
se vuelve más frecuente con la edad; ocurre en el 20% de

antes ele concluir que esta diferencia en el diámetro nl11',I'."
elebemos asegurarnos de que las condiciones ele luz en las que el

para ambos que no existan diferencias
entre un ojo y otro, que no hayan alteraciones

afecten el tamaño y que los sistemas centra] y
alterados C" y cols" 20(2),

15
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Los Reflejos Pupilares

1.

o con una

cubre con

asociados él

y reflejo fotomotor

corticales

contra lateral el

Para examinar el

en la contracción de las pupilas

una luz de suficiente

La

sobre el que

La

fotomotor

indirecto o consensuado.

cuando

oJOS del

uno de los es

elebe contraerse de

estlrnL1J;]ción lurninosa (nlodific(:iclo
Elotroforma

y mantener contracción.

debe obtenerse cuando

erltrélJ" enpero

de transición entre el

11,lcl;:1

mesencefálicos

el ,'"01"",1-,,,,(\ IlfCUl'Ji (Fermín S., 2002).

consensuado debe examInarse al

que no incide la luz de forma directa

coincidiendo con la a la luz y oscuridad del

aferente del fotomotor est¿l formado por léclS fibras

vía visual justo antes de llegar a los cuerpos geniculados

los estímulos por medio eJe neuronas de
í""'.-n~'n:ll·é'in en el núcieo de Edinger-\Vestghal contra lateral tras cruzar

¡"1,1e""'I\!" y centralmente l;l materia que rodea el acueducto cerebral.
fibras que no decllsan se dirigen hacia el núcleo de

16
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stos núcleos las neuronas
IIJ nervio craneal hasta el ganglio ciliar (Fig. 2. ;) y 4)

Infinito
~------

y. se le pide que se fije en éL Al acercarlo él

la intensidad de la contracción pupilar es . en el
directo que en el consensuado. El grado de contracción viene

de retiniana a la luz y por el área de retina
Por

por nervio óptico.

visual

aCODlpaüa de convergencia de los ojos ~­

acornodac¡ón del cristalino.

ciliar (modificado de pupiladeaclie. bloil,sPo[.comJ.

vías

mterm!)C!cm de la rama eferente. como la afección

verá
afecten

las

por lesiones en el III nervio cremea!. la interrupción de las vías
ulsión traumática del nervio óptico de un lado, provoca la
fotomotor directo homolateral y elel consensuado

nJlerlLras qt18

nervio cranea!, provoca la abolición del reflejo consensuado cuanelo
OPUE.rsto al lado de la pero no sí se estimula el ele)

la lesión (Fermín S., 2002).

n~''''''JU nl1nll<lr él la visión próxima

contracción bilateral de la pupí!a cuando hacemos mirar él un
la miraela en el infinito hacia un objeto a unos 30

de él (Fig. Además de la contracción pupilar. se producirá un
y Los estímulos desencadenados con la

cercana dan él los tres procesos ele forma simultánea, pero si
la acomodación. utilizando lentes esféricas

otros dos se producirán de igual forma. La rama aferente del arco
a la visión próxima está formada por fibras de las vías ópticas

17
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\J .'" ,c" e ,-, J.,pupilar

visual. la corteza visual y rutas no muy
fibras que, tras hacer relevo en el cerebro medio, alcanzar{m los

VV desde donde panen las neuronas que formarán la

la miosis secundaria a la VJSIOn próxima permanecer
afecte el reflejo fotomotor (pupila de Argyll

existen dos {,reas diferentes para
o bien que las fibras del reflejo de visión próxima que

cnmeal no hacen su relevo en el ciliar. sino en un
afección en la que la

rnientras se conSer\..'3 la miosis del
nombre de pupila de

H,',el,\\,:>\! VV, 2006) ..

l(c:UCoJo nl!nlil",,,. él los estímulos emocionales y sensoriales

sensoriales como el dolor. las emociones o estados de ammo como
provocan una excitación del sistema nervioso simpMico y una inhibición

Conlo consecuencia, se produce una midriasis bilateral que se
aumento de la hendidura Este

naciclo PETO aparece a los pocos días del
desarrollado a Jos 6 meses de vicia. El llamado
una dilatación pupilar rápida de 1-2 mm tras el estímulo doloroso

en parte del
variante del pupilar

I<C:IHojO puptllar al cerrar los párpados

no es m{JS que un re
porque el paciente, que intenta cerrar

mirar al mira él un cercano
y se produce una miosis, acomodación y

de la pupila
consiclera que éste

se produce la
de

de una dilatación cuando
. ya sea de forma voluntaria o Las dos

embargo, si se intenta cerrar uno de los
nnp!cle mantenIendo los abiertos de forma

orbic:ular o fenómeno de Piltz-

han otros ,-",j'\D"(',C' de menor

OCU/(){JuOJl¿¡'r o ' Consiste en la dilataci6n
contracción inmediata cuando se estimula lél córnea de

cuando estimulamos con un uno de
Consiste en la contracción momentánea, seguida de una dilatación

elel lado del oído estimulado.

18
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· ¡~elacionad3 con los movimientos oculares Ji descrita por
Según , se producía una dilatación pupilar en el

abducción y una contracción en el que estaba en
técnicas pupilográficas se ha demostrado que esta reacción no

ste en la alternancia de una serie de
pupilares, normalmente secundarias a

asociado a numerosas enfermedades como
pero también se ha detectado en sujetos sin patología

r'atol.o$~taPupilar

];1

desencc¡denar un defecto

corno una alteración unilclteral o bilateral pero

alteración que provoque una diferencia

ambos

retina o del nervIo

Lesiclrl"',s en las vías visuales aferentes

fotomotor es la base de la del defecto pupilar aferente relativo

o fenómeno pupilar de Marcus-Gunn. Como se describió en el apartado de

fotomotor es la base de la prueba del DPAR La

nos permite comparar las vías visuales aferentes

alcanzarla luz

relativo. i~as alteraciones de los medios oculares (opacidades

cataratas. vítreas no muy densas.. .) rara vez provocan un
pesar de la no jr'",·~n:;1n"n,('l" de

""l-""',n"nrl", por tanto. en el ~,·,tlr·"" fotomotor (Fauci lA. y cols..

vetc.) el DPAH es mínimoOACI\,

es el súmmum de la rentabilidad En la
podemos afirmar que ningún otro estudio nos da tanto

la única no simulable en
Todos los sabemos que las

o ];1 retina producen un DPAR cuando se expresan
asimétrica. Sobre todo cuando son del nervio óptico.

de enfermedades de la retina como en el caso de DR con

19
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pI'ueba puplIa¡' de

ese ojo la contr;:Jlareral se contr:Jen.intensa pupila

por el reflejo fotomotor directo la segunda por consensuado, Sí

por lesión elel reflejo directo. En el ojo ('n,nl,',,,I,,t""';;i

produce dilmación pupilar por en

consensuado (modificado ele www.ucm.es/.?ci=men(0330).

en

luz En condicionesnorn1ales. cuando un ojo es estirnulado

una

ocasIOnes

entre 1 y 1909 y, aunque ha pasado a la historia de la
fenómeno que lleva su nombre y que aparece asociado ,1

lo cierto es que sin lugar a dudas su mayor
la que probablemente es la exploración prínceps en el campo

que él llamó anisocoria diniJmica, y que hoy todos
nombre de defecto pupilar aferente relativo o DPA[;¿. El DPAE

de una forma muy sencilla colocando filtros de densidad
a anularlo. Hablar de DPAH ele una. dos o

como clasificar una en leve.
cuantificarlo nos ayuda a evitar el sesgo que el

an1plltiLld de movimiento introduce en nuestra ·,,,,..,,,,,,·'Ú',

es habitual que tendamos a sobrestimar el defecto
son grandes y reaccionan de forma inmediata con un vivo

así, la principal clasificación que empleamos se basa en este
de ele la de y es universalmente

la pupila pequeña y más lenta ele los

debe mirar hacia un y se clebe iluminar
liger;Jmente inferior. Es importante emplear el mlsmo

para itar un asimétrico de la tina y

cuíci;acJosos con la distancia (duplicar la distancia, supone reducir cuatro veces

20
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Il1tensid,lcl de y la dirección, pues la sensibilidad varía en las distintas
de la retina CFig. 6) (Fauci A. y cols., 2008).

de Gonzúlez(modificado
ccls .. 20(9).

mide
filtro reduce el paso de luz a

la octava parte y así
puede directameme en la historia que

defecto con un filtro de 4x u pero como en el caso de la agudeza
de transcribir esta información es valernos de Unél

Como por convenio se utilizan logaritmos de base 10, el filtro
unidades logarítmicas 000.3 2). el de 4x a unidades

6 == el ele 8x (1 0.9 unidades logarítmicas (lOO,9 == 8) y así
estar seguros de que hemos llegado a anular el defecto lo

recomendable es ir un paso m{lS lejos y utilizar el siguiente filtro hasta
un defecto contralateral (González y cols., 2009) (Fig. n.

LJc'i)(,mos utilizar filtros de densidad neutra aunque lo ideal sería disponer de un
!JumIÓn¡el:ro ac'oplado él un de estimulación luminosa, y existen barras ele

las ele prismas en las que
colocados de forma
es que la utilización de

densidad neutra que se
enlplean habitualmente en resulta

sencilla y barata de
Estos filtros son de
por todas las

ahí su El

o de
reúne en una

en saltos de

Si no

(modificado
Gonzáiez cols.. 2009 y coivision.com).

noaun

del brillo de una limerna o del tapón rojo de un colirio
extraordinariamente útil. pues ambas

una correlación excelente con ]21 intensidad del DPAE. Ser21 importante
desde una posición lígeramente inferior las pupilas, de este modo

21
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de las
isquérnicas est{l ,,,-,,c,,,,,,,,,

grado (Gonzúlez

forma no
de
en

que
íSQuémica,

diferencial

al rnenos 1,2

de
forma

habituales

la retúúana:
oclusión de vena central
patotof;¡a retiniana en la

¡r",nlil<,l' aferente relativo ha

El DPAR se convierte de este modo en un método muy
t:;'CCl¡l(';l.Y" inicialmente a estos Como resulta fácil de

han demostrado Que presenta una excelente correlación con
la perimetría y el

la del nervio óptico: En el diagnóstico de este tipo de patología
DPAR (o su en el caso de existir un defecto

contréliateral) resuita imprescindible. Su sensibilidad y especificidad es
de otra prueba. El DPAR tiene valor en la

traumática :l se ha correlacionado con el defecto campimétrico
más recientemente con la reducción en el espesor de la capa de
tanto en el glaucoma como en la atrofia óptica akanishi Y. y

. rratsumi Y. y col s ..
e'/]

esta afirmación a todé! la patolO¡:;¡a retiniana.
recieme de un subtipo de células ganglionares sensibles a la

corno nCUI'otransmisor la melanopsina debe hacernos
Estas células son responsables E,n gran medida de la

22

www.bdigital.ula.ve

Atribución - No Comercial - Compartir Igual 3.0 Venezuela (CC BY - NC - SA 3.0 VE )



de la sincronización a la luz de los ciclos circadianos. Su
que pacientes con ausencia total de los fotorreceptores

una respuesta relativamente conservada. decir que la
resulta extraordinariamente fiable en del

que afectan a la retina interna y, por lo tanto. a la capa
Sin embargo, en enfermedades degenerativas de la retina

pueden estar relativamente conservados y por
y en toda la exploración pupilar resulta mucho
y cols.. 2008 y Van Gelder R y cois. 20(8).

métodos m21S exactos que los habituales
la existencia de un pequeño defecto pupilar

en sujetos sanos sin que ello traduzca
existencia de patología. Por analogía con la anisocoría

y se cree que es la
en las conexiones entre la vía aferente y los

FL y cols .. 2007).

_ ..1____ _ ..'
Error de rcfr.a.c:.~4~~ió:tr1 t\T U,llca

Odusibu unilateral Pasajera (contralateral)

if)p.a,(~i.J!atll 41lf~ rn(~.lios N'u,oca., sal'vo la he,nlorragi':l 'vít.rt,;~a nlll)' dens~l. (.JI1;;;' (:a-taTat:a

llrJlilat.(~l·al ocasio-n,al:nlellt:e podría d.ax l111 J)J>j-\l{ el] el ojo

OpllestO., l ... a cat~a:rat.",\ disrH:~rsa lah,lz eih.lrrti:na la retina 4J(~1 ojo

sano

AlTlbliopía

Af(~'eción unñlateral
tlc1 nervao óptico

Sielnl)T(~

Lesi¿t:lf}l «lel (Iu,ias:tna

Lesiól:JI .leI tr••cto
óptico

A IneIy,u:lo. en dIado eontralateraI a la lesión

Les.""" del
gcnñcllIJatlo {)
retrog;augliolOar

I--TaIL~ituahnent.e 11<). ()eaSi()n,,'"llnent.<~") eu.all(loha)." lesión ('.(".l'(~",tlUI

al cuerpo genie"lllado ext(~rllO
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Lesiones del cerebro medio. Pupilas mesencefálicas. Disociación cerca-luz.

Disociación luz- acomodación.

defectos en los que los pupilares anómalos
la con una agudeza también alterada. las lesiones en el cerebro

causan anomalías simétricas y bilaterales en los reflejos pupilares pero con
visual salvo que se produzcan en el contexto de otras

Los defectos pupilares del cerebro medio son raros día.
prlll(_:¡f:1ales cuadros de anomalía pupilar por lesión a nivel central son el

de Parlnaud y las pupilas de Robertson

sindn)fJ]e' de ParÍnaud

Terraza G, y(rnodificado

• Estenosis del acueducto

• Meningitis

• PineaIorna

Causas I

• DesntieLinización

• 'I'raurnatisrnos

• Mallonnaciones arterioveuosas

• Accidentes cerebrovascuIares

mesen cefálicos

• Tumores periacueductales

Aneurismas de la (()sa posterior

NiJios

Adultos

Grupo Etario

Ancianos

ele

un;:].

como

síndrome

cerca--

la mirada

todo hacia

stagmo

visión cercana

nada a la

tanlblen

dorsal o

Koerber-Salus­

caracteriza por la

en

media que se

bruscamente al

2(05)y el

,'C"y::,('('lnn del párpado superior en la mirada hacia arriba).

a una lesión en el cerebro medio que afecta la comisura

de forma que interrumpe las vías que llevan el estímulo luminoso hacia

pero preserva las vías ventrales que llevan los

pupilar ele la visión próxima. Las causas más frecuentes de

pineoblastoma, gliomas pineales, ete.).

aumento del tercer ventrículo) o lesiones intrínsecas dE~l cerebro

dorsal. ¡V1a s

A. v cols.,

las cusas varían acorde a la edad.

/?obf:Ytson consisten en un cuadro bilateral de miosis
el cuadro anterior. son poco reactivas a la luz pero

forma normal o casi normal con el reflejo de acomodación'­
suelen acompañarse de alteraciones en la visión ni en el
Se dilatan de forma muy pobre en la oscuridad y responden

los colirios mid¡-iáticos. No es raro encontrar signos de atrofia iridiana en el
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de hendidura. Estas pupilas se han considerado como
de la sífilis terciaria. Sin embargo, otras patologías como la

esclerosis múltiple, la encefalitis y la distrofia miOlónica
cursar con pupilas que se comportan con todos los signos descritos

anteriormente

Anomalías del tamaño pupilar

Luz Ambiente

Lu z Intensa

de

pocos
al

Lesiones en las vías nerviosas eferentes del sistema visual. Anisocoria.

t:! alteración de las vías eferentes del sistema visual suele cursar con una
en tamaño de la pupila de cada ojo del paciente. Como ya se

mencionó ,mteriormente. esta diferencia recibe el nombre de anisocoria. La
la

p;IClente cuema

ayuelar en la evaluación ele una anisocoria. La

La exploración en la tuz en la oscuriclad puede determinar qué pupíl,;
(Jnonnal caso de anisocoria. <-1) Con luz arnbienLe observ<Hnos
,misocoria con la pupila de! ojo derecho mayor que la ele] izquierdo, b) Si
1)upi121 nlÚS (izquierda) es })':H.ológica, en la oscl.Jrid;:,1c1 ;::llunenta

dilatar la pupila patológica. Si la pupila 1nú5 grande
ano1'lna1 (dElrecha). 18 anisocorla aurnent:J con la iuz ¡nt.f~nsa al no contraer

est.a pupila. en EnJa anisocoria fisiológica, {-1D1bas pupilas reaccionan a la luz
y la. élnisocoria per1T13nece (rnoclificado

\vww. ucm,es/'7cj=men00330),

o
n la

y

La
""."",nr·:¡,'I{'>r1 ele fotos anlIg:UéJiS

ser fisiológica o esencial, es decir, puede estar presente en
nonn;¡Jes, En estos casos, la diferencia del tamaño pupila¡- es menos ele

mm, En la anisocoria esencial la desigualdad pupilar cambia de un día a otro y
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(ilj"('Y'''''·'i'I';¡¡'c:r., de los estados patológicos en los que el grado de
n~lat¡vamente constante con las distintas condiciones de luz

lesión

detectada la pn~sencia de una anisocoria y descartado que ésta sea
del médico determinar cuál es la pupila anormal y realizar un

rl1;l(yr",h"JI('(j diferencial (León A.. 2(12),
puede ser debicla a que una pupila es demasiado o

respecto a la otra. Cuando la pupila más grande es la que es
la anisocoria aumenta con luz intensa, lo que implica normalmente una

vías parasimpátícas; cuando la pupila más pequeña es la péltológica,
en la oscuridad. normalmente por lesión en las vías

(tumor de PancoastJ,

Ésta es una posible causa del

síndrome de Bomer preganglionar.

(Cruz y cols.. 2010).

Ji'C;UC';UifS:Y. (Cruz y cols" 2010)"

1

se debe a una
las neuronas de la cacle na

lesiones en la neurona
por afecciones en el

y en la méclula espinal
lesiones en la neurond
de alcanzar el ganglio

por ejemplo, por el tumor

Defecto en las vías eferentes simpáticas.
.. Pan;i/isis o sindrome de' CJaude-Bernard-Horner (Fig. 1

cuadro palpebral discreta de! párpado
Puede asociarse a anhidrosis hemifacial homolateral. No

alter-;lciones de la
de la producida por

nervio craneal, que es
síndrome de Horner en
menudo paSZlr

simula en ocasiones
realmente no existe, La

ser discreta. El
consensuado están

variaciones del diámetro
de luz son

con las pupilas
del síndrome

muestra una redilatación lenta
\d miosis inducida por la luz

fenómeno a veces difícil
clínica y para el que

utilidad el uso de
wa~;akl·!\. 1
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del cervical superior) por afecciones en el
seno cavernoso u órbita (Benjumeda A., 2009),

base e1el

(BenjumecJa A.. 2(09),

del m nervio
pupilar

del !JI nerviO craneal. El

una
asociada

con ausencia
uno o todos los

inervados por nervio craneal.
observadas en una pupila de

nervio craneal pueden
En fases tempranas

del 111 net'vío craneal la pupila
diluida; pero al

a trofia de las fibras
da a una

la denervación.
producir una regeneración

craneal que provoca que
fibras eJe este nervio inerven algún

dando a una sincinesis
del recto interno.

a miOSIS con los
de

G. cols. 2(05). Si
io craneal se asocia a

descadar la presencia de un
intracraneal o de un tumor. Como

Defecto en las vías eferentes parasimpáticas. Si en una anisocoría la pupila ~r">'or!,,,

anormal. que sospechar una lesión de la vía para simpática. El
determinar SI el bloqueo

preganglionar (pupila no
(pupila tónica de

j)c,¡sl.gangl¡O'néi'r.. Pupila tónica

fases ser

ambos cursan con pupilas mieJri{lticas y no reactivas. Sin embargo. en el

no alteraciones en la motilidad ocular L.

caracteriza por responder de forma mu:,! dé él la luz. La
mantiene el diámetro pupilar en distintas condiciones ele luz. 21

lo que ocurre con 121 pupila normal. Por tanto, la anisocoria varía
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condicIOnes al quedar una pupila fija. caracteriza
por tarelar mucho en redilatar tras cesar tanto el estimulo luminoso

de visión La forma de la pupila es a menudo y se
':l)))-"',',:;))" en la de hendidura que no se contrae de forma uniforme sino que
lo en unc)s sectores y en otros no. con unos movimientos a modo de gusano

el borde pupilar por la parálisis sectorial y la inervación parcial elel esfínter. La
de Adie forma a menudo del síndrome de Holmes-Adie. alteración

que suele a mujeres entre :30 y 50 años. Suele ser unilateral y'

brusca ele visión borrosa. fotofobia y anisocoria. junto con
los osteo-tenelinosos profundos CBenjumeela A.. 2(09)

El término "pupila tónica ele Aelie" se refiere a una causa
todas 1,1s pupilas tónicas son pupilas ele Adie:

ti> Aneritis de células ~:u:arltes en anCianos.
ti> sífilis causa el 45 % ele pupila tónica bilateral en hombres.
ti> I~n pupiLi tónica de Adie. la exploración del en el tendón

puede ayudar al diagnóstico. (Benjumeda A., 2(09).

de un por enfermedad retiniana o de 1 nervio
cuando es estimulada por la luz. Ambas pupilas son del

reaccionará a la luz consensual abolido). Sin
cuando se estimula el ojo sano ambas pupilas se contraen, ya que los

s del sano estimulan la inervación eferente intacta del
re;'\c(:lon consensual conservada).

de I!utchinson: lVlidriasis arreactiva unilateral. conservándose el
fotc)motor consensual ante la estimulación del ojo en midriasis. en un

con antecedentes de traumatismo craneoencefálico o de
herníación transtentorial) (Friedman N. y cols., 2010).

faI7naco/(:jg¡CélmeL?te' Cuando nos enfrentamos a una anisocoria
desconocido hay que tener en cuenta la posibilidad de que el

entrado en contracto con colirios midriáticos o con ciertos
medicamentos que pueden afectar a la motilidad pupilar como

tratar mareos (escopolamina). afecciones cardíacas.
En estos casos, la pupila no se contrae con Uirmacos

la al debido al bloqueo de los
post:3l!l:ap't!c:os por el fármaco en cuestión. En el caso de que la mielriasis se
n n",'-¡ ,,,,. "ti n por fármacos que activan el dilatador pupilar. sí se

una contracción ele la pupila con la pilocarpina. ya que la acción de ésta
esfínter sobre el dilatador que es un músculo más débil

Valoración de la Anisocoria. Pruebas de los colirios.

resumen de lo hasta ahora, podemos decir que en clínica tenemos

básicas en las que existe anisocoria: Anisocoría

!\nisocoria por panilisis del parasimpático preganglion3r (I1I nervio

O (pupila tónica de Adie o pupila con miclriasis
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f\nisocoria por parálisis simpática (síndrome de Clauc!e­

(Zarranz J., 2(04) (Tabla 3).

al11socona es de fácil diagnóstico. La diferencia entre los di¿'nnetros
de 0,6 mm y se mantiene constante con los distintos niveles

no alteraciones en los reflejos pupilares, l1l en
ni en los movimientos oculares (]--1arvey B., y cols., 2006).

anisocoría por parasimpática preganglionar (o parálisis del ll1 nervlO
midriasis unilateral. La pupila no responde al estímulo luminoso

Laanisocoria cambia con las distintas condiciones de luz
haber alteraciones en la motilidad ocular extrínseca (Glasser J.. 1999).

para simpática postganglionar (pupila de
diferencias con los distintos niveles de iluminación. La pupila

a los distintos estímulos (luminosos y visión
su dilatación también de forma lenta (Glasser.J.. 1999).

parasimpática postgaglionar medicamentosa es de
n~1{'¡?'nl'p refiere haber utilizado un colirio midriático. La pupila es

y no reaCCiona a Jos estímulos. La anisocoria por
de Claude-Bernard- Homer) es la que más dificultades

Uj'''6lJU;:)llLU diferencial. La pupila responde al estímulo fotomotor
aunque tiene una redilatación lenta (Yanoff 1VJ.

Las Pruebas De Los Colirios

de lizar el estado pupilar, tanto en condiciones estáticas como
que existe una anisocoriay que ésta es patológica, el

paso es saber dónde se encuentra la lesión y cuál es la pupila que
afectada. Para además de examinar la variación de

condiciones de luz y oscuridad, como vimos anteriormente,
nr,¡ph;:,·" ele los colirios. Sabemos que con el una estructura

rir'nrcc""\!,,,"b pasa ser hipersensible a su mediador químico. Es por esto por lo que
de colirios nos permite realizar el diagnóstico diferencial de las

izamos los colirios corno fármacos que actúan en el sistema
autónomo en concentraciones que provocan respuestas pupilares tanto

s estructuras normales como en estructuras denervaclas. Concentraciones
diluidas ele estos colirios actuarán sobre las estructuras normales

utilizados para el diagnóstico diferencial de la anísocoría son: La
, la la cocaína y la hidroxianfetamina. Se puede resumir el

acción ele estos fármacos como sigue (Tabla 4 y

17!droxianletamina es un simpatícomimético que provoca la liberación de
la unión neuromuscular. Sí hay una lesión en la neurona

la tiene adrenalina que puede ser Jiberada y actuar
prov()cillldo midriasis. Si neurona postgang!ionar estú alterada, no hay vesiculas

ésta no puede liberarse a pesar de la hidroxi-anfetamina y. por
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midriasis. El uso de éste fármaco era interesante para el diagnóstico
síndrome de Horner pre y post-ganglionar. El problema es que

día no se fabrica y es muy difícil de conseguir (PérezM. y cols .. 2009).

una droga parasimpaticomimética que al 1% provoca miosis en
normales y en las pupilas midriáticas por parálisis de la vía

del m nervio craneal y pupila de La
O.125<JiJ provoca miosis en la pupila de Adie Y. ocasionalmente. en

s. traumáticas o compresivas del [JI nervio craneal. No afecta a
[JUIJU"'-) normales (Pérez 1V1. y cols.. 2009).

SíNIH{(HIE DE
1l0H",.EH

PI."",i.;"; I)~ll"ci~ll

:\ 11 h ji Ir,(,,,,,í,,, ""1~r:I'111

11(~III'ona I.~""i(ln'¡ld ..

l·ill)l.~al"llin:.l

!i "~"""""'~"""""" ~·í'~········"·"~··'~·····!····'··'··"·""""·"·!i·····"'· " .

~~~
l'ilnl'al·l'illa

la pupila anórnaIa es la del ojo (D: cíel'ccho:
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modificado de

[culikdrin.'l es un fármaco simpaticomimético que al 10% produce midriasis en
norrnales en pupilas mióticas de las parálisis oculosimpáticas

Jefrina diluida al 1% dilata las pupilas denervadas (síndrome de
actúa sobre el diámetro de la pupila normal y

@ inhibe la de la noradrenalina liberada en la uni6n
neuromucular que la noradrenalina es el neurotransmisor liberado en

hacia el músculo dilatador del iris y que provoca
al inhibir la recaptación de noradrenalina, provoca

normales, pero no dilata las pupilas mióticas del
sea cual sea la neurona lesionada (primer, segundo o tercer

adrenalina liberada por la lesi6n de la vía simpática

últimos años se ha utilizado la al 0.5 1 un
como fármaco alternativo a la cocaína para el diagnóstico elel síndrome ele

tiene un efecto directo muy débil sobre los receptores
por lo que no afectará el estado pupilar en ojos normales. En

la hipersensibilidad por denervaci6n de los receptores
marcada de la pupila afectada y, por ende, una anisocoría
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S ;ll1éllizar cuál es la pupila péltológica con la prueba de luz-oscuridad descrita
las pruebas de los colirios se realizarán de la siguiente forma:

patológica es midriática. Instilamos colirio eJe pilocarpina al 125 % en
Tras minutos. medimos eJe nuevo el diámetro pupilar. Si la

:Miosis

:Miosis
discreta

.A.nisocoria>
1mOl

No reacción
pupilar

Miosis
acentuada

~)_:a ...!.n::...::;d.::.k::.::a::.:c:.:1c::á.:::II:... .::.Pt-=i.::.U=.::.C1::.<:.:I.c::O .::.!"....:·o:.:I:.,:·rn=a:.:.I -'P=--=a.::.to::.:lc::o:.=Íl'l:O"-_-I

I Pilocr.>t.rpLnl'l Comprobación de la

I Pupilotonia hipersensibilidad a la
• 0,1'% deJlervación
¡---. ,---------------------------1
1'· Comprobación de la. PilocalpÍ-t'I,a Bloqueo est:íJ:nulacióo del

1
' 10/<> fu:nnacológico '

esfinter

1
1 _. -------1

Una hora
Comprobación de la después de la

1 Diagnóstico del actividad espontanea

ICocai.na cocaina, en
i 10"'/<> sindJ'1Ome' <~, por inhibición de la ambos lados
I Borner absorción deI adrenalina ~oria

II F enilefrina
I
¡
1 •

Detecci6n de
una lesión del
dilatador

Pnt-<>ba de dilataci6n
de una pupila miót'Íca Midriasis

1\-'Údriasis
insuficientes
en las lesiones
del iris

\llJU'.-llU'.-CiUU de Ww\v.ucm.es,nd=mI2nOCI3~lO)

miclriática contrae mucho en rela.ción a la contralatera.L el
es de una pupila de Adie (eJenervación postganglionar), aunque puede

tarnbíén eJel m nervlO craneal
diámetro pupilar no varía. el diagnóstico probable es el de

del m nervio craneal o una midriasis medicamentosa

al 1% en ambos ojos. Tras 30-40 minutos se
una miosis en la pupila normal, en la pupila de Adie (que. si ya se hizo la

estará y en la pupila midriática de la parálisis de] IiI
medicamentosa, sin embargo, la pupila no variará de

aunque del tipo de midriMico que provocó
y de la concentración del mismo (www.ucm.es/?d=men00330)

patológica es miótica. Si la miosis se acompaña de ptosis palpebral
sospec'!lélr un síndrome de Horner. Instilamos colirio de cocaína al 10% en

Tras 40 minutos medimos de nuevo las pupilas. Si ambas
UU.G.lGJl de forma similar podemos descartar el síndrome de Horner. Eecordemos la

de la aprac]onidina en el diagnóstico. Sí la pupila del lado de lél ptosis no
o elilata poco respecto a la del lado contralateral, nos encontramos ante un

de de! lado ele la ptosis. Ahora hay que determinar cuál es la
vía simpMica afectada (primer, segundo o tercer orden). Dos días

(JeS¡.:'UE'S del test de la cocaína. medimos las pupilas e instilamos fenileft-incJ al 1%
ambos Medimos de nuevo el diéímetro pupilar a los 40 minutos. Sí
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.ucm.es/?cl=men00330)difícil aclqlJl~;lClOn

importante de la pupila miótica respecto a la contralateral nos
encontramos ante un síndrome de Bomer de tercera neurona o postganglionar. Si

en ninguno de los ojos podemos estar ante una ptosis y

simpaticoparalítica, pero no se puede descartar un
de tipo central o de primera neurona o preganglionar o de

neurona Ya hemos comentado que la hiclroxianferamina era de gran
en la localización de la neurona afecta en el síndrome de Homer pero

Anisocoria

Buena respuesta ala luz
en ambos ojos

Mas anisocoria en

Pobre respuesta a la luz
en un ojo

luz

Test de la cocaína al 2­
10%

Evaluacion del iris en
lámpara de hendidura

A b '1 d'l t Pupila mas pequeña no
m as pup' a ,a an dilata

Rea(:ciór, alte,rad,lIa luz. Completamente
pero sin parálisis del

esfinter ni sectores del inmóvil

Parálisis de sectores del
esfinter

ANISOCORIA BENIGNA SíNDROME DE HORNER

Test de
hidroxianfetamina 1%

Test de
hipersensibilidad

colinérgica Pilocarpina
,al 0,125%,

U
Esfinter no es
supersensible Esfinter supersensible

Transiluminación del
iris pupila rasgada

Test con pilocarpina al
1%

Dilata No dilat"

Constricción pupilar Sin Constricción pupilar

PUPILA TONICA DE
ADlE

"-....-/

HORNER DE l'O2'
NEURONA

HORI~ER DE r
NEURONA

,,~/ PARÁLISIS DEL

111 NERVIO CRANEAL

"-....-/

MIDRIASIS

FARMACOLÓGICA

~

DAÑO IRIDIANO

an:¡U,í¡OCdíf.fa (modificado de Miller M. y
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esU¡;~a(:10nc~s sobre campo visual se han venido realizando desde el siglo V

la actualidad se utilizan métodos de

ellos el método de confrontación cinético, el perímetro cinético y cualitativo

visual computarizado; mediante estos instrumentos

realizar un estudio de campo visual y detectar alteraciones

del campo contracciones del campo

visual escotomas absolutos o relativos, Estos escotomas se pueden clasificar de

a en: Hemianopsias y cuadrantanopsias: y de acuerdo a su

ubicación en· paracentrales, cecales, centrocecales. arciformes y

,"n,,'nnn un conocimiento previo sobre la forma de medición del campo

isual la an<ltomia de la vía óptica y los tipos de defectos campimétricos, el

las herramientas necesarias para realizar una lectura adecuada

C;Hnpo visual y así poder correlacionar el resultado con las diferentes

presentar de acuerdo a su ubicación desde el

el recorrido de la vía óptica. helsta la corteza occipital (Medrano S.

s m¿1S frecuentes ele alteración elel campo 'visual son: Glaucoma. tumores

traumatismos de la vía óptica, infartos oclusiones

o venosas (o de la retina, neuritis óptica. neuropatía

ele retina y retinopatía diabética. De acuerdo a la

sitio de la vía óptica que resulte afectado por ésta, se

campo visual que se reflejará en el resultado de la prueba. Es

es importante. como profesionales de la salud visual y ocular.

s de realizar la medición del campo visual y comprender el

dicho estudio. El campo visual computarizado (CVC) ha

hasta el punto de ser el más utilizado en 1<1

actualidad ya que permite realizar un estudio muy completo del campo de visión

la conducta de tratamiento más apropiada (lVledr<lDo S., 2007).
convirtiéndose en un apo:J'o en la

Recuento Anatomofisiológico

campo visual es ]a porción del espacio que un ojo es capaz de <lbarcar con la
al frente. La exploración del campo visual se realiza de

por separado. Permite obtener información ele toda la
desde la retina hasta la cisura calcarina en la corteza

¡Li! uiww .íoba.med.uva.es/pub/cb-of-35.pdO. Sus limites mélximos son de
el sector 60° en el sector nasal en el sector

en el sector temporal. Traquair compara el campo visual con una
rodeada por un mar ele ceguera. El punto más alto en esta isla de

a la proyección de la fóvea que es la parte del ojo con mayor
ésta va hacia la periferia formando los límites de la

V1Slon Que pueden ser marcados como una línea de contorno, 10 que se
,·nnn('c. con el nombre de isóptera (Medrana S., 2007).
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tlula,;aJes o hlfenlD()I-;l

/T"OI·,¡",,,'J1"~>c· del Campo

nn:H:/,"l!7,' Las áreas de depresión son zonas del campo visual en las que existe
disminución de los niveles de sensibilidad a la luz. Hablamos de

cuando se afecta de manera difusa la totalidad del campo visual.
secundaria a opélCidad de medios o a enfermedades
la retina. La depresión también puede estar localizada en una región

pasando desapercibida por el paciente (Medrano S.. 2(07).

'nLrB(·CJ,,)lJ· Es la disminución de la sensibilidad a la luz en la periferia del campo
siendo que los estímulos luminosos no sean detectados. La

en el espacio total del campo visual se reduce, las áreas
que mejor se conservan. En las contracciones del campo visual
zonas de no visión que rodean a zonas de depresión y

centrales de sensibilidad normal (lVIedrano S.. 2(07).

, Se refiere a disminución de la sensibilidad en cualqUIer del
Célmpo visual y ser absoluto o relativo. El escotoma absoluto se refiere a

total ele sensibilidad y el escotoma relativo es la pérdida parcial de la
S.. 2(07).

escotomas de acuerdo a su morfologÍa

U;í'(j!';'lnralJOj)SI;¡. Defecto que abarca un cuadrante del campo visual. Puede ser
superior o inferior.

Afectación total de un hemicampo. Puede ser temporal.
o inferior. Cuando es superior o inferior se describe como un defecto

édtitudinal S., 20(7).

hemlanopsiéCtS y cuadrantanopsias pueden ser:

Se afectan partes del campo visual correspondientes a la misma
ll·"';',',,,,n de mirada, Pueden ser izquierdas o derechas (Bengoa A., 2(03).

Se afectan los lados opuestos del campo visuaL Pueden ser
(Bengoa A.. 20(3).

parte Congruencia es definida como la tendencia de llna una
o cuadrantanopsia. usualmente homónima. completa o incompleta él

campos visuales de ambos ojos (Bengoa f\ .. 2(03),

1:/C',/I;';I,'>I/:ln de é?Scotomas de acuerdo a su ub¡'c;¡ción

centra/o Es aquel que afecta el punto de fijación. Es indicativo de
iones maculares y lesiones de la vía óptica (Medrano S.. 2(07),

Se localiza dentro de los veinte grados {'",nTy'""II""

1 punto de fijación (iVledrano S.. 2(07).
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</',')/¡')fll:1 eentroecca!. Se extiende desde
hasta punto de fijación.
frecuentemente en las

del nervio óptico

L:S'C'OIO,'lIa ece::l!. Se localiza en la mancha
nl"()(111(,'II"llrin un aumento de tamaño

mdicativo de alteraciones
!I/Ji'!H"""n S.,

la l1"11')¡'11,'

elel

!l1¡I.,irl/t!(l'S¡'i!'!'. A: Escotoma

paracentra1. S: Escalón nasal de ROnne. c:
Escotoma cuneiforme tempora1. D:

Escotoma arciforme en área de Sjerrum.

N: nasal, T: temporal (modificado de

J\Iluñoz F. y Rebolleda G., 2002),

que suele
sigue el

retinianas

C,dl"'lnn S. 2(07).

característica glaucoma,
nombre ele escotoma de

de SeideL Este defecto también
caso de de fibras

atraviesan la lámina cribosa y en ocasiones en lesiones
q

~·r.nh)tr'!¡ anular. Es una progresión del escotoma arciforme por los hemicampos
e inferiores. Aunque es de predominio central, en ocasiones también

escotoma similar ubicado en la periferia. Suele ser ('CI'''.,,..j,¡'''ícoti¡·,,

til!"CJC'll(lY"lll'iones retinianas y glaucomas avanzados (Medrano S" 2(07).

la de estas alteraciones campimétricas es mandatorio tener el

imiento de la anatomía de la vía visual

hasta la corteza de

el siguiente recorrido:
quiasma. cintillas

externo.
l (5nelL

por ello a continuación

fundamento teórico.

y corteza
19 y

La vía óptica

anatómicamente en
segrrlerlto intraocular.

cabeza o disco óptico y

mm de profundidad y l.E) mm de
Cll¿írn·eU'·o vertical; el segmento introrbitario de

a :30 mm de longitud y que se
desde globo ocular hasta el

en el vértice orbitario; la

l)orción intraocular

o papila óptica. 2 Porción orbitaria.

3. Porción canalicular. 4 Po¡'ción

intracraneana. Q Quiasma óptico

(Complejo j\sistencial Ur. Sotero
J~í()).
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Íntracanallcular que atraviesa el canal óptÍco y miele aproximadamente (]
por ültimo la porción intracraneal que alcanza el quiasma y su longitud

2) y 16 mm (Kansh 2009) (Fig. 17).

. nasaL-r: ternpo!'cl!

(modificado eJe Foguet Q" cols .. 200SJ

óptico
haz de

arciformcs superior
curvan alrededor del

al dísco

funcional de la vía óptica se inicia en la retina. La neurona ele
est{l constituida por los fotorreceptores (conos y bastones) que

las neuronas de segundo orden ó células para
neuronaS de tercer orden ó células ganglionares (American

Ui=,ntna¡m,otclgy. 2007-200S). En la retina los axones de las células
1.200.0(0) se organizan en tres haces fundamentales:
formado

retina nasa! y se
radiada en el

por el borde nasal
. Kincaíd y West.

anatómicamente en la papila óptica pero fisiológica
funcionalmente: en ];:1 capa de células ganglionares retinianas (American Academy

Dentro del estos axones, de 1-1.2 millones
se reúnen y forman la porción intraocular del nervio óptico

Sus fibras atraviesan la escJera a través de la ¡áminil
de 200 a :300 canilles, y el nE?rvio sale del ojo. Justo detré1s de la

una vaina dlwal que se continú,¡ con
del cana] óptico y una membrana aracnoidea que protege y da sostén a

En orbitaria CrUZé) por el centro del cono muscular formado
rectos, donde está rodeado de grasa orbitaria y su trayecto es

lo que le permite la rotación del ocular
t1~'''''('c,n Academy Ophtha]mology. 2007-20(8). Luego entra

través del agujero óptico (porción intracana!icu]ar).
del nervio óptico se ubica en el espacio subaracnoideo y

n,'n!l()" óptICOS convergen para formar el quiasma óptico (Gardner, 1999).

central de la retina discurren dentro de los 10 a 2 m1n
{',,,",,,,,..'o,, del nervio óptico. La representación topográfica se mantiene a lo

Los retinianos periféricos se encuentran mZlS
mientras que el haz papi!omacuIar discurre temporalmente )' se va

lJhli",nr," centralmente 1 Dentro del canal óptico el nervio discurre
:1i',nn'llY1 í'íacio por la arteria oftálmica inferiormente y separado ele la hendidura

p()¡' lateral del ala menor elel esfenoides que termina formando la
clinoides anterior (American Academy of Ophthalmology. 2007-2(08).
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nervio se aplana, se apoya sobre el diafragma de la tienda de la
sun:o de] quiasma del esfenoides, se sitúa bajo la sustancia

anterior del cerebro y las estrías oJfatorias y se encuentra ubicado
mC?Cliialmc::nl',e y por delante de la carótida interna (Latarjet, 1999).

IRadiaciolnes ópticas:

QuiaSO'la óptico

Cintilla aplica

(modiiicado de e-oitnlmologi,J,com)

Net"'lol'io óptico

Globo ocular-

en
mIn

4

nerv ros
los

espesor

del infundí bulo del hipotálamo y por encima, de la base del
Cle'jirnClO espacio para la cisterna quiasmátiea del líquido cerebroespinaL

anteroinferior del m ventrículo hacia la comisura
, el receso supraóptico del ventrículo lo sepiíra de la
Por el receso infraóptico lo separa del tallo

las fibras se dispondrán así: -rercio lateral de la retina
tercios mediales se decusan y llegan al tracto óptico
quiasma también contiene las fibras de la comisura

los cuerpos geniculados mediales derecho e izquierdo, pero
de la vía óptica (Americém

_~n'"·,,,· pnJlcmg;an los ángulos posterolaterales del quiasma, se rll1'lGeon

pedúnculo cerebral y límitan medialmente y atrás a la
anterior. Detrás de] pedúnculo cada tracto se bifurca en una

UD,I medíéll que se dirigen al cuerpo geniculaclo lateral del tálamo.
directas o cruzadas van todas al cuerpo geniculado lateral; las de

la comisura de Gudden o "comissura sopraóptica
al cuerpo genicuJado medial (Latarjet. 1999).

h;¡ce
células g2tnglion:-::lres ternlinan erl el cuerpo geniCtll;:.=tdo I~:ltel-;':ll .

.""Uf"»"O" la tercera neurona tiene su cuerpo celular en el cuerpo
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lateral y su axón constituye las radiaciones ópticas de Gratiolet que
en la corteza visual occipital, en e]]a se distinguen: La porción

donde se encuentra el fascículo
fibras temporopónticas (el fascículo de Turck - MeynerU. la

ron,-,'>,',,"," reLroJenticular en la parte lateral de la cápsula interna, la cual forma un
convexo hacia adelante y llega al lóbulo temporal y la porción

radiaciones a la altura de! atrio por
',"',uuo y por del asta occipital del ventrículo lateral, pueden agruparse en

anterior, que contornea el asta temporal y lIega al labio inferior del
calcaríno uno posterior, que cruza el asta occipital y llega al labio

del surco calcarino. Las radiaciones geniculoestriadas se dividen en:
Radiaciones ópticas superiores con una trayectoria por el lóbulo parietal superior

cuerpo latera] hasta la corteza estriada y las radiaciones
óptIcas inferiores que describen una curva hacia la parte lateral del hemisferio,

alcanza a atravesar mediales temporales y Por tanto.
superior ocasiona un defecto en el campo visual contralateral

y una lesión temporo-parietal inferior ocasiona un
elel campo visual contralateral superior (Cervantes, 198:3). La cuarta

intr,lcortíca! en el ¿lrea 17 o área estriada (Latarjet, 1999).

El área visual

Lóbulo Parietal
Lóbulo Frontal

slst.ernanervoso.com)

V3 Cortex temporal
V2 inferior
Vi
V3!VP
V4

Cuerpo
Geniculado

lateral

N. Óptico
Quiasma

Radiaciones Ópticas

Vi

Hemisferio Izquierdo

Globo ocular

dos

en
del
del
dos

ele
por el

lU'"'''''' dorsal que las coloca en conexión con los diferentes núcleos
craneales, particularmente los oculomotores (Latarjet, 1999).

y los [undanwntos del campo y teniendo las nociones
visual. asociélr ambos conocimientos hacer la identificación y

de las Alteraciones del Campo Visual de acuerdo con el nivel de la
en la vía óptica (Fig. 21)
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Parietal

Hernianopsia hornónirna
contralater~11

congruente (respeto
rnacular).

Herniano!,.lsia heterónin1d
nasal (1l1.¿:¡S free. Unilateral)

Temporal

Cuadr<'lntanopsi.a hOfTlónin1a
contrai;:¡L Congruente sup.

Anopsia rnonocular ipsilateral

Hernianopsia heterónilnaA. Carótida
interna

Ganglio
Ci I ia r ---.-.----.-.

defectos prequiasmáticos son estrictamente unilaren,tles. no
rn¡:or:ld,"no vertical a menudo determinan un escalón nasal y asocian

habitualmente detectable en la exploración oftalmológica
bo!leda G.. (Fig. 20). Por ejemplo:

el
una patología
CMuñoz F. y

la localización de la lesión en laen F\etina. Defecto ¡p:30!ater'a
'VI,I'(1,'"'''() S.. 2(07).

Afectación del Nervio ()ptico: Defecto ipsolateral; en los defectos

bilaterales la afectación se encuentra en el quiasma óptico o en la
¡·.:J(ot'Y16i"·" CMedrano S.. 20(7).

" característico de las ieúones quiasmáticas es una

heter6nima (]\rluñoz F. y Eebolleda G., 2(02); en este caso se pierden

campos (Campos J.. 20(8).

con a los defectos heter6nimos: Se habla de

bitemporai cuando existe una lesi6n medial en el quiasma; la afectación de los

Jf'\':""lnr'~)S localiza la a nivel en el qUlIasrr¡a

de mientras que si se afectan los cuadrantes inferiores la

ubica a nivel superior (craneofaringioma) (Campos J.. 20(8). De !1lanenl

se el término binasai para referirse a una lesión que se encuentre
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lados qUlasrna óptico, por ejemplo, una patología a nivel de ambas

i":1'-;" ,,-:1-:.' S o de ambos nervios ópticos (Campos L 2008) aunque en este caso debe

Una causa (glaucoma, distrofia de entre

lesiones

contralaterales

retroquiasmátieas suelen producir defectos homónimos

graelo ele congruenCIa aumenta conforme la lesión se acerca

se divide anatómicamente en cuatro porciones: Las

el cuerpo geniculado lateral. radiaciones y la Corteza

(\("(",,,11:,. El defecto campimétrico típico de esta porción de la vía óptica es la

es decir, defectos que respetan el meridiano vertical Ji

los cuadrantes derechos de un ojo e izquierdos de otro, o dicho de otra

los CU;Jdrantes nasales Ji temporales respectivamente. La

ambos campos, determinada por la forma. tamaño y profundidad de los

proporciona el ele y- un d;:¡to

para la localización de la lesión. Sin embargo. cuando la hemianopsia

es imposible valorar el grado de congruencia y no tiene n'Y,m,,,

sólo informa que la lesión está ubicada en la vía óptica

sea derecha o izquierda (Cerio R. Ji cols., 2(03).

ele las e/atillas óptkas presentan defectos campo

por una hernianopsia homónima incongruente incompleta con una

y en declive. la frecuentemente es

lesiones que afectan el cuerpo geniculado lateral son indistinguibles

la posterior ele la cintiJlas ópticas o la porción anterior

cacliaciones ópticas. estas últimas constituyen la porción de la vía

lo que también es la m21S vulnerable. Existe un fenómeno

espeCI;31 interés en las de la vía posquiasmática. que está relacionado

de la zona macuiar o 111ás exactamente de la fijación. La gran

de las hemianopsias homónimas. con independencia de su etiologí;:1 o

de preservación de la visión central que varía

su ubicación. Cuanto más anterior es la lesión menoc

macular y vicevecsa (Cerio R. y cols .• 2003).
se ubica en la porción anterior ele las radjaCÍones óptkas el

característico es una cuadrantanopsia homónima (superior o inferior.

del lóbulo cerebral afectado). hclbitualmente incongruente y sm

mal' manera contraria. mientras m21S es la

más difícil es que se afectees 1,1 lesión a la corteza ",'"',<,,,t

rif"¡'''''''' cilmlDírnétnco se ;:lsemE:ja más a una hemianopsia homónima completa. con

de congruencia. con o sin respeto macular (Medcano S.. 2007).

debido a que el área de representación macular de la corteza es

0:''1)1),0 en con las áreas de correspondencia de las zonas
de lil ¡'e tina OYledrano S.. 2(07).
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ll> de la corteza visual generalmente ocasiona un escotoma
y cols., 2(03). La presencia de respeto macular nos orienta

localización de la lesión a nivel occipitaL por jo que su detección tiene
¡;'"nl··m,c. interés en neuroftalmología (Muñoz F. y F<ebolleda G., 2002 y Miller N.

NewJY];tn N., 1 (Fig 21 y 22).

cO.ngrw?n(::¡a entre Jos campos
de forma que las lesiones más posteriores muestran una

y Hebolleda G.. 2002 y J\íliller N. y Newman N..

compatible con una lesión o
es obligatoria la realización de pruebas de neuroimagen. En caso

últimas sean normales debemos sospechar poco
corno ler enfermedad de Alzheimer. variante Heidenhain de la
de Creutzfeldt- Jakob, intoxicación por monóxido de carbono o

demostrable con tomografía de emisión de protones
y l\ebolleda G., 20(2).

un poco más cada

íón de cada una de ellas.

haciendo

l. Defectos prequiasmáticos

como defectos prequiasmáticos aquellos que afectan a la retina. la

nerviosas o el nervio óptico. Presentan una serie de ''':>''''I<'1Drl
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estrictamente unilaterciles. Una lesión campimétrica unilateral nunca

local a nivel retroquiasmático, excepto en aquellos casos en donde

afecta creciente temporal (porción más extrema del campo visual

que sólo puede visualizarse con un ojo) cuya representación es

y es producida por del cónex

anterior donde llegan las fibras procedentes de la retina nasal periférica.

Otr:\ sería la aparición simultánea de lesiones retinianas o del

bilaterales (Muñoz F. y PE:'bolleda G., 2002).

.. en cuenta la distribución de las fibras nerviosas en la retina (Fig .

. se entiende que el defecto campimétrico puede cruzar el meridiano

vertical pero. sm no cruza frecuentemente el meridiano

horizontal lo que determina la producción de un escalón nasal

\i"1L1I1\"J.'- F. Pebolleda G., 2002).

suele ser evidente en la exploración oftalmoscópica. con

de algunas neuritis ópticas retrobulbares Y. acorde a su

loccilizaciém y se puede acompañar de disminución de la

visual y defecto pupilar aferente relativo (l\1uñoz F. y l"\ebolleda

dé' Jo.S' de!l'?ctcJS preQuiasmáúcos.

127

siendo la más frecuente unade

y

una depresión

todo el campo

dado que

de estímulos de

uniforme sobre todos los

coroides:

campo visual exactamente la

de la lesión

nivel

que

meridiano

F. y l~ebolleda G.. 2002)

y

Lesión coriorretiniana, correspondic~ntc

elei campo visual ( modificado de ¡V!uñoz

Rebolleda G.. 2(02).

de fibras nerviosas-nervio óptico: Teniendo en cuenta la distribución de

srnas, comprenderemos que las lesiones campimétricas observadas

hacia nervio en el campo visual por la mancha

la localización de la afectación de la capa de fibras
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observarán diferentes afectaciones O'Vluñoz F. y Rebolleda e., 2(02).

",¡("ne!!o la única capa de la retina, donde los elementos histológicos se dispclI1en en

c'c·n;,"" horizontal y siguiendo un trayecto radial o arqueado en dirección del disco

evidencia fácilmente al fondo de ojo pero se requiere entrenamiento

y cico para su correcta evaluación. El estudio de oftalmoscopia

mCJnClC"Olnat.lca aneritra Presenta una serie de ventajas y a

..... "J •••• de la OMA son, (1). Información acerca de la condición de

. (2). El examen puede identificar más del 90% de

Cilmpo visual; en adición, puede predecir su localización. así

observador pueda ir personalmente en su búsqueda. tal es el caso,

pantalla de Bjerrum o perímetro de Goldrmmn. o

nn.ti'·""l,-I"c en el campo de Humphrey; o partiendo de este último. confirmar su

presencia. Una más exacta evaluación de la atrofia óptica. cl¿lsicamente

ele palidez del disco óptico. Con este método. por el

evaluaremos fundamentalmente su verdadero origen, la pérdida axonaI:

al indicarnos la posible reversibilidad del defecto visual;

en pacientes en coma o con hemianopsias

o s; (6). Factibilidad de aprendizaje y dominio por parte de

interesado en la técnica, aun no especialista. Su mayor

su subjetividad, aunque debe enfatizarse que al no requenrse

el examen respuesta verbal por parte del no es tan

como el campo visual. Es complejo porque requiere de un re-

del no siempre sencillo. pues lleva implícito la ruptura con

ele examen. La dificultad inicial para observar léls

en el fondo oculélr, llevan él unél rápida frustración del

iniciado por lo que se hace necesario convencimiento, esfuerzo consciente,

Jrr·C.·LU'UJ\.O observación y de ser posible, una instrucción guiada OVluccí R.. 2(07).

unrdOSC()pl,a podremos entonces observar diferentes patrones de alteración

C(lP,\ de fibras nerviosas entre los que

en "rastrillado". en

o "sacabocado". en pérdida de

o patrón de

y patrón de

que cada cual tenelrá una

del campo visual

R, 20(7). que se

'.H"'6'"'''''' a continuación.

producir aumento de la

24), También podemos

del nervio o cercanas al
(modificado

¡\íuñoz F. y Eebollecla G.. 2002).
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en retinianas que producen el llamado síndrome de la

como el síndrome de los múltiples puntos blancos

la retínopatía externa oculta zonal aguda (AZOOH) y la

F. y f~ebolleda G.. 2002).

Determina la producción de un escotoma

(modificado

\V\v\\/,lookfordiagnosis. corn).

de neuroa¡·gentina.blogspor.com.

(rnod ¡iicado

G..

fibras

Las

o centrocecal (Fig. 25) siendo este último característico pero no

de

h trp ://www.retinapanama.com/paginas/terminol!e.htm).

h tLp:!/\\/\V\\I" re t¡na.p~:ln8rna.com/p;3gin;::¡s/tel"lnlnC) 1/f.'. h ur¡).

• FeRt!':". L(':\ infiarnación del

óptico debido a papii!eclema o drusas de la cabez:, del nervio

óptico pueden producir ensanchamiento del punto ciego

(modificado
pueden

Jo que

de

del punto

escotomas

cimitarra en

veces

una extensión en

ele coma de la

la retina se arquean

en los

inferior del
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SI tenemos en

de

istribución del

se

del

escalón nasal de

F. y (modificado ele

t<ebolJeda (:~". http://\V\V\v. rE:tinapanalna.con1/p8ginas/tenl1inol!e,htrn),

ele fibra s

nasales: Dado

fibras nerviosas entran en el lado nelsal del nervio un

, recto arqueado), se comprende que su afectación produzca

lo que se elenomina cuña temporal. que

de mancha cIega y no respetan el meridiano horizontal (Thomas D. y

:2(01).

Defecto difuso: No debemos olvidar que el 50% de las neuritis ópticas debutan

un defecto difuso (Optic Neuritis Study Group. 1991).

¡aunión del nel'vio óptico izquiel"do

escotomacentral izquierdo por lesión del nervio 13: un

defectuoso pero ternporal en ojo conu'al8rel"cd por

conlprornisocle las fibr;:ls c¡'uzadas inf(-:-:l"onasales que

unión anterior

tanto. una

la unión del nervio

distal o síndrome del quiasma óptico anterior: Clásicamente

las fibras s inferonasales tienen un recorrido

en el nervio óptico contra lateral antes de decusarse hacia la

N. y Newman N.. 1998), por lo que su afectación

defecto unilateral del campo temporal temente

como

qUJasma

un defecto del

visual homolateral

central­

de un defecto

contralateral

Horton señaló que

rodilla de Wilbrand no

en circunstancias forman la roelilla ele \Vilíbranel (¡Tlodificaclo L.

que es un

ele

desatTolla cuando hay atrofia del nervio óptico ipsolateral. Aunque

descle el punto de vista clínico el concepto de rodilla
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Wiibrémd mantiene y su presencia tiene un valor localizador

extraorelinario N. y Newman N.. 1998). Ante un escotoma ele la unión

,ln1!01"1('''· clebei110'S pensar en ele una compresiva en la unión del

y el quiasma hasta que no se demuestre lo contrario. por lo que es

la reaiízación de de neuroimagen. Por otro lado. dado que

p;lC:ientes una pérdida visual estrictamente unilateral muchas veces no

de la del defecto superotemporal contralateral. es

la realización de un campo visual bilateral en cualquier paciente que

n>111>""1 una visual compatible con una neuropatía óptica unilateral

I~ebollecla G.

!\':"'""',n·'.ltía bibter;11. Puede producir cualquier combinación de las lesiones

quizás la más curiosa es la llamada hemianopsia altitudinal

en que produce un defecto altitudinal superior en un e

1r1!""-""- en el contralateral y que suele ser secundaria la mayoda de las veces a

sqIJét11lc:a anterior bilateral afectando a zonas contrapuestas

presentan además una serie de particularidades n"'~n'O('I() il la

gbucomatosa que merece la pena reseñar. Por un lado. el daño

,..n1,,' •.'C- suele residir en la mielina lo que determina una transmisión

estímulos variable. Por otro lado. el haz máculo-papilar se <'Ifecta tan

como Jos haces de fibras arcuatas. por lo que la visión central se

más Esto determina una gran variabilidad en el campo

una neuritis resuelta. oscilando entre -:3 (l -20 dB no

un día otro sino en ocasiones a lo largo del día. Esta variabilidad es

la severidad como en el patrón de defecto que puede variar de ser caSi

a un patrón hemianópsico. Esto determina que en muchas

determinar si un cambio en el campo visual

y que se deba ser muy cauto a la hora de adoptar

en base a los datos del campo por lo que se

con esta prueba antes de adoptar una decisión

trascendente para el paciente. También se ha recomendado utilizar un

de mayor tamaño (estímulo V), dado que la variabilidad se reduce al

el número o la densidad ele las células ganglionares estimuladas

cC.Jls .. ] 998; Ilenson D. y cols., 2000).

Defectos quíaSI11át.icc.s

de cualquier lesión repercute en ambos campos visuales. El

de las lesiones quiasmáticas es una hemianopsia bitemporal

""'i,,"','nn'ma N. y Nevv'man N., 1998).
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(mociificacio ele es. wikipeclia.org

ub.eclu)

las fibras

forma

hasta

completa.

en casos de

por lo tanto las

de los

h;1Ci<]

Vlsu?!lcs pélr<t

bitemporal heterónima: En el 80% de los casos se debe a un

siendo la causa más los tumores hípofisarios. Debido la

ción de la hipófisis

la

ésu]

¡O~; c('mpus

Otra

son los

que debido

localización producen una

que

",-(,ervo"'" de forma inversa a los tumores hipofisarios, es decir inicialmente es más

la porción inferior del campo visual CWal! M. y cols., 1998; Henson D. y

recordar que Jos adenomas hipofisarios también

un hemianópsico o cuadrantanópsico unilateral, consistente

de la unión anterior de TraQuair previamente comentado /\ ..

l.

la afectación campimétrica determinada

también de la situación anatómica

por los tumores

del QLllasma. No

no la !océllización habitual. pudiendo encontrarse

qUlasmas o prefijados en los Que un adenoma hipofisario

l<t posterior del quiasma y por tanto produciendo un

síndrome de lél unión del quiasma con las cinrillas ópticas. mientras que un

o postfijado los tumores supraselares comenzarían

afectando la anterior del quiasma produciendo un síndrome de la unión del

nervio óptico M. y cols .. 1998; Henson D. y cols., 2000).

refiere tres fases en la mejoría del campo visual tras la resección de

Una fase precoz rápida (en [a primera semana del

puede llevar a la normalización del campo visual en algunos
se:i2;ulcJa de una fase precoz más lenta (1-4 meses tras la cirugía) en la

observa el período de mejoría máxima y finalmente existe una fase tardía
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'.U"."iJUC:" de los 6 mE~SE~S) en la que la mejoría suele ser leve y poco significativa

'~Yin"()n .1. col s., 200Q).

referida

diferencial de las hemianopsias bitemponlles debemos

C:li:lrnr'''''.i en mente que un nervio óptico de inserción oblicua (disco oblicuo o

producir una pseudohemianopsia bitemporal. por lo que ante

la presencia de un disco oblicuo poelría evitar la

ele neuroimagen que tan s610 servirían para confirmar la

¡rormaclOn elel nervio óptico (Manfre L. y cols., 1999).

post-1J¡;lClonal) (Wal! M. y cols., 1998: Hensol1 D. y cols.. 2000).

La agudeza visual (AV) suele ser normal a menos que se afecte el

;:Iconlp;lñ;lr~;e de atrofia en banda de ambos nervios nnl'u'()'O

axonal retrógrada ele las fibras nasales al meridiano vertical

e1el haz máculo-'papilar y fibras nasales como tal. Los pacientes afectos de

heterónima suelen presentar una alteración de La
de que se manifiesta por dificultad para enhebrar agujas.

etc.; debe a que la convergencia determina el Fenómeno ele

deslizamiento del hemicampo. lo que delimita un área triangular elel campo visual

con el en la fijación. por lo que un a la

cae en las mitades nasales ciegas de las retinas y no es percibido

Uall10DSI,a binasal

raro que una

como sería el caso

lateral del quiasma produzca una hemianopsia

dilatación de IJna o

(moelificado eleque
un es.wikipeelia.org y umanitoba.ca)

entre

las

CélSOS de

la distensión

ventrículo

anteriores. M;'JS

carótidas

carótidas

se

daño de las fibras

ambos

de
n<'<',nr"nc: U¡.JLJl.U" contra la

de la arteria carótida interna F. y I\E~bolteda
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Defectos retroquiasmáticos

que de las cintillas ópticas se reúnen las fibras temporales

nasales contralaterales, se comprende que el

pC1stqLuasnlátlco típico sea una hemianopsia homónima contralateral (Fig, 32), Uno

los datos que nos orienta sobre la localización de los mismos es el grado de

es decir, la similitud en localización, forma, tamaño y profundidad de

al.ter'ac'lones CéIl11plmE::U'Icas presentes en ambos ojos. La congruencia dE'pE?n,de

cercania en las fibras nerVlOsas de puntos correspondientes de ambas

entre sí: este

acerc:¡rniento se va

Por

de

fibras nerVIosas

de forma

punros

por estar

tanto mayor cuanto más

lél aunque

congruencia sólo será

en hemianopsias

dato de valor localizador

perlnletría de Gotclrnann denluestra un(1

c0111pleta de 1;::15 111itacles correspondientes d(~l

visu;ll campo visual temporal ojo derecho el

carnpo nasal en el ojo izquierdo'" Cad8 deff'cto de

hemicampo respeta el meridiano vertical. Este es un

ejen1p}o de una hernianopsia honlÓninlti conlpJeta.

patrón del Cfl111pO visual localiza 1c:¡s vías

retroc¡uíasm<itlcas izquierdas. sin embargo.

cuando las herni311oPs13S honlónirnas son cOl11pletas.

reléitivamente no localizarían la patología; la lesión

responsabh~, pudiera estar (J, nivel del tracto óptico,

núcleo geniculado lateraL h15 ópticas

lóbulo parietaL o la corteza occlpüt:¡L

(11ttp:1Iwww.atlasopl1tl1aimology.com/él tlas/login ,jsf)

encuentra

(¡ue la éwtomMica para

detección grado de

de los defectos

aunque esto

la utilidad

lerJalne,nte demostrada de los

motilidad ocular

dado que las fibras pupilares dejan la cintilla óptica antes de alcanzar

l(¡teréd. La localización m¿lS frecuente de Jos defectos

es el lóbulo occipital (40%), seguida por el parietal y

siendo muy infrecuente la afectación del tracto óptico o el

""'U"'.;¿~ F. y Reboileda G" 2002),

sene de datos clínicos que nos orientan sobre la así. ¡as

suelen producir una bemianopsia de desarrollo
teniendo unos límites perfectamente delimitados. Dentro de las afecciones
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1<1 arteria cerebral posterior es la más frecuentemente afectada. Por el

los tumores producen una hemianopsia lentamente progresiva, de

peor perfilados. con más tendencia a superponerse que 13s lesiones

vasculares. Característicamente, la afectación campimétrica de etiología tumoral

comienza en la periferia Ji va extendiéndose hacia el centro, mientras que en caso

ésta comienza en el centro y va extendiéndose hacia la periferia

F. y Rebolleda G., 2002).

de los defectos retroquiasmáticos

Síndrome de la cintilla óptica: La etiología es variable (tumoral, vascular,

traum{¡tic3) por lo que es obligatoria la realización de RMN y, en

de ser negativa,

o angiografía

Se caracteriza por la

triada: 1Jemianopsia

homónirna incongruente, atrofia

!lemlanopSlca y anomalías

F. y Hebolleda

la localización anterior. la

producida es

I<especto a la

atrofia óptica. la degeneración

axonal produce una

atrofia óptica en pajarita o en

contralateral a la

c¡ntdl y una atrofia óptica

hornolateral. En cuanto

(J anomalías pupilares, se ha

un defecto pupilar

aferente relativo contra lateral él

www.oftalmo.com)

(moelifícaelo ele www.ub.edu

cintilla debido a que el campo visual temporal es 60-70% mayor que el

nasaL I<ecientemente, Wilhelm y colaboradores señalan que este defecto aferente

cuando la lesión de las cintillas está a menos de 10 mm del ganglio

lateral y no está presente en lesiones a más de 18 mm del mismo,

que el defecto pupilar es motivado por lesión de las neuronas

intercaladas entre las vías visuales y los centros pupilomotores del área pretectal

del mesencéfalo Jlhelm H. y cols., 1996).

en hemianopsias homónimas: Peli y colaboradores han
propuesto un método original de rehabilitación visual para pacientes con

homónimas, que consiste en la adaptación de un prisma de 30-40
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ti"'"",-",,, prismáticas en los segmentos superior e inferior de la gafa en el ojo del

induciendo una exotropía periférica y una expansión del campo visual

de 15-20°, lo que los hace más conscientes de objetos u obstáculos

presentes en el escotoma hemianópsico (Peli E., 200m.

geniculado lateral: La afectación aislada y localizada del ganglio

ulado lateral (GGL) es rara, siendo el defecto campimétrico más frecuente

hemianopsia homónima incongruente, aunque sin valor localizador alguno.

Teniendo en cuenta la organización del ganglio geniculado lateral en columnas de

orientadas verticalmente que representan sectores del campo visual

al meridiano horizontal, se entiende que las lesiones vasculares

alteraciones sectoriales características (Muñoz F. y Rebolleda G.,

horizontal homónima congruente (lanza que apunta a la fijación,

«defecto en forma de lengua», «keyhole») que va desde el punto de fijación a la

n(~,-if,pri;l. Se produce por infarto vascular en el territorio de la arteria coroidea

lateral que pedunde la porción central del GGL (Muñoz F. y ReboJleda G., 2(02).

visual con

horizontal

cuadruple: Pérdida de los sectores superior e inferior del campo

del sector

:34) por

de la arteria

coroídeél émterior (Muñoz F. y

l<c'bolleda G..

:~ectin'lcm(J,8Isi{f ,nmilZOIíl' fa 1, Hemianopsiil

homónima: Defectos en forma de cuña que cabalgan el

meridiano horizontal en el campo temporal e1el ojo

izquierdo y el campo nasal del ojo derecho, El ápex ele

cada defecto se insinúa sobre el meridiano horizontaL

Esta variante inusual de una hemianopsia homónima,

denominada sectoranopsia horizontal, localiza la lesión en

los núcleos geniculados laterales en el táliU110,

(modificado de

hUp:j/www.atiasophthalmology.com/a tIa s/login.j sO

metabólicos.

bilateral en reloj de

debido a una lesión

ventral del GGL. Se

en relación con

bi

insultos

intoxicación por metanol.

arteritis sifilítica y' mielinolisis

lIlada (Donahue S. y

lesiones del ganglio

lateral pueden

m;mifestarse por defectos

aislados o acompañarse de signos neurológicos por afectación

taj;ímica o elel tracto corticoespinal, como serían alteraciones sensitivas, dolor o

contralateral. Al igual que en el síndrome de las cintillas. la

rf'''<TC""éH',li',i>n axonal retrógrada conduce a llna atrofia hemianópsica o sectorial de

nervio capa de fibras nerviosas (Wal1 M. y cols., 1998; 11enson D. y
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col s.. Dado que las fibras pupilares abandonan la vía óptica antes de

CGL, típicamente la motilidad ocular intrínseca no se ve afectada, lo

que lo diferencia del síndrome de cintillas ópticas, Sin embargo, un tercio de

con lesiones geniculadas o postgeniculadas pueden acompañarse de

defecto pupilar aferente relativo contralateral a la lesión, postulándose como

caUS;l 1;1 interrupción de las conexiones entre las vías visuales y los núcleos

CWilhelm H. y cols., 1996).

ópticas: Las radiaciones ópticas de Gratiolet se separan en una

mitad que discurre por el lóbulo parietal y una mitad inferior que se

al lóbulo temporal, rodeando el cuerno temporal del ventrículo lateral (asa

de Después elel ganglio geniculaelo la afectación campimétrica no se

acompalia ele atrofia óptica ni ele anomalías pupilares, con la excepción de

lesiones muy próximas al GGL, que como acabamos de comentar pueden

defecto pupilar aferente relativo contralateral (Wilhelm H. y cols.,

Teniendo en cuenta esta distribución.

se comprende que la patología del

lóbulo temporal produzca típicamente

una cuadrantanopsia homónima superior

contralateral. Esta cuadrantanopsia

pueele ser congruente o no según la

localización ele la lesión; si ésta se

encuentra en la porción m~lS anterior ele

la raeliación cerca de su separación del

GGL la lesión será incongruente

mientras que SI la lesión es m~lS

posterior será más congruente G<:rolak

P. y cols., 200m. En ocasiones, cuanelo

la lesión es más localizada y sólo afecta

a la parte anterior. no llega a

PPil'YP"¡¡p'. lIerníanopsia homónima: En cada ojo

fonna de "pastel" en el

superior derecho. Ambos defectos

rneridiano horizontal. Este patrón

el cielo" reneja daño

cursan a través del lóbulo

(modificado cle

Lóbulo temporal: Ebeling y Reulen demuestran que la extensión anterior de las

radiaciones se sitúa más rostral que la punta del cuerno temporal del

ventrículo a una distancia media ele 3.5 cm del extremo anterior del lóbulo

entre 22 y 37 mm), lo que explica que resecciones limitadas de la

parte anterior del lóbulo temporal de menos de 4 cm puedan producir, no

infrecuentemente. defectos

campirnétricos en contra de lo que

hasta hace poco se postulaba como

límite para no producir repercusión

campimétrica, que era 4 cm Cf<:rolak P.

y cols., 2000).
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homónimo

la cuadrantanopsia y se limita a producir un defecto cuneiforme

de pastel en el cielo») (Muñoz F. y Rebolleda e.. 20(2) (Fig.

que a este no es infrecuente que la causa sea una lesión ocupante de

es obligado el estudio de neuroimagen. no siendo raro que los defectos

crucen la línea media horizontal por lesión de áreas vecinas.

afectando los hemicampos inferiores y produciendo una hemianopsia homónima.

incompleta y de mayor densidad en hemicampos superiores, siendo

también característico que el defecto del campo nasal ipsolateral sea más denso y

m<'IS cercano a la fijación que el contralateral (Muñoz F. y Hebolleda e., 2(02).

Otras características clínicas típicas son que la agudeza visual no suele estar

afectada y que los defectos campimétricos pueden pasar desapercibidos o no

tar la vida rutinaria del paciente por afectar a los campos superiores, menos

Im])rc:scmcllbl.es que inferiores (Krolak P. y cols., 200m.

- Lóbulo Los defectos

Esta impresión en escala ele

grises ele un campo visual automatizado muestra

una hé;mianopsia homónima incompleta que es

más extensa más elensa en los cuadrantes
inferiores. Las hemianopsias que son más densas

abajo y sólo moderadamente incongruentes

sugieren un sitio de patología en el lóbulo

parietal. En este caso, la mancha ciega agrandada

en el ojo dercho es indicativo de papiledema.

(modificado de

http://www.atlasophthalmology.com/atla sIl ogi n.js
f)

campünétricos.

aparecer de

que en las

temporal,

(trozo de

o. si la lesión

determinar una

que. (JI igual

del lóbulo

ser

en

extensa.

suelen ser más congruentes que

ya que la

completa pasa a

lóbulo parietal. El

ric.,j';"'j" campimétrico típico a este

una cuacli-antanopsia

III contralateral

homónima incompleta

mayor densidad en la zona

inferior. Frecuentemente, los

no son conscientes de

lo más frecuente es

aconnp.añen de otros signos

neurOll)glca que varían según se afecte el hemisferio dominante o no

dominante y que escapan a la finalidad de esta revisión (Muñoz F. y Hebolleda e..

defectos

IHilJCli UC éstos ""<ir;,,,,,
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en cuenta que las

son similares a las

encontradils en el lóbulo temporal,

estos casos también la WVIN es

(lVluñoz F, y I~ebolleda G.,

Lóbulo

nivel

exclusivamente

La afectación a

defectos cas]

homónimos y

Aunque podría

corresponder a una lesión elel lóbulo parietal, el

respeto macular nos aclara la localización

occipital (angioma cavernoso occipital izquierdo

(modificado de l'v1uñoz F. I\ebollecla G.. 2002)

congruentesextraordinaria mente

] (:3 y 1 ,siendo la causa más

frecuente el infarto en el territorio

arteria cere bral posterior

. y Pebolleda G., 2002).

Lesión completa del área VI: Una

a nivel del área VI podría producir una hemianopsia homónima

contralateral completa, que suele ser causada por infarto de la arteria cerebral

n,,'-O "',,., 1"1", En estos casos el defecto del campo visual no tiene valor localizador

puede estar presente a cualquier nivel detrás del quiasma óptico. Sí tiene

localizador cuando se acompaña de respeto macular, que se define como la

ausenClil de alteración campimétrica en los 5° centrales de visión. Para la

detección del respeto macular puede ser milS preciso utilizar el test M2 o C08

Ucto1PU13) o el test 10-2 (analizador Humphrey) en el que la separación

los puntos estudiados es de 2°, mientras que en el test 24-2 la separación

6° (Wong A y Sharpe l, 2000).

respeto macular no se debe a una representación macular bilateral, como se

er¡or'lnente, sino que es atribuido a la combinación de dos factores, la

de una circulación colateral abundante de la arteria cerebral media y el

que representación macular está magnificada a nivel occipital. El

respeto macular tiene un valor localizador extraordinario y tan sólo podría

confusión de forma excepcional con lesiones incipientes de la cintilla

. aunque en este caso el respeto sería inferior a 2° y, por tanto, difícilmente

demostrable con las técnicas perimétricas que se utilizan habitualmente. Si,

aclemás de respeto macular, existe una zona más amplia de campo visual indemne

rodeando a la se produce la típica lesión en sacabocados (<<cookie cutter»)

F y Pebolleda G., 2002).

Lesiones del área VI: Dacia la irrigación independiente de ambos

la fisura calcarina, puede producirse la afectación aislada de cada uno de

uñoz F. y I<ebollecla G.. 2002):
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Infartos del labio superior que

determinarían una cuadrantanopsia

inferior contralateral homónima e

infartos del labio inferior que

producirían una cuadrantanopsia

superior contralateral homónima (Fig.

38) (Muñoz F. y I\eboUeda G., 2(02).

cuadrante superior izquierdo. El defecto en el

izquierdo es contíguo con !él mancha ciega
creando llna falsa impresión de

incongruencia. También estó presente una
cuac1r,mtanopsia. Al paciente le fue extirpado un

lóbulo occipital derecho
de

bLtp:1Iwww.aUasoP!1¡halmologY.com/a Uas/login.j sf.

Campo visual ele Golelmann Estas lesiones pueden no respetar de
demostrando un escotoma hemianópsico homónimo forma exacta el meridiano horizontC¡1

ya que la representación de los

hemicampos superior e inferior es

continua en la profundidad de la

fisura calcarina. Horton explica que la

presenCIa de un borde horizontal

agudo en el defecto campimétrico

suglere una lesión del cortex

extraestriado (áreas V2 y V3) ya que

la mitacles superiores e inferiores del campo visual en dicho cortex están

físicamente aisladas en lados opuestos del cortex estriado (l\1uñoz F. y I~ebolleda

C.

'ü¡ü,'j'"" camrlmlétncos en función de la localización anteroposterior de la lesión

a nivel del córtex occipital

Lesión del polo occipital aislado: La representación foveaJ se localiza a nivel del

OCC1])¡taJ. por lo que una lesión a este nivel determinaría un escotoma central

homónimo extraordinariamente congruente (Muñoz F. y I\ebolleda

G.

Córtex estriado intermedio: Puede producir un escotoma para central

o un escotoma homónimo periférico. localizado a 40-60° del

meridiano verticaL Tanto el escotoma central como el paracentral hemianópsico

son lesiones campimétricas extraordinariamente congruentes que respetan el

meridiarlo pudiendo ocurrir por hipoperfusión sistémica que determinaría

un infarto en {lreas "watershed" (áreas de irrigación limítrofe) (Muñoz F. y

Hebollecla G.. 2(02).

"c,.nv>I"c anteriores adyacentes a la fisura parietooccipital donde se representa

la extrema del CV (Mejico L. y cols. 2(01): Afectan a la media luna

monocular ele! campo visual contralateraJ. Este área representa menos

del 109(:) de la superficie total del cártex estriado y el defecto comienza

a 60° de la fijación. Para su evaluación suele ser más útil

www.bdigital.ula.ve

Atribución - No Comercial - Compartir Igual 3.0 Venezuela (CC BY - NC - SA 3.0 VE )



recurrir a la perímetría manual cinética de Goldmann, aunque algunos perímetros

utomáticos la exploración de estas regiones periféricas. Su lesión

un defecto campimétrico en forma de semi luna -creciente- temporal

contralateral <60-90°) que se corresponde con la única región del campo visual de

unilateral que depende de la arteria cerebral anterior, siendo

pato¡~n()m(mico de lesión en la parte anterior del área V1. Por el mismo motivo,

hemlanopSJa homónima con respeto de la media luna temporal homolateral es

característica de lesión occipital que respeta la porción anterior. Para la detección

de último defecto puede ser muy útil también la utilización del test de

confrontación que, en caso de resultar clínicamente sospechoso, nos indicaría la

necesidad de com.probación con una perimetría de Goldmann (Landau K. y cols.,

Lesiones bilaterales: Las lesiones bilaterales del córtex estriado no son raras.

Dado que ambos córtex están adyacentes el lino al otro en la superficie medial del

IV',""""" " procesos patológicos como tumores o traumatismos pueden

afectar simultáneamente a ambos lados. También una etiología vascular puede

afectación bilateral, dado que las arterias cerebrales posteriores derecha
l'7nll](:;¡"('I;) nro,cc-dcn de un origen común, la arteria basilar (Muñoz F. y Eebolleda

G"

el diagnóstico diferencial con patología bilateral del nerviO óptico no nos

el del meridiano vertical, que por tratarse de una afectación bilateral

está , por lo que debemos basarnos en el grado elevado de

congnlencla de las lesiones occipitales y el examen del fondo del ojo que puede

mostrar alteraciones si la lesión es a nivel de nervio óptico y que será normal en

lesiones (Muñoz F. y Eebolleda G., 2(02),

afectación bilateréll del córtex occipital puede producirse por una etiología

común o por eventos consecutivos, caracterizándose por escotomas

homónimos bilaterales con algún grado de respeto macular (escotomas anulares)

en casos extremos, puede llegar a producir una hemianopsia homónima

o doble hemianopsia con defectos en túnel o en cerradura debido al

respeto macular N. y Newman N., 1998).

También producirse defectos altitudinales bilaterales, generalmente

secundarios heridas de guerra o traumatismos, que cuando afectan a los

superiores suelen ser mortales, mientras que si se trata de un

defecto altitudinal inferior bilateral suele acompañarse de sintomatología

espeCJ,UITlerlte simultagnosia y prosopagnosia. l'vlás excepcional sería

afectación silTlUltánea o consecutiva de un lóbulo occipital por encima de la

calcarina JI otro por debajo, que determinaría un defecto campimétrico en
délmero (Muñoz F. y Rebolled,] G.. 2002),
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pacientes con ceguera cortical que niegan su alteración y se comportan como

personas videntes. Este es el llamado síndrome de Anton y se produce en

lesiones corticales bilaterales. El fondo del ojo y la función pupilar están

normales. Pueden existir otros signos o síntomas neurológicos como

no formadas. Las causas más frecuentes de lesión occipital son

vasculares y traumáticas. Los tumores de esa zona son poco frecuentes (Nogales

.L.

Conducta ante Wl defecto campimétrico inexplicable: Defecto uni o bilateral

Además de descartar cuadros de simulación o histeria, debe

un examen cuidadoso de las áreas correspondientes al defecto en la

retina y nervio óptico mediante oftalmoscopia, siendo preciso en ocasiones la

realización ele una angiografía f1uoresceínica para descartar patología vascular

coriorretiniana oculta. Defectos bitemporales u homónimos que respetan el

11leJ-ídiano vertical eXJgen un estudio de neuroimagen. Igualmente, debe

descartarse por oftalmoscopia la presencia de patología retiniana subyacente,
'-.'01,,-,.,,,·,,,· pigmentaria o nervios ópticos de inserción oblicua (tilted disc) que

son causas probables de hemianopsia bitemporal. Ante una hemianopsia homónima

con 1~¡\lN normal debemos sospechar las siguientes posibilidades (Brazis P. y

cols.

Variante de Heidenhain de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (Brazis P. y

y Mathews D. y Unwin D.. 2001).

Demencia clegeJ1C¡"aLIVa (enfermedad de Alzheimer) (Brazis P. y cols.. 2000).

occipital leve. demostrable por tomografía de emisión de positrones

2000).

no cetósica (Brazis P. y cols.. 2000) o intoxicación por CO.

Trastornos funcionales (no orgánicos) (Thompson J. y cols.. 1996).
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trastomos de la motilidad ocular ocupan un lugar importante entre las
¡rcr?'llt'lÓ'S oftalmológicas. El diagnóstico de dichas entidades es de gran

para la supervivencia y el tratamiento en muchos de estos casos
E. y V N!., 1997).

localización de las lesiones que producen trastornos supranucleares se
extiende desde los hemisferios cerebrales al mesencéfalo, lugar donde se ubican

núcleos que determinan los movimientos oculares. Los trastornos
ínfranucleares pueden originarse desde los núcleos de los pares craneales a los
músculos extraoculares. Así. la parálisis de la mirada conjugada vertical supone

alteración supranuclear sin pérdida del paralelismo ocular; la parálisis
la elevación por el contrario cursa con desviación ocular y puede

a nivel supranuclear como una forma de parálisis disociada o
infranuclear por lesión del LII par craneal a nivel nuclear o en su trayecto (Carcía

y uez M.. 1997).

t\ecw::;nt.o Anatomofisiológico

Uj~3t]j'lg,ul'mos dos niveles en la sistematización anatomo!isiológica dé' los ¡l1tJscuJos
Eytraoculares'

"lInr.;¡nllf'IP:¡r' Las alteraciones a este nivel provocan un trastorno en el
control de los movimientos conjugados de la mirada (parálisis conjugada de la

que salvo excepciones, como en la oftalmoplejia internuclear.
p;'uralel¡smo ni diplopía (López J. y cols., 1997).

Nuclear e Infranuclear (núcleo, fascículo, nervio): Las
alteraciones a este nivel cursan con pérdida del paralelismo y diplopía (López .r. y

, 1

musculatura extrínseca está compuesta por seis músculos: Cuatro rectos y dos

e músculos rectos (superior, inferior, interno
se originan elel anillo tendinoso de

Zinn que la inserción fija posterior.
hacia delante. cruzan la grasa
rflltalt1cJo el llamado cono muscular.

cruzan la ele Tenon y se fusionan con la
esclerótica por delante del ecuador formando la

anterior, a distancias variables del
limbo originando lo que se conoce como espiral

. 2002).
e O mayor es el músculo

y más delgado. Se origina por (modificado de

en un medial al agujero óptico y anatomiafacial.blogspoLcom)

superpone de modo parcial al origen del
músculo elevador del párpado superior, tiene un vientre fusiforme, delgado (40
mm de longitud) pasa por delante en forma de un tendón a su tróclea o polea

y cols., 1996).
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@ El músculo oblicuo inferior o menor se origina en el suelo de la órbita, por fuera
canal lacrimonasal --es el único músculo que no se inserta en el anillo de Zinn-

J., la inserción se realiza en el segmento pastero-temporal del
sobre el área macular. El músculo tiene una longitud de :37 mm

aWlgan y cols., 1996).
de Movimientos

sistema motor ocular se expresa con tres tipos eJe movimientos, agrupados en
dos subsistemas:

Las versiones controlan los movimientos oculares conjugados que pueden
movimientos oculares rápidos o sacádicos (MOm y los movimientos oculares

lentos o de seguimiento (MOL) (López .J. y cols., 1997).

Las vergencias controlan los mO\'lmlentos
movimientos de vergencia. Cada tipo de movimiento
autónoma (Ij)pez J. y cols., 1997).

disconjugados mediante
presenta una regulación

hablar de un cuarto tipo de movimiento ocular independiente de
1<1 visión, los movimientos posturales CLópez J. y cols., 1997).

fu·,ac.telis,t/cas de los movimientos

Vll;W(;,nlOS oculares sacádicos (A10R):

Son movimientos rápidos cuya finalidad es dirigir la mirada de un objeto a otro del

visual. desde el nacimiento y tienen un control reflejo y

voluntario. El "generador" del pulso nervioso se encuentra a nivel de la Formación

Pararnediana (FHPP). Este generador está constituido por

células excitadoras normalmente inhibidas por el "integrador" que se localiza a

niveles y que controla el sistema. En la corteza frontal premotora se

encuentra el centro cortical responsable de los MOH voluntarios. En el lóbulo

se encuentra el centro regulador de los MOR reflejos (López .J. y cols.,

viÍménlOS' oculares de seguimiento (}\,10L):

movimientos conjugados lentos cuya finalidad es mantener la fijación foveal

un que se desplaza a menos de 45m/sg. Aparecen a los 4 a 5 meses y

un control voluntario. El centro cortical responsable de los MOL parece

localiz¿3rse en la región parieto-occipital (área 19 de Brodman) ipsolateral (López

.1. col s .. 1997),

illoí/imientos oculares de vergencia (MOV):

movimientos disyuntivos cuya finalidad es lograr la correspondencia retiniana

normal. La señ;31 que inicia un MOV es la borrosidad retiniana y/o la diplopía.

Existen dos tipos de movimientos de vergencia: Los de convergencia,

normalmente acompañados de acomodación y miosis (sincinesia del reflejo

y los de divergencia. El centro de integración de la sincinesia parece
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estar el área 19 de Brodman. A nivel del mesencéfaJo los estímulos son

y trasmitidos a sus respectivos núcleos. La abolición de

uiera de estas funciones no interfiere con las restantes (López J. y cols.,

lflrnl~'nl{J,," posturales:

Son movimientos conjugados cuya finalidad es mantener la fijación ocular

de los movimientos cefálicos y del cuello. Se provocan por

movimientc)s rotatorios de la cabeza que estimulan los canales semicirculares

un movimiento de seguimiento de sentido contrario al giro de la

seguido de un movimiento sacádico de sentido inverso (López J. y cols.,

Al/cromo vimienlOs:

de un objeto inmóvil no es un acto estático, se acompaña de
movimientos imperceptibles de tres tipos:

Los "drifts" que apartan la imagen de la fóvea.

Los "flicks" que corrigen la desviación de los anteriores.

El temblor de nistagmo que obedece a estímulos musculares.

"¡cciones dE' los músculos extraoculares:
El recto superior hace girar el globo ocular de

manera que la córnea se dirige hacia arriba y un poco hacia adentro. El recto
lllel v !lU~q la córnea hacia abajo y un poco hacia adentro. El recto interno la

hacia adentro y el recto externo hacia fuera (Campos P., 200:3).

~.~2!l~~UQ,§,"E1~~l2:~;Ql!,S~~ El oblicuo mayor hace girar el ojo de tal manera
córnea se dirige hacia abajo y hacia fuera. El oblicuo menor dirige la

córnea hacia arriba y hacia abajo (Campos P., 2003).

acción de los músculos está determinada por ]a posición de su línea de acción
es que une su inserción fija a su inserción escleral. Cada músculo

alojo alrededor de uno o varios ejes (Campos P., 2003). Los
oculares son de tres tipos: Ducciones, versiones y vergencias

l, 2(07).

Las ducciones son movllmentos monoculares que consisten en aducción,
elevación (sursumducción), depresión (deorsumducción), intorsión

y extorsión (excicloducción) (Rueda R. y co1s.. 2004).

versiones son movimientos binoculares en los que los dos ojos se mueven de
forma sincrónica y simétrica en la misma dirección. Estos movimientos son:

1. Dextroversión (mirada a la derecha). levoversión (mirada a la izquierda),
levación o mirada hacia arriba) y deorsumversión (mirada hacia

Estos cuatro movimientos llevan los ojos hacia las posiciones secundarias
de la mirada R y co1s., 2(04).
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2. Dexl.roelevación (mirada hacia arriba y a la derecha), dexLrodepresión (mirada
hacia abajo y a la derecha), levoelevación (mirada hacia arriba y a la izquierda),

(mirada hacia abajo y a la izquierda) (Hueda R. y cols., 2004).

oblicuos llevan los ojos hacia las posiciones terciarias de la

(rotación del limbo superior de los ojos hacia la derecha) y
levocicloversión (rotación hacia la izquierda) mueda R. y cols., 2004).

Sistema oculo-motor eferente:

11/ nervio craneal. nervio oculomolor o motor ocular comLÍn se localiza

dorsalmente dentro del mesencéfalo bajo el acueducto de Silvio. El complejo

nuclear un grupo de subnúcleos con funciones específicas. El

subnlicleo del recLo superior es el único de ellos cruzado. El complejo elevador,

ubicado dorsalmente, es una estructura medial que actúa sobre ambos nervios

oculomotores para finalizar en el músculo elevador del párpado superior. El

núcleo para simpático accesono (de Edinger WestphaD ocupa el borde

anLerolateral de ¡él sustancia gris periacueductal del mesencéfalo y es una

estructura par que envía señales para los músculos esfínteres de la pupila y los

acomodativos del cuerpo ciliar. El complejo medial contiene tres subnúcleos que

actúan sobre el recto medio y se ubican ventralmente. El subnúcleo del recto

inferior está situado dorsal y rostralmente, mientras que el del oblícuo inferior se

ubica lateralmente entre los subnúcleos del recto inferior y el recto medial. Las

fibras se dirigen ventralmente junto con las destinadas al recto medio, recto

inferior, pupila y cuerpo ciliar. El subnúcleo del recto superior se cruza antes de

ventralmente con las fibras destinadas al elevador del párpado superior

núcleo oculomotor principal recibe las siguientes aferencias: De ambos
hemisferios cerebrales mediante fibras corticonucleares; de los colículos

a través de fibras tectobulbares. las cuales llevan información de la
corteza visual; e1el fascículo longitudinal medial, el cual interconecta el núcleo
oculomotor con los núcleos del IV, VI . núcleos vestibulares y espinal del
accesorio. Estas conexiones son muy importantes en la coordinación de los
movimientos oculares y seguimiento de los objetos en el espacio (American
/\caoernlY of Ophthalmology, 2007-2008).
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nervio ocuiomotor emerge en la fosa interpeduncular a nivel de los pedúnculos
cerebrales anteriores y sigue adelante entre las arterias cerebral posterior y

superior (Fig. 40 y 41). Luego se introduce al seno cavernoso,
trav{es de la pared lateral de éste, emerge del seno y antes de

a la órbita se divide en una rama superior y otra inferior, las cuales
entriln a la cavidad orbitaria por la fisura orbitaria superior. La rama superior
11)(."-\/'"'''' el recto superior el elevador del párpado superior y el Oblicuo Superior,

su la inferior ejercerá acción sobre el oblicuo inferior. el recto medio, el
inferior y llevará la vía para simpática (Miller. 2005).

cerebelos;;)
:,::'Llp(~r¡or

VI j),JI

Arlc~r¡a c()r()b(,::~los;·J Inferior' :)lllerlol

(modificado de American Academy of

nervio nervio patético o también llamado nervio troclear. est¿1
solamente de fibras motoras que se originan en un grupo nuclear. el

núcleo se ubica en la porción ilnterior de la sustancia gris
a nivel del colículo inferior. Una vez que las fibras dejan el núcleo.

posteriormente rodeando el velo medular superior y emergen en la
del mesencéfalo. El núcleo troclear recibe aferencias de los

hemisferios cerebrales mediante fibras corticonucleares: de los colícu!os
mediante fibras tectobulbares. las cuales llevan información de la

visual; y de las fibras del fascículo longitudinal medial. que le
interconectarán con los núcleos del lIJ. VI y núcleos vestibulares. Esta
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comunicación internuclear se relaciona con la coordinación de los movimientos
oculares (MUler American Academy of Ophthalmology, 2007-2008),

tiene dos características que lo diferencian del resto de los
nervios craneales: Es el único que emerge en la porción posterior del tronco
encef{,lico para inmediatamente después decusarse con el nervio contralateral

Tras su salida lateral rodea al mesencéfalo y corre paralelo al borde
de la tienda del cerebelo hasta su entrada en el seno cavernoso. Durante
trayecto, a nivel de las cisternas cuadrigémina y ambiens, el IV nervio

cranealse sitúa entre las arterias cerebral posterior por arriba y cerebelosa
Il~Oy,('ll~ por debajo. Luego de avanzar por la pared lateral del seno cavernoso,

entra a la cavidad orbitaria por la fisura orbitaria superior y por fuera del anillo de
Zinn ~;005; American Academy of Ophthalmology, 2007-2008).

M. Recto
Lateral

Fisura
orbita ria

superior Arteria

Carotida Int.

Hueso
temporal

Puente

[i:J§/nnll rpat,e,tli'i'iCl (modificado de Pauwels W., 2003).

nc'rv¡ó abducens O t'i nerv¡ó craneal tiene su origen en la parte dorsocaudal de
por debajo del IV ventrículo, próximo a la línea media. Está

com¡:wEisto sólo de fibras motoras que se originan de un grupo nuclear: El núcleo
abducens. El núcleo abducens recibe aferencias de los hemisferios cerebrales

corticonucJeares; de los colículos superiores mediante fibras
las cuales llevan información de la corteza visual; y de las fibras

fascículo longitudinal medial, el cual interconecta el núcleo abducens con los
núcleos del JI!, IV y núcleos vestibulares. Esta comunicación internucJear se
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VII nervio

Pedúnculo
Cerebral

Núcleo VII
nervio

Rodilla de

fibras del VII nervio
nervio

Tienda del
Cerebelo

Acueducto Núcleo III Núcleo
de Silvio nervio rojo

IV
Ventriculo

Nlrcieo IV

nervio

con la
de los

relaciona

movimientos
Las
abducens

avanzan hacia la
anterior ele]

puente para
emerger en el surco
entre el borde
inferior del puente y

bulbo raquídeo.
hacia
hasta

introducirse en el

(modificado

(modificado de

Recto
Lateral

American Academy of Ophthalmology. 2007-200S).

American Acaclemy of Ophthalmology. 2007-200S).

no

ocular

nervio
muy

en las

en la

cavernoso.
inferolateralmente a
liJ arteria carótida
internel,
penetra a la cavidad
orbiuu'ia a través eJe
la fisura orbitaria

(Fig. 43 y

1

nervIO
aunque
interviene
motilidad
como tal, se

sección por
un

craneal
involLlcrado

y por guardar una estrecha relación anatómica con todos los
nervios motores oculares.

!1C'!TIO emerge en la superficie medio-lateral ele la protuberancia,
raíz sensitiva grande y una raíz motora pequeña. Su ganglio sensitivo
semilunar, trigeminal o eJe Gasser- se asienta en una depresión, la

caverna --caverna de Meckle- en el piso ele la fosa craneal media.
la porción distal del ganglio las tres divisiones importantes (oftálmica VI,

maxilar V2 y mandibular V:J) salen elel cráneo a través ele la cisura orbitaria
el redondo y el agujero oval respectivamente. El nervio
y veces el maxilar, pasan a través del seno cavernoso, antes de dejar

cavieJad craneana. La raíz motora sigue la elivisión mandibular. A medida que
1;1 cavidad caela nervio se ramifica profusamente (Pauweles. 1997).
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l'/úcJeos del nerv¡'o lr¡'gémú1O

núcleo motor o masticatorio es el más craneal de los núcleos motores
. Está localizado en la porción media de la protuberancia. en posición

medial al núcleo sensitivo principal. El núcleo sensorial del nervio trigémino es el
más de los núcleos de los nervios craneales. Se extiende desde el cerebro

en posición caudal a la médula espinal, hasta el segundo segmento
cervical. Forma una elevación lateral dentro del bulbo. que es el tubérculo
cinérE'o. 'fiene tres subnúcleos: Mesencefálico, pontotrigeminal y el núcleo de la
raíz descendente (Pauweles, 1997).

[)esde el punto de vista clínico pueden distinguirse dos entidades diferentes en
los trastornos de la motilidad ocular: Los que presentan diplopía y los que pueden

o no. Así tendremos trastornos de la motilidad ocular que presentan
CCllllO síntoma principal diplopía binocular. la cual se refiere a la visión doble de un

con los dos ojos abiertos y que cesa con la oclusión de uno de los
y trastornos supranucleares (trastornos de la mirada conjugada) que pueden

asociarse a diplopía o no y se acompañan de afectación neurológica (Bengoa A..

Trastornos Supranucleares

El conocimiento de las distintas vías anatómicas en la motilidad ocular es
para el diagnóstico topográfico. En la formación reticular

parapontina .RP.PJ está el centro de los movimientos horizontales y en el
intersticial craneal de la cintilla longitudinal posterior (CLP) se ubica el

centro de los movimientos verticales. A la F.E.P.P. llegan aferencias procedentes
centro cortical frontal de los movimientos sacádicos voluntarios. Estas fibras

decusan en el mesencéfalo hacia el centro de la mirada horizontal. tras haber
¡Jd~),IUlU por el brazo posterior de la cápsula interna. Los tubérculos cuadrigéminos

un irnportante papel en los movimientos sacádicos reflejos. Eeciben
aferencias tanto de la corteza frontal como de la corteza occipital y de ellos
parten fibras hacia la F.H.P.P. A su vez, de ella parten fibras hacia los núcleos
rnrUC"'{'0 del VI nervio (recto externo) ipsolateral y hacia el subnúcleo del recto
medi,¡j contralateral a través de la cintilla longitudinal posterior (CLP)
contralateral (López 1. y co]s., 1997) (Fig. 43 y 45).
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I\L:
Li.ileral. I\M: I\ecto Medio. 1: Izquierdo. IY Derecho. VI: Sexto Nervio. 1lI: tercer Nervio. IV:

FRPF': Formación F\eticular Parapontina. CLP: Cintilla Longitudinal Posterior. cse:
'.U'JUUiU\.. 'O' Semicirculares. (modificado de López J. y cols .. 1997).

centro cortical ele los mOVimientos ele seguImIento se localiza en la región
ipsolateral Ulrea 19). Desde ahí las proyecciones descienden al

núcleo protuberancial dorsolateral y desde este al cerebelo. Desde el f1óculo las
fibras se al núcleo vestibular ipsolateral elesde el que parten las
nl'(,\!(,,··i·iol1es hacia los núcleos motores a través de la CLP ipsolateraL Las
lesiones de la F.FLP.P. no tienen por qué afectar a las movimientos de seguimiento
\1.A,!>,.L. .J. y cols., 1997).

mirada vertical está bajo el control bilateral del cerebro. El centro ele la miraela
se encuentra en el mesencéfalo (núcleo intersticial caudal de la CLP) por

encirn;l elel núcleo elel IrI nervio craneal. por detrás del núcleo rojo ::l por delante
la sustancia gris periacueductal (López 1. y cols., 1997).
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de Jos trastornos supranucJeares

Podemos dividir las lesiones según su localización anatómica en:

Lesiones hemisféricas: En la Tabla 6 se encuentran detalladas las distintas
lesiones corticales que pueden causar sintomatología oftalmológica.

A."tc'-¡O Ce..-cbral rv1edio

Hen,i:::.nopsio ho"-,,ónirn.n
Ceguer-o corUc:::1l bilater",1
Alucinaciones Visibles
IVlc't a ''''0 ,--fops 10 s
Fotofobia Central

Centr81
S,,, <00'0"'"

SIN DHOIV'1ES FC'C.~LESCER"BR,o.LL'S

S',',cl':O"HO Frontal
post:crior unil.<'.• tcr.,,¡

"'r;:-:>nsit<:-:>r-,o
He":>':>i;:~nops,o cc>nt:ral~"t:eroI
Desvi"lci6n de la n-'irad<:l :::.1 l<:ldo enfern... o
Ausencio de lVIOH h8cia el lado sano
Hest:c> de f'V'lOV conservados

·l·'·:·~rc.¡<::> Pc>ste'"'or B'lat.erol
Per'·Ylan<c.~"'1:.0
p".r;!¡'isiS bil;::.tcr.;,¡ de rv'\OR horizont",.,les
1'Vl'::>R ver1:;cales atenuados

Sinci.,-c;>n--.e ''''8''0t.;,I,
Las le~;;c>n,~s extE.·nsas proVOCan desorientación t:e n .... po '"O espacial v alter'acioncs de

I<;:>_~;. r'~''''<:,":>v;,,,,,,'''icnt:osde lent.os

Sf .."d~o.·'l'~C 'T<c.",...,.... porz,l:
L" .• " le~~¡onE"S pl-of·'.Jndas pueden af'ectar I2Is radiaciones óptic8S a ' .... 'vel del asa de t'v1eye,r

S'"d,~o'Y""OCcip;1:al:
c8lc2lhn~l

..-ic.y,i;,.... nops.'a hO'T'ónin.... a contralaterol
Sl'n,Jrc>rne de Antan (bilat:..,.,ra1es, c~guera cort:ical que el ("nfcr .... o niega)

Hegi<.:'n Pr'cc¿llcar'i",,,,.'
H.:··r....... ""nops·;a he..... .:.n" ...... "" cont.-alateral
AI'_.c;r-.acionesVisuales, t'v1etarnorfops;c;,s, palidops.ia, poliopsi,,'
Supresión de los .......'ov;rnicntO$ de scgu;n·.... ient:o ipsilateroles
t'v1<:>vi ........ ien't.os sacádicos en rueda dent."~da

H-c¡;j:ión O<~cir.:>itop<:lr·ietal

Si'nc.:lro·rr\<;, de B",.lin-l;" alteració ..... en la loc""lización espacial, la alt:ernancL:l de
la fijación v la visión sin.... u 1t.::!inea de vorios objetos

APRAXIAS 1'V10TORAS OCULARES

¡VIO!\: Movimientos
cle López J. v cols"

'" Lesiones del tronco cerebral:
Existen distintas clases ele trastornos supranucleares de los movimientos oculares
causados por lesiones a nivel del tronco cerebral. Aquí quedan incluidos los
síndromes focales elel tronco que se resumen en la Tabla 7. A continuación
exponemos las principales características de los cuadros encontrados más
frecuentemente en la clínica (López J. y cols., 1997).
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de
'..... <::>rr'<"',­
Nis't:agrY"'C>~ <:fi~)le>p{a

..c>.get...Isia .. disfz.gia .. re>nqt.-l€2:ra

...c>.t,axia h;:::-ci;z" el 100(:;> ipsilateral
C':>ol(::>,.,~" €~I'tt.-lrnecinniente>de I,er.-.ic.bra ipsilate ....al
A-Iter"lcié::>n de la sensibilidad dolc::>rc::>sas en herraicl...lerpe> contrala't:eral
- Sír-l.::Jr·o~e de Fe.'Ville o pe>ntir,c> ír,fere>la'teral;
N is-t:alg:rOlC> horizonta Iv 'Vertica I
Pal~álisis en la ...... irada cor>jugada hacia el lade> de la lesión
F".c... r;¿"lisis dE-~1 '\./11 ipsGo>lateral
Pvt:axia ipsc>lateral
Se>r<:fera 'r.:>s<.:>lateral
..c>.1-t:er-a.:::i<'>r' c.ie la sensibilidad cie>lc>re>sas en hen,icuerpc> cc::>ntral2tteral

Sín.::Ire>rrae de lV"Jill,zlr Gubler o Pc::>ntin<.:> infero ...... edial.
N ist::agrr... c>
¡:>ar<iilisis en la r"T-lir'2Jda conjug2Jd;o) I,acia el lacie.> de la lesión .. cc''',s.erv"cla
I","';l ce>nv-ergencia
¡---ternif.""lejía cc.ntralater;:Oll
Ataxi;:Ol- ipsc>lat€2:ral
AI-t:er;:,lciór, de la sensibilidad de>le>re>sas en herraicuerpe> contralat'eral

Sír-lar,orl-... e pe>rltine> superorraedial
At::';:-,l:xi~7> c::<~r-ebelC>Sa ipsolatera I
c.:>'ft::?III.....-,oplejía il...... ternl....lclear
f'v1 i c::>cl Ce> n í,",~"-S e.>cl..11 e>-f'.;::" ríngeas
t·-Ien'iplejía cc.ntratateral

Sir'.::!rC> ......'e p<:>nti,-... c> s.uperc::>I""~teral

l>ar'o;;.lisis ero 1;:3 rrair'ado c::e>njug8d;:~ hacia G~I lacle> de la lesión
Alter;;:JI.::;:i<:>,'" de la sensibilidad dc:>le>rc:>sas <2'n hernicl....1erpe> cc:>ntralat:el~.;:;..1

Sír,drc::>rr-rE..~ de H.::;> .....·'er

$í,-.,d ....e> .....'es

de
L(',~.siór~ de la ¡::.a ....1:.e dorsal del fascícule> del 111 Ne .... 'V'ie.>
P""rólisis ctel II1 NE~r'V'io ipsc>later';:::I1
Ataxia c<>ntralater~·O'1I

Sin·dr'OrrlC d<2' CI;:;)ude
Le> ant:e-rlC>l· n---...as tcr....,I::>Ic::>r rúbric<::>

Slndro ...... e de 'V"Veber
L~sión de la par"t:e 'Ventral del f¿"IscíCI..JIc:> del 111 Nerv-ic>
Par'álisis efel Irl Ner''V'io ipsc:>lateral
t-terroit-=.Ieji:?l CCe>ntralateral

S{r... drc>r",e de Parir,aud
rC> .....'e de Notl-langel

P<:>l lisis del 111 Ner''V'ie>

r-:::;:i~a¡PSe>I'ateral a ....... iba

,r,,,,,,',,, (modificado de López 1. y cols.. 1997).

L Pan11¡sis supranuclear progresiva

un síndrome de tipo parkinsoniano de mal pronóstico que afecta a individuos
de edad avanzada. Los pacientes presentan rigidez extrapiramidal, disartria,
demencia precoz y progresiva que conduce a la muerte. Es característica la

inicial de la mirada vertical hacia abajo y la limitación inicial de los
movirnientos sac;klicos, seguida por la afectación de la mirada horizontal y de los
movimientos de seguimiento (López 1. y cols., 1997).

2. Oftalmoplejia internuclear

una supranuclear disociada de los movimientos horizontales. Existe
del paralelismo, siendo rara la diplopía. Distinguimos dos niveles distintos

que provocan dos presentaciones diferentes:

¡,e>¡-U',.oc· Los ,lxones de la CLP conducen impulsos sacádicos. vestíbulo­
oculares y de seguimiento destinados al subnúcleo ipsolateral del recto medial. Su

lel desconexión del núcleo del recto medio ipsolateral. En jóvenes
bilateral y presentarse dentro de un cuadro de esclerosis múltiple. En

ancianos suele ser unilateral y de causa vascular. Se caracteriza por:

Falta ele aducción en la miraela lateral ipsolateral.

No hay respuesta a estímulos calóricos.

Se conserva la convergencia.
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",~"liSUIU en el ojo abductor por exceso inervacional.

Deterioro del seguimiento vertical.

raras; se produce la interrupción de la vía que va del Ff~PP al
nn,!'lr··',,. del VI nervio craneal ipsolateral. Se caracteriza por:

Falta de abducción en la mirada lateral ipsolateral.

conservan los reflejos calóricos (López J. y cols., 1997).

UlagnOStlco diferencial:

[)e la debilidad en la abducción: Miastenia grave y procesos orbitarios.

Estudios:

In

una nn'Y\f>Y:.)

Val()rar

observación.

: Presión arterial, hemograma y bioquímica generales, VSG.
realización de la prueba del edrofonio. I\MN de

Hospitalización para evaluación neurológica y

'rratamiento:

Pruebas para descartar trastornos inflamatorios (ANA.
HIV, Lyme, VDI\U, examen de LCR

El del trastorno primario (Bengoa A., 2003).

,,,'1/'1 1"(»"", 1:-' del uno y medio

afecta la FHPP y la CLP ipsolateraJ, de causa vascular. Se produce una
Lalmclp!(:CJia internuclear ipsolateral y una parMisis de la mirada horizontal

El único movimiento posible es la abducción del ojo contra!ateral
1997).

Trastornos de la mirada vertical

lesiones mediales a nivel del núcleo de la mirada vertical producen parálisis
Las laterales producen parálisis aislada de la mirada vertical

de Parinaud o mesc'ncefAjjco dorsal Es causado por pinealomas,
mesencefálicos, entre otros. Clínica: Midriasis con conservación del

ele pérdida del reflejo fotomotor, abolición de la mirada
vertical hacia arriba inicialmente para MOI\ y MOL, pero que acaba afectando los
movirnientos vestíbulo-oculares y el fenómeno de Bell. En el intento de mirada
hacia arriba se produce un nistagmo de retracción-convergencia y está presente

signo de (retracción palpebral patológica) (López .J. y cols., 1997).

unilattE'raf. Imposibilidad de elevación de un ojo con reflejo de Bell
conservado J. y cols.. 1997).
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de la mirada inferior. Rara, puede observarse en casos iniciales de
supra nuclear progresiva (López ,J, y cols" 1997),

T/·,'¡SlOrnOS l"'/ucleares e lnfranucJe¿¡res

lesiones pueden afectar a núcleos, fascículos o porclOn periférica de los
oculat·es. Típicamente se produce una pérdida del paralelismo ocular y

\'j\'fJ'."'~ J. y cols., 1997).

MIASTENIAY PSE UDOMIASTÉN ICOS
La rniastenia gravis es un causa no infrecuente de diplopía y pto5i$ que en mas de

75% de [OS casos constituyen las alteraciones iniciales en las formas sistémicas. Otras
veces la enfermedad se limita a la esfera ocular

HERPESZOSTER
Produce parálisis del VI y III Nervio

pn'll"~ 111-\ INFECCIOSA AGUDA
En el síndrome de Gillain- Barré se presenta como una oftalmoplejía bilateral no

dolorosa que puedE~ afecta la motilidad intrínseca. La diplejía facial confirma el
'05' ,'-' "U_V No suelen afectarse los músculos elevadores del párpado

neTA '.'''P' e EXTERNA PROGRESIVA
Miopatia mitocondríal caracterizada por parálisis simétrica y lentamente progresiva

de arnbos ojos que no responde a la estimulación calórica ni oculocefálica. No es
dolorosa y las pupilas están respetadas. Es típica la ptosis y la debilidad del orbicular. En
casos avanzados puede existir fibrosis muscular. No existe retracción palpebral ni
exoftalnlos

DISTROFIA DE STEINER
Presentan una oftalmoplejía extrínseca, simétrica, con seguimiento en rueda

dentada. El fenórneno de Bell y la convergencia miotónicas. Hay ptosis y debilidad del
orbiculaL Las pupilas son rnióticas y perezosas.

PHQI!. '''''' COMBINADA
la lesión se encuentra localizada a nivel del seno cavernoso o la hendidura

esfenoida!' Son lesiones que afectan a varios nervios oculares y pueden ser un¡ o
bilaterales. Cuando una parálisis combinada se asocia a dolor hablamos de

dolorosa

o-tWL 1 ':J\lO>IUI' ARTERIAL Y ARTERIOESCLEROSIS
Puede afectar cualquier nervio craneal. La afectación del tercero es incompleta y

característicamentne no dolorosa

t!/;n'á!!,!,,',;!"; ,u·¡!l,Y'(J.r;i';1UÜ..;'{;¡r¡';'.,5 (modificado de López J. y cols.. 1997).

la R1V1 cerebral corte axial se observan lesiones en
sustancia blanca periventricular (modificado de López J. y
cols., 1(97).

nerVIoVIde'!

En la infancia en todos los casos de parálisis ocular infantil hemos de realizar
estudio

Su origen m¿ls común son los
traumatismos durante el

. Menos frecuentes son
neoplasias

intracraneales. Las
infecciones sistémicas o del

Otorrinolaringológica
también ca usar

(López
J y CO]5.. 1997).
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¡-,ar;!j'j,j": del IV nervio craneal

por 10 congénitas. En un 20% de los casos se asocian a ausencia del
tendón del oblicuo superior (López J. y cols., 1997).

Par¡;jJ¡'si.S' de! III né'lTló craneal

Su causa más común es congénita, seguida por traumatismos y migrañas
Menos frecuentes son las secundarias a meningitis, neoplasias,

infecciones víricas sistémicas, entre otras. La migraña oftalmopléjica
un cuadro de parálisis del m nervio craneal benigna y recurrente que se ve en

menores de 10 años y con antecedentes familiares de migraña. Tiene como
irritabilidad, vómitos, cefalea y somnolencia. Suele haber dolor ocular

así como afectación de la motilidad pupilar. El cuadro remite sin
en ] mes. Hemos de plantear el diagnóstico diferencial con neoplasias y

aneurismas (Ij)pez J. y cols., 1997).

En el adulto

diabéticos podemos encontrar parálisis del m, IV y VI nervios
craneales. La del tronco nervioso producida por la microangiopatía
parece ser la responsable patogénica del cuadro. La instauración suele ser
brusca. ser frecuentes las recidivas en uno u otro ojo, afectando a
distintos nervios en distintas ocasiones, aunque rara es la afectación simultánea
de dos nervios craneales. La afectación del III nervio craneal típicamente cursa
con dolor y de midriasis, aunque puede haber una iridoplejia incompleta.

suele ser espontánea (en un periodo de 3 meses), no siendo
las aberrantes (vI/alter G. y cols., 2(10). Aunque

usualmente en los pacientes diabéticos lo que se presenta es una mononeuropatía.
Cuando ocurre afectación simultánea deben buscarse otras causas. En parálisis

m NC con afectación pupilar, aunque el paciente sea diabético, debe
"n"n,'''('I'')j'''(~ un aneurisma.

Aneurismas de la base de! cníneo

o fusiformes de crecimiento lento que deben de tenerse
en cuenta ante parálisis agudas del III nervio craneal con oftalmoplejia

Los más frecuentes son los aneurismas de la unión de la comunicante
con la carótida interna. Producen parálisis completa del III nervio

con dolor intenso retroocular o frontal homolateral y diplopía: Regla
de Rucker: En un 96% de los casos estos síntomas corresponden al

mencionado aneurisma. Pueden haber también signos meningeos por hemorragia
subaracnoidea y afectación piramidal. Con frecuencia existen episodios previos de

intE::nsidad. El diagnóstico correcto y precoz es fundamental. La ausencia
descarta esta etiología. El diagnóstico de certeza requiere una

del ataque agudo lo habitual es la recuperación espontánea,
no son infrecuentes las regeneraciones aberrantes del III nervio craneal

\'~"",\,', J. y cols", 1997).
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!lljJel'tens¡I()11 lÍ1tracranea/

instauración brusca de la hipertensión intracraneal produce una parálisis del VI
nervio craneal, mientras que la instauración subaguda lo hace del III nervio
craneaL Puede debutar clínicamente con una parálisis aislada del IV nervio
craneal, uní o bilateral, acompañada de vómitos y cefalea. Ante la sospecha hemos
de valorar el estado de ambos discos ópticos y remitir el enfermo al neurólogo. La
lesión elel VI nervio craneal se produce generalmente en el peñasco del temporal

. y cols., 1997).

causas de aumento de la presión intracraneal son muy variadas. Mención
merece el síndrome de hipertensión intracraneal idiopática o

anteriormente llamado "pseudotumor cerebri". La causa de este parece ser un
edema difuso motivado por diversas etiologías (obesidad, embarazo.

Su curso es benigno .en la medida que se instaure la resolución
de su causa de lo contrario se comprometerá grandemente la función nerviosa. A

aumento ele presión intracraneal puede conducir a la herniación del lóbulo
Esto produce una parálisis del III nervio craneal con afectación sobre

del recto medial y Pupila de Hutchinson, que precede a la compresión del
encefálico (Walter G. y cols., 2010).

Traumatismos

Pueclen producirse a cualquier nivel ya sea por mecanismos directos e indirectos.

Los indirectos se producen por contragolpe del LCR en la
ele la porción anterior del conducto ele Silvio, produciendo eelema a

nivel y afectanelo a los núcleos elel III y IV nervios craneales. Este último
una predisposición especial para lesionarse en los traumatismos

cerrados.

El V] nervio craneal se lesiona con mayor frecuencia en traumatismos
sobre todo a nivel elel acodamiento en el peñasco elel hueso temporal. En

unilateral del VI NC el paciente se presenta con endotropia, diplopía
horizontal que es mayor para la visión lejana y al mirar hacia el laelo afectado,
ni,c,,'·,nn compensadora ele la cabeza rotánelola hacia el laelo de la parálisis.

sección completa del nervio, presentan una tendencia a la curación
No son infrecuentes las regeneraciones aberrantes, sobre todo del JI]

nervio craneal NI., 2005).

las lesiones periféricas de los nervios craneales motores oculares pueelen
localizarse en el espacio subaracnoideo, el seno cavernoso y la henelielrura
orbitaria superior. La clínica estará eleterminada por el nivel de compromiso.

Se resumen las manifestaciones clínicas y los síntomas en las tablas 9, 10 Y 11.
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VI NERVIO CRANEAL
iII NERVIO CRANEAL

Grado variable de disfunción del elevador del párpado y
de los músculos extraoculares en caso de parálisis del 111

nervio con afectación pupilar
Ojo desviado abajo yafuera
Pupila fija dilatada con mala respuesta a la
fotoestimulación en caso de ser con afectación pupilar.
Pupila inalterada en las parálisis con respeto pupilar

Diplopía horizontal que empeora con la mirada al
mismo lado, sobre todo a distancia
Déficit de abducción que empeora para lejos y al
mirar del lado afectado

(modificado de American ACéldemy 01'
OphthalmoJogy. 2007-200S).

Sfl1dromeS restrictivOS: De forma

2007-200S).

IV NERVIO CRANEAL
(unilateral)

.-.__.._-----------------_.....,
Diplopía PEOR EN LA MIRADA HACIA ABAJO

Límitación de la mirada inferior en aducción (ocasional)
Hipertropia que empeora con la mirada inferior contra lateral
Inclinación de la cabeza al lado contrario de la lesión como
posición compensadora
Separación vertical mayo con la mirada hacia abajo

IV NERVIO CRANEAL
(bilateral)

Hipertropia cruzada

Excidotorsión de lO' omas
Estrabismo con un patrón en Vam;aa()\12·"'~r);'flu\1

Ophthalrno!ogy

\!jengclél /\ ..

característica la prueba de la ducción

forzada es positiva.

A Enfermedad de Graves-Basedow.

Orbitopatía Distiroidea: Se produce una

limitación muscular con componente

restrictivo. Se observa afectación. en

orden de frecuencia, se altera en primer

lugar suele ser el recto inferior, luego el

medial. el superIor y de último el

externo. Otros signos: Proptosis,

quemosis, retracción del párpado

superior, rezago del párpado superior

durante la infraversión -signo de von

Graef-, neuropatía óptica compresiva,

aumento de la presión intraocular pro).

No es una causa frecuente de diplopía

aguda. Tratamiento: Lubricantes.

Elevación cabeza durante el sueno.

Oclusión de los párrpados, Cetirizina y

Montelukast: 10 mg dos veces al día

durante :3 a 6 semanas

B. Síndromes oculares: 13rown, Duane

C. Enfermedades orbitarias. Variante esclerosante del pseudotumor orbitario,

magna (Bengoa A, 200:3).
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gravis: l\!liastenia Ocular: No produce dolor; cuando se manifieste

síntoma debe buscarse otra causa. El test de ducción forzada es negativo.

Es un trastorno autoinmune en el que existe una reducción de receptores post­

de acetilcolina a nivel de la placa motora neuromuscular del músculo

anticuerpos contra los receptores de acetilcolina (Miller M. y

cols..

de la miastenia: Debilidad muscular sin otros sIgnos de déficit

Variaciones de la función muscular en espacio de minutos, horas o

semanas. y remisiones. Predilección por la musculatura ocular,

y bucofaríngea. Mejoría o normalización tras el uso de fármacos

a cualquier edad (Miller M. y cols., 2005)

de los n;l("I(;'"I(', miasténicos presentan distiroidismo. En niños hay asociación

los timomas M. y cols., 2005).

La miastenia ocular se caracteriza por:

Diplopía variable y ptosis

Predominio en mujeres

"~ •.OVU'_.OLU menor a los agentes anticolinesterásicos que a los corticoides

puede evidenciarse mejor con el cierre palpebral repetido o la

mirada sostenida hacia arriba.

Signo de sube y baja: el párpado contralateral al ptótico puede hallarse

retraído pero vuelve a su posición normal al ocluir el ojo con ptosis o al

elevar e párpado ptótico con el dedo.

"Sacudida palpebral" de Cogan: el párpado hace una sacudida hacia arriba

y regresa lentamente a su posición en ptosis cuando se le pide al paciente

QUt.: dirija rúpidamente su mirada desde la posición hacia abajo a la

posición primaria.
",',oc,en""';',""",,, de la musculatura pupilar y de la acomodación.

sh que los movimientos del globo hacia arriba son los primeros en

afectarse. Glaser ha visto mús frecuentemente compromiso del recto mediaL

en realidad la presentación inicial puede ir desde una parálisis muscular

aislada hasta la oftalmoplejía extrínseca total. Pueden simularse parálisis

u oftalmopJejías internucleares completas. Frecuentemente

también hay debilidad del orbicular de los párpados y en ocasiones esto conlleva a

o,"lro"l('1n del párpado inferior (lVliJler M. y cols., 2005).

silon) IV alivia los síntomas, es un inhibidor de la colinesterasa.
Tanlbién puede hacerse la pnleba con Neostigmina. Para evaluar la respuesta
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Española de 1\1iastenia)

ele(modificado
espaillatcabral.com)

se puede

tonografía

edrofonio

de los músculos oculares

la electromiografía o la

tras la administración de

M. y cols.. 2005).

Prueba del vidrio rojo . induce cambios en la

forma crónica o fija de miastenia (en donde
de ducción forzada es positivo) puede

confundirse con ortalmoplejía externa crónica
rH"()O"rp'",\!~, ya que puede cursar con:

Lalmoplena extrínseca total y simétrica.
¡JL")C,'C,. n"r!"''C'" facial y síntomas faríngeos

col s .. 2005)

progresiva. simétrica y sm fluctuaciones 11l remIsIones. así

una historia familiar positiva va a favor de la Oftalmoplejía Externa Crónica

pruebas diagnósticas empleadas son: electromiografía y

de acetilcolina. así como descartar un timoma oculto

TC o HMN, pruebas de funcíonalismo tiroideo y de enfermedades vasculares

M. y cols.. 20(5).

lJtílídad del oftalmólogo:

Reevaluación de la motilidad ocular

Uso ele prismas-película
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Empleo de horquilJas palpebrales

'rratamiento de las desviaciones oculares grandes o inconstantes con lente
opaca

Tratamiento: inhibidores de la colinesterasa y disminución de la respuesta inmune

con corticoides. Inmunosupresores, plasmaféresis (elimina los autoanticuerpos

y timectomía. (Miller M. y cols., 2005)

. Enfermedades mitocondriales

G. Oftalmoplejía externa progresiva crol1lca (Fig. 47): Cursa con ptosis, parálisis
y lentamente progresiva de ambos ojos, pupilas normales. Existen

trastornos que simulan una oftalmoplejía externa progresiva crónica: Parálisis
Ipr',mucJe,lr progresiva y distrofia miotónica. No se dispone de un tratamiento

(Bengoa A., 200:3). Debe evitarse la cura quirúrgica de la ptosis porque
existe limitación marcada para la supraversión y ausencia de fenómeno de 131211.

óculo-orbitarios. Diplopías asociadas a traumatismo orbitario
tura orbitaria. El traumatismo óculo-orbitario es una causa muy frecuente

en urgencias. Se produce por un mecanismo mixto: Parético y
restrictivo.

.. del suelo de la órbita o de su pared medial. El mecanismo más frecuente
denomin,l "blowout", que consiste en el estallido del suelo orbitario o las

celdillas etmoicieas tras un traumatismo contuso que provoca un desplazamiento
ocular con aumento de la presión orbitaria.

.. Fracturas de la pared lateral y techo orbitario. Son el resultado de un traumatismo
sobre las estructuras óseas (Bengoa l\.. 200:3).

!Vl(:;C,ll1lSrrlOS de la diplopía: l'vlecanismo restrictivo por atrapamiento muscular o de
blandos 00 más frecuente) en la fractura. Afectación directa de los

extra oculares por hematomas o edemas en las vainas musculares o
rotura de un músculo extra ocular. Lesión de los nervios periféricos motores
oculares (Bengoa A., 200:3).

Actitud .Y tratamiento. Un porcentaje de estos traumatismos requerirán
reconstrucción Quirúrgica orbitaria y/o muscular. dependiendo no sólo de la
ov"ut'ri",d de la fractura y las manifestaciones clínicas iniciales. sino también de la
evolución del enoftalmos y la diplopía en los días y las semanas siguientes al

A., 2(03). La fractura de órbita constituye un :39% de las
fracturas con una proporción hombre-mujer de 9:1 y una edad media de

años en un rango de 17-87 años. El piso de la órbita es la pared más afectada
tercio medio y el reborde nasoetmoidal el más frecuentemente afectado del

anterior de la órbita. Los casos de fractura de órbita van en aumento; la
violencia es el mecanismo de trauma más frecuente. Las complicaciones tienen
relación directa con el cuidado en el manejo de las estructuras y la experiencia

cirujano. Complicaciones como diplopía y lagoftalm, pueden manejarse
conservadoramente, con mejoría antes de un mes; es importante la documentación

la historia clínica de la agudeza visual preoperatoria y postoperatoria del
(Hodríguez M. y cols., 2004).
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nervio fi7e/a/: (Fig. 48) Está
intimarnente relacionado a la patología
ocular por su aCClon sobre la
musculatura facial y la glándula lagrimal.

ele vn par craneal es
ele etiología diversa. con un

curse) benigno. sin bien
presentarse secuelas
La lesión elel nervio puede

ocurrir en distintos niveles: lesión de las
córticobulbares, lesión nuclear.

lesión periférica en el conducto ele
extracraneal Oiménez L.

MUSCULOS ESTRIADOS INERVADOS POR EL

VII NERVIO.

o Cutáneo del cuello.
o Estilohiodeo.

Vientre posterior del digástrico.
o Músculo del estribo.
· Estilogloso.
· Glosoestafilino.
· Palatoestafilino.
o Periestafilino interno.
· Músculos cutáneos del cráneo.
• Músculos de los párpados.
o Músculos de la nariz.
o Músculos auriculares.
o Músculos de la boca y de los labios

¡nlcJO de la vía nerviosa responsable
motilidad facial. se inicia a nivel de (modificado de Sacller. T ..

corleza cerebral y finaliza en las 2009)
motoras de los músculos de la

facial. {,as lesiones
en algún punto de este trayecto provocaran la parálisis facial, así, para

correcto diagnóstico etiológico y topográfico es indispensable conocer la
t0l11ía del VJI par craneal (Rozman C. y cols., 2008).

Aferente General Somático
Aferente General Visceral
Eferente General Visceral
Eferente Especial Visceral

vía ele la motilidael voluntaria facial se origina en las circunvoluciones frontal
ascendente o prerrolándica y pariet;;d ascendente de la corteza cerebral. Desde

¿íreas. los impulsos nerviosos recorren el haz corticobulbar, la cápsula
¡nl/t""n', y el mesencéfalo, para establecer sinapsis con el núcleo del nervio facial a

de la protuberancia. De la cara dorsal de dicho núcleo emergen fibras que,
nn'lUlr",.!" en sentido dorsomedial y superior, se curvan rodeando el núcleo del

par y se dirigen en sentido ventrolateral e inferior orientándose hacia el borde
¡nloy',o,' de la protuberancia, donde emergen constituyendo el origen aparente de

raíz motora del nervio
facial. Las fibras que la
cornponen

facial es un nervio
miXto que abandona el

cerebral por el

a los
músculos estriados
derivados de"l segundo

y

por (modificado de

mecho de dos divisiones. func1acionannavazCJuez.wordpress.com).

rama motora y el
io intermediario de

las cuales se unen en el segmento más interno del conducto ele Falopio
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conducto presenta dos ángulos que permite dividirlo en tres porciones:
nl'lm'''''.> o laberíntica, segunda o timpánica y tercera o mastoidea; es un tortuoso
conducto óseo que recorre el espesor del hueso temporal y que finaliza
extracranealmente próximo a la apófisis estiloides, en el agujero estilomastoideo).

núcleo de del felcial está situado profundamente en la ca lota del
Sus fibras motoras siguen un trayecto complicado que rodea al

núcleo de del VI par, contribuyendo en parte a formar la eminencia teres,
suelo del VI ventrículo. Entre las fibras centrípetas que contiene el nervio
cabe destacar las fibras sensoriales gustativas que, procedentes ele los dos

tercio anteriores de la lengua, se incorporan al facial, a través del nervio cuerda
y un escaso contingente de fibras de la sensibilidad cutánea del

conducto auditivo externo. Las células de las fibras de la sensibilidad gustativa y
cutánea se encuentran en el ganglio geniculado, y sus prolongaciones centrales
alcanzan el núcleo del fascículo solitario y el núcleo espinal del trigémino,
l",'·~n':Jr-lI\7··"m"'nte. El nervio facial contiene además fibras parasimpáticas para las
b""";C"'''O submandibular, sublingual y lagrimal, que siguen el nervio intermedio de

y los petroso superficial mayor y cuerda del tímpano (American
,Ca(jerrlY of Ophtbalmology, 2007-2(08).

nervio facial desde su origen, atraviesa el ángulo pontocerebeloso y penetra en
Deñasco por el conducto auditivo interno (en este se relaciona con el VII par,
upan(lO una anterosuperior respecto a este) y recorre un trayecto con

acodaduras. En la primera acodadura del nervio facial se sitúa el ganglio
donde se origina el nervio petroso superficial mayor. En su trayecto

después de la segunda acodadura, se origina una rama colateral
el músculo ele] estribo, y posteriormente el nervio cuerda del tímpano (Fauci

is ..

Abandonando el crc1neo por el agujero estilomastoideo, atravesando la parótida
los lóbulos interno y externo), dividiéndose al alcanzar el borde posterior

mandíbula en dos ramas: superior o temporal e inferior o cervico-facia1.
van a subdividirse para originar las distintas ramas terminales que inervan a

músculos de la facial y en el cutáneo del cuello m.ozman C. y cols.,

de] nervio facial producen parálisis de los músculos
faciales eJe un lado de la cara, acompañada de alteraciones de la secrección

y y de la sensibilidad gustativa, dependiendo del trayecto
lesionado del nervio. Las lesiones próximas al ganglio geniculado provocan

ele las funciones motoras gustativas y secretoras. Lesiones en el
5Ci"5l!U genH:UlaCllO y en el punto de unión del nervio, con el n. cuerda del tímpano
n",C)f'i'J(C('n un cuadro similar, pero sin afectación de la secreción lagrimal (Rozman

col s.. Existiendo hiperacusia, si la lesión es próxima a la emergencia
músculo del estribo. Las lesiones en el agujero estilomastoideo

provocan sólo de los músculos faciales (Nogales J., 2(05).

de origen central (parálisis supranuclear) se diferencia de las
por la presencia de síntomas de afectación de otras

estnJCLuras del SNC. la preservación de los músculos frontal y ol'bicular de los

que poseen una inervación bilateral, y por una discrepancia notable
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" lntratemporales:

. Otitis:
"'Media aguda.

"'Media crónica.

"Externa maligna.

· Traumatismos(fracturas del hueso temporal).

· Yatrogenia(otocirugia).

5dr. Ransay Hunt.

· Parálisis de Bell.

· Tumores.

lntracraneales:

· Tumores del ángulo pontocerebeloso

*Neurinoma del acústico.

.. Neurinoma del facial.

*Meningioma.

"'Hemangioma.

· Yatrogenia.

"'Cirugía de tumores del ángulo pontocerebeloso.

"'Cirugía del vértigo (neurectomia vestibular).

ETIOlOGIA DE LAS PARÁLISIS FACIALES PERIFERICAS.

Extratemporales:

· Traumatismos.

Tumores(parótída).

· Yatrogenia (drugía de parótida).

- Otras:

· Sdr. Melkersson~Rosenthal.

· Sarcoidosis.

· Sdr. Guíllain Barré.

· Sdr. Mobius.

· Sífilis.

· Tuberculosis.

· Mononucleosis.

· Enfermedad de lyrne.

T.. 2009)

de

afectación de los movimientos
volitivos y emocionales (May

muy

del nervio facial
movimientos faciales

de varios tipos.
Pudiéndose observar espasmos faciales

en casos de tumores del
aneurismas de la arteria basilar.

espasmos de causa desconocida
hemifacial idiopático) pueden

molestos y de difícil
Pueden estar originados

por la compresión o distorsión elel
nervio en la fosa posterior por una
anena o vena aberrante Y. en casos

se recomienda una exploración
del en esta zona. Sin
la inyeCC10n de pequeñas

toxina botulínica puede ser
esclerosis múltiple y a veces

los tumores
del tronco

miocimia facial. una
fibrilar continua o
algunos músculos

U'(lZlYl<1\l C. y cols., 200B).

eficaz. La
también

recurrente

forma
etiOj'o¡;.rlél de la parálisis facial periférica, suele ser desconocida. recibiendo esta

el nombre de parálisis de Bell. (Tabla 1()).

idiopática (Parálisis de BelJ) ~i9.7%. La parálisis facial esencial,
es la m{lS frecuente de parálisis facial, con una incidencia de
habitantes y año. No tiene preferencia clara por ningún sexo y

aproximadamente, la mitad de todas las parálisis faciales periféricas.
habitualmente entre los 18 y 50 años, Su etiología es desconocida,

numerosas teorías etiopatogénicas (vascular, Vlrlca. inmunológica),
de ellas está suficientemente demostrada (May M., 2(03).

los que defíenden la teoría vascular, una alteración de la microcirculación
a un edema e1el nervio en el interior del conducto ele Falopio,
el retorno venoso, dañando progresivamente el nervio (Sadler T.,

la parálisis por una infección vírica del nervlO. por
neuntls produce una edematización del nervio, añadiéndose la

provocada como respuesta a la infección vírica (May ¡VI.,

200:3), ']'ambién se ha defendido factores hereditarios, debido a que en la cuarta
de los pacientes, existen antecedentes familiares. En definitiva, se origina
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edematización elel nervio facial dentro del conducto de Falopio (Sadler T.,

Caída de la
comisura
labial

Alisadura de
la frente

Caída de

la ceja

En el caso ele la Parálisis Facial
central (Fig. 49), se conserva la
función de la musculatura frontal, por
inervación cortical bilateral de la
porción del núcleo de VII par craneal
correspondiente a la rama temporal
(May M. y cols., 2000).

La Parálisis Facial Periférica: (Fig. 50)
Habitualmente está precedida de un
proceso catarral de tipo vInco.
Presenta una instauración r~lpida que
oscila entre pocas horas a 1 día Se
manifiesta por:

Es de
la movilídad de la frente no

cornprorllcticla. (modificado de
rnf::;(11C inain tc:!"na .\vik ispaces. con1).

o pérdida de movimiento en
L(ldos los músculos faciales ipsilaterales,

como inferiores. La
inicial puede progresar hacia

una completa en uno a 7 días.
Ocasionalmente. se puede producir

alteraciones sensitivas
M. y cols., 2000).

Otros síntomas acompañantes pueden
no real. relacionada con

rebosamiento de las lágrimas por
alteración de la motilidael palpebraJ

de la epífora real que seria
un dato evolutivo de mal pronóstico),
c!¡:::geusla e hiperacusia OVlay M. y cols., 2003).

caso de la Parálisis facial idiopática hay una recuperación completa de forma
espont¿ll1c,a (sin tratamiento alguno) en el 60-80%, en pocas semanas.

" Alteración de la movilidad facial
" facial (más evidente con movimientos)
" Inmovilidad facial homolateral de la mímica refleja voluntaria y emotiva
" Flemicara inexpresiva con desaparición de pliegues frontales y

nasogerllanos homolaterales y desviación de la comisura bucal hacia el
lacio sano
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11 homolateral más baja y ampliación de la hendidura palpebral, lo Que
permite visualizar la esclera con el movimiento fisiológico: SIGNO DE
BELL

@ Dificultad en la masticación y deglución.
11 Alteraciones sensitivas y sensoriales:
@ FzÍgidez. acorchamiento, parestesias en cara
.. (signo de mal pronóstico)
.. Disgeusia (sabor metálico)
@ (alteración de la transmisión del estímulo por motilidad anómala

de la ventana nasal)
.. algiacusia (por alteración del nervio EstapediaD
@ Disfunciones para simpáticas y secretora

hipolacrimélción, molestias oculares (Nogales J., 2005).
valU,lClon fYünC>''',,1 (TA; glucemia, piel) que debe incluir una exploración completa

nariz y de cavidad oral, así como realizar palpación bimanual de la
parotídea con el fin de identificar posibles tumoraciones causales del

cuadro. Neurológica Básica: . Deben valorarse los distintos músculos
por las ramas del nervio facial con el fin de identificar posibles

asimetrías. El debe ser capaz de arrugar la frente, cerrara los ojos
fuertemente, mostrar sus dientes y mover el cuello. El cierre del ojo resulta

en lado afectado. Cuando el paciente intenta cerrar el ojo la
contracción fisiológica del recto superiorhace girar hacia arriba el globo
ocular dejando a la vista la esclerótica (fenómeno de Be]]). Laexploración del

nos permit¡r~l encontrar en ocasiones alteraciones en los 2/3 anteriores de
conveniente realizar la exploración de todos los pares craneales (por

la asociación de parálisis del VI y VII par sugiere lesión del
M y cols., 2000; Msy M. y cols. 2003).

Pruebas Complementarias (Sadler T., 2009):

es clínico. las pruebas complementarias servlran para conocer la
la lesión y confirmar si se sospecha otra causa distinta de la

l-:ilC1IC1!O,gla: las técnicas radiologías (TAC, RMN) están indicadas para excluir
{'~11""'C:: no idiop;'lticas, ante paciente con otorrea, sordera, tínnitus, afectación de

pares craneales.

Pruebas no son pruebas de urgencias (electroneuronografiano
debe antes del tercer o cuarto día puesto que la degeneración valeriana

se hasta 72h. después del daño del nervio, electromiograma se trata
mas bien de una prueba de seguimiento) (Masjuan V. y cols., 1998).

tratamiento es fundamentalmente médico. aunque no existe un tratamiento
al no existir una etiopatogenia suficientemente probada.

Medidas físicas:

del ojo con gafas de sol, uso de lágrimas artificiales, aplicación de
epitelizantes y la protección ocular durante el sueño (oclusión del

yy)f"""'·"."~ Academy of Ophthalmolgy, 2007-2008),
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Para algunos autores el tratamiento con pr~EDNISONA a dosis de 1
días y con posterior pauta descendente a jo largo de un mes 0/;3 de

dosis cada 2 es especialmente eficaz en los casos con dolor y en aquellos
casos de par{Jlisis completa 9. Se consiguen resultados más constantes Sl se
,l{iml1"c:1l'~'ln en el 1º día (mejoría del pronóstico) (Ramsey M. y cols., 2(00).

Aciclovír: Se ha incorporado recientemente al arsenal terapéutico de la parálisis
tanto combinado con prednisona como utilizado de forma única.

'CJ'"Y',h';'Y'n'" existen aun pocos estudios que demuestren una eficacia evidenciada
J. y col s., ,1999) se aconseja usarlo sólo en pacientes con parálisis

facial causada por herpes zoster.
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htlp:// e se lie la. med, PUCo el/pu bl/a tlasofta 1
mologia/fondo_ojo/index fo. htm)

(modificado

Son innumerables los motivos que pueden
producir tumefacción del disco óptico. Esta
sección se enfoca en la descripción de las
diversas p;:C\tologías responsables de ésta.

En la práctica clínica, con frecuencia. al
momento de plantear el diagnóstico y más aún
el tratamiento de los edemas del disco óptico
afloran múltiples interrogantes y emerge el
dilema de "Qué hacemos?"; Se trata de:
Papilitis? Papiledema? Neurorretinitis?
Neuropatía Óptica Isquémica (NOD Anterior o
Posterior, Arterítica o No Arterítica?, etc.
Estos constituyen algunos ejemplos de las
dudas que se nos presentan a la hora de estar
frente a uno de estos pacientes, justificando
así la realización y revisión de esta sección.

Recuento Anatomofisiológico

nervio óptico. (Ver Parte n, Alteraciones del Campo Visual, Hecuento

51 y 52) La papila óptica
es visible en el examen
La papila tiene forma ovalada

mayor vertical. Su tamaño es muy
variable. con un diélmetro vertical promedio

en diferentes estudios va de 1.6 a 1.9
mm. La papila sana normalmente está bien
delimitada con respecto a la retina que la
rodea por eso decimos que su contorno es
neto o definido. El interior de la papila está

por el reborde neurorretiniano.
formado por axones y su glía y es de color
J'osado o anaranjado. El reborde
neurorretiniano está m{ls o menos en el

plano que la retina, por eso se dice
que la papila normal es plana. Además, por
dentro del reborde hay una depresión de
c(¡¡or más llamada excavación papilar., (http://en fermedadesdelnerviooptieo)

no fibras nerVlOsas. Algunas
las de tamaño

pequeño, no tienen excavación pero son normales (}<eith L. y cols., 2008).

Los vasos retinianos emergen desde la papila; la arteria central de la retina se
di vicie en dos ramas, una superior y otra inferior, que son cortas ya que

dividen en otras ramas temporal y nasal cada una. Las venas
similar pero la dirección de la circulación de la sangre es
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Las arterias son más delgadas y de color rOJo, menos intenso que las
venas CMichelli f., 2(02) (Fig. 52)

de Patología del Nervio Causas de Lesiones del Nervio
Óptico Óptico

Disminución de la agudeza · Enfermedad desmielinizante
visual · Compresión
Disminución de la visión del · Isquemia
color · Inflamción vasculitis
Defecto pupilar aferente · Heredado genéticamente
Escotoma central , traumatismo

" Cambios de la papila óptica
puede ser normal, pálida o
edematosa

PI,!'i'rV'PlI V¡UlnV (modificado de iVlichelli F., 20(2)

L_a capa de fibras nerviosas de la retina se encuentra irrigada
reunas de la arteria central de la retina y en ocasiones, sobre todo en la región

del elisco óptico, por la arteria ciliorretiniana (Fig. 53). A nivel de la
lámina coroidalis está abastecida por los ramos centrípetos de la coroides

a cuyo nivel no se emiten ramas de la arteria central de la retina
S., 200m.

suministro hemático ele la región laminar está a cargo de las ramas centrípetas
las arterias ciliares cortas posteriores, directamente o a través del llamado

círculo o anillo de aunque se plantea que el mismo no existe en la
de los humanos o está incompleto. A este nivel no se emiten ramas de la

"'''''''''''¡ de la retina CIlayreh S., 200m.

!}lO!!''!!,!.", ¡""hu'/" (González A y cols., 2005).
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lOa 15 mm retrolaminares más cercanos al globo ocular son nutridos por los
que provienen de la arteria central de la retina, mientras el resto se

del centrípeto que deriva de las arterias ciliares cortas
de ramos que regresan de la coroides peripapilar, ramos centrípetos

arteria central de la retina y de las anastomosis que coexisten con el
la carótida externa (meníngea media, temporal superficial y facial

1996).

,","'Uw'n al edema de papila que se produce a consecuencia de una
intracraneal. Dentro de sus causas más comunes se citan: Lesiones

intracraneales, hipertensión intracraneal idiopática, hidrocefalia, trombosis de los
senos venosos y meningitis. El aumento de la presión intracraneal se relaciona

los encontrados en el fondo del ojo los cuales se clasifican en
diferentes estadios: Incipiente, establecido, crónico y atrófico, en dependencia de

o avance, Es imprescindible realizar pruebas imagenológicas antes
realizar la punción lumbar, así como el cuidado integral del enfermo. En el

trabajo se propone un acercamiento al diagnóstico y tratamiento de
entidad nosológica. El papiledema constituye una emergencia

por tal motivo su adecuado reconocimiento es importante. En
, puede implicar la presencia de procesos intracraneales graves y,

llevar a una pérdida de visión dando lugar a una ceguera
si no se reconoce y se trata a tiempo (López y, y cols., 2(07). El

paplJederrla es llna condición que usualmente se manifiesta en los dos ojos como
edema bilateral del disco óptico. Este se produce después de una hipertensión

intracraneal por encima de 200 mmH 20 y a menudo denota un proceso
seno y" y cols., 2(09).

causa de la no puede ser determinada sólo realizando un fondo del ojo.
personas que padezcan de HTIC requieren una urgente evaluación porque la

de la intracraneal elevada puede ser un proceso que, si es
11')"P\iPI'CO!l,I;:,, suele conducir a serias secuelas neurológicas e incluso la muerte
l,.10inZ¿llez Y. y cols., 20(9).

aumento ele la presión del líquido cefalorraquídeo (LeR) hace que éste aumente
la porción retrolaminar del nervio óptico lo cual condiciona que disminuya el

primeramente el lento, luego el rápido y cause edema de la
ele fibras nerviosas peripapilares en el siguiente orden: Inferior, superior,

t.ennp()ra . de rnanera secundaria, aumenta la presión venosa hídrostática lo
provoca de la microcirculación capilar venosa y ruptura de los vasos

todos estos cambios condicionan infartos de la capa de fibras
tO¡"maCliOn de cuerpos hialinos debido a la apoptosis, proliferación gIiaI

finalmente atrofia CLópez V. y cols., 2007 y Miller N, y coIs., 1999).

lVlecanismos de producción de aumento ele la presión íntracraneal (González 'l. y

Aumento de la cantidad de tejido intracraneal por una lesión que ocupa espacio.

Aumento ele la producción de LeR.
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3. de la circulación de LeR a nivel del sistema ventricular o de las
0,.,,101l1C1('I(>1O(-"" aracnoideas.

Disminución de la absorción por obstrucción del sistema venoso intracraneal o
extra craneal.

5. Incremento del volumen sanguíneo cerebral.

e¡inica

Jl1amfes'laciones ocuiares: El papiledema temprano o incipiente no afecta la
visual central. la visión cromática o la función pupilar. Los pacientes

VUGUGll estar totalmente asintomáticos y sin embargo presentar un papiledema al
examen elel fondo del ojo. La sensibilidad al contraste es normal al inicio del

y se considera como un buen indicador temprano de disfunción del
óptico, Los oscurecimientos visuales transitorios (fenómenos de

o "grayouts") son descritos por muchos pacientes como breves
ep¡S()Q]OS de pocos segundos de duración caracterizados por oscurecimiento de la

ya sea monocular o binocular y que se pueden presentar con mayor
frecuencia al realizar ejercicio físico o maniobras de Valsalva. Se cree que esUln
relacionados con isquemias locales transitorias del disco (Milea D., 2(01). La

es otro de los síntomas referidos y se debe a la paresia o parálisis del
sexto nervio craneal, sin que sea un signo de localización y es vista hasta en un

ele los casos; esta puede ser unilateral o bilateral. Sin embargo, otras
ele nervios craneales o trastornos ele la motilidad no son comunes en el

a menos que se deban a causas específicas (por ejemplo: Síndrome
Parinauel en la hidrocefalia y, raramente, parálisis del cuarto nervio craneal

también en la hidrocefalia) (Milea D., 2001; López N. y cols., 200:3).

¡ Causas Menos comunes Causas posibles Causas citadas pero

no probadas

i
lesiones Malformaciones arteriovenosas Amiodarona Tratamiento con

intracraneales durales corticoides

Hipertensión Síndrome de apnea obstructiva del Sarcoidosis Hipertiroidismo

intracraneal sueño

Hidrocefalia Fenitoína Hipovitaminosis A

Síndrome de Guíllain-Barré

i Trombosis de los Tumores de la médula espinal Litio Irregularidades

senos venosos menstruales

Meningitis Ci o, '~VJ" 'VJ'U~I~ Sulfamidas IAnticonceptivos

orales I

U''''ITlc;on J. y
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manifestaciones no focales: Cefaleas que ocurren diariamente, de moderada
intensidad, que tienden a empeorar con los movimientos oculares y en ocasiones
son descritas como retrooculares. La cefalea tiende a ser peor al levantarse, en
muchas ocasiones despierta al paciente en la madrugada o primeras horas de la
mañana y propende a mejorar a medida que transcurre el día. En ocasiones se

presentar náuseas y vómitos, dolor en el cuello que se puede asociar a
nuca t, especialmente si está concomitando con irritación meníngea o

Puede presentarse sensación de latidos cardíacos en uno o
ambos oídos, lo que es visto en el 60 % de los pacientes y puede ser debido a
procesos locales en el laberinto o en los senos venosos (Sadun A. y cols., 2003;

N., y cols. 2003; Milea D., 2001; Hsu C. y cols .. 2002).

OC,7Jt'S.· Signos neurológicos focales que pueden incluir debilidad o parestesias
casos de lesiones ocupantes intracraneales (Por ejemplo: Tumores, abscesos,

sanguíneos); cambios cognitivos que pueden ser localizados (Por
eJE.~mpIE):· Afasia) o no localizados (Por ejemplo: Cambios globales en las funciones
corticales en casos de hidrocefalia, una lesión de masa o meningitis;
variaciones en el nivel de conciencia, irritabilidad (más común en los niños),

etc. La rigidez motora es un signo presente en muchos casos como
señal de herniación tentoria] (Spitzer M. y cols., 2007; Digre K. y cols., 2005;

J. y cols., 2004; Spitzer M. y cols., 2007).

54): De acuerdo a la progresión del papiledema podemos
clasificar el del fondo de] ojo en cuatro fases o estadios (López V. y cols.,

Miller N. y cols., 1999; Liu G. y cols., 200L Spitzer M. y cols., 2007):

n,',,,,,,,.'nlü. El papiledema incipiente se caracteriza por una elevación junto a la que
borran los márgenes papilares. Inicialmente se borran los l-nClI-o·onf-"::: ","nür,r,ro,c

inferiores. Se produce también una
del disco y desaparece el pulso

venoso espontóneo. Hay que tener en cuenta
que el 20 % de los ojos normales no
presentan pulso venoso. Puede observarse

díLItación de los capilares y alguna
h",ml,rr:1Cfl:1 en astilla en el margen del disco.

la excavación fisiológica
Y. y cols., 20(9). Se divide en 6

estadios: CUribe cols .. 2(02)

Borramiento de la capa de fibras

nerviosas peripapilar: Hoyt y Knight fueron

1) del disco: resultado de la
diíatación ele los capilares ele la cara anterior
del disco. 'También se producen
rmcroancurismas sobre la superficie del
disco.
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primeros en describir estos cambios en el papiledema precoz. Estos cambios

observados con biomicroscopía del fondo ocular con el filtro libre de

rOJO aneritra).

Tumefacción del disco: Para ciertos autores la tumefacción papilar es el primer

Em aparecer.

Hn",.."n~'nnto de los márgenes del disco: Este es un claro signo de papiledema

precoz. patologías congénitas que pueden confundirnos.

peripapilares superficiales: Es un signo muy importante. Se

n""ri,,,'c,n en la capa de fibras nerviosas y pueden aparecer como estrías radiales

sobre el disco o cerca de sus márgenes. La causa parece ser una ruptura de los

(-"""!'"n:"" distendidos por el aumento de la presión intracraneaJ.

Pérdida espontánea del pulso venoso: Descrita desde 1950 por Cherry, ésta se

cuando la presión intracraneal excede los 200 mmH20. Como el 20 % de

no presenta pulso venoso espontáneo, la ausencia de este no

debe ser considerado un signo de alarma.

2. Establecido: En el papiledema establecido los bordes del disco ya no se ven y
¡os vasos quedan enterrados en su salida del disco. Aparecen los microinfartos

se observan como manchas algodonosas y hemorragias en llama. Pueden
aparecer exudados duros alrededor de la mácula que producen el aspecto de

macular. El edema de capa de fibras nerviosas puede desplazar hacia
la retina circumpapilar, dando lugar a pliegues concéntricos a la papila

líneas de Paton. Pueden aparecer alteraciones retinianas asociadas
como un desprendimiento seroso de la mácula. exudados maculares lipídicos en

hemorragias prerretinianas y subretinianas. alteraciones del epitelio
p15.(men!tano de la retina y. más raramente. oclusiones de rama arterial retiniana.
neovascularÍzación subretiniana peripapilar o retinopatía por estasis venoso (Shah

y co!s .. 2008; Sathornsumetee B. y co]s" 2006).

desarrolla cuando no se resuelve la causa del papiledema y la
permanece elevada por mucho tiempo. Desaparecen

los componentes exudativos y hemorrágicos y los márgenes
más definidos. pero se mantiene la elevación y la superficie

n;I1',11;'!" borrada ("papila en corcho de champán"). persisten también los capilares
dilatados. Pueden aparecer los llamados cuerpos hialinos (González Y. y cols..

Atrófico: La evolución natural de la HTIC no resuelta y de larga duración es
h,lCia un aplanamiento y una palidez progresiva de la papila. con persistencia del
borramiento vascular. El disco aparece atrofiado. los vasos retinales atenuados;

los severos pueden verse pliegues coroideos y alteraciones
menor frecuencia pueden observarse "shunts" o cortocircuitos

opto-ciliares de Hoyt-Spencer) como mecanismo de defensa. Estos
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el papiledema atrófico que corresponde a una atrofia del
nervio óptico por pérdida axonal (Shah M. y cols.. 2008; Nguyen C., 2005).

LlIagno.st¡.co.· El diagnóstico puede ser difícil clínicamente si se usa sólo un
In'.nc:,·'n,nl() directo. Debe requerir técnicas de visión estereoscópica en lámpara

ele hendidura usando lentes especiales, ya sean de no contacto (Hruby, 78 D, 90 D
o de contacto para una mejor visualización del fondo de ojo (Shah M.

co!s. 2008; Nguyen C., 2005).

SE: debe realizar análisis fotográfico del fondo del ojo (fotos a color y libre de rojo
cámaras con sistemas para tomar imágenes) lo cual permite

almacenar las fotos y seguir al paciente evolutivamente de forma comparativa
d\1',7~11"'7 Y. Y cojs. 2009).

se debe realizar una angiografía. La angiografía fluoresceínica
el estadio precoz, observándose dilatación capilar, pérdida de

'''''UHl¡c,,,,'') y microaneurismas en las fases iniciales del estudio

coherencia óptica (OCT): En los últimos años se ha venido
desarrollando esta tecnología que aporta imágenes de la retina y el nervio óptico

muy alta resolución; se basa en una técnica denominada interferometría de
coherencia en la que se proyecta un haz de luz en el espectro infrarrojo (810
hacia a estudiar y que posteriormente es reflejada hacia una cámara;

mediante el cll1i¡]isis de la intensidad y el retraso de la luz reflejada se obtiene una
il'n'""r.'n en profundidad del punto estudiado (González Y. y cols., 2009).

soft\vare de este equipo presenta 18 protocolos de examen que
fundamentalmente se centran en el análisis del nervio óptico y de la capa de fibras

y ofrece datos cuantitativos del grosor de la CFN en la retina
La estrategia más apropiada para evaluar una papila edematosa se

denomina an;:disis de la capa de fibras nerviosas; en ella se realiza un barrido
circular alrededor de la papila y se analiza el grosor de la CFN a ese nivel,

una imagen del perfil del grosor de esta, lo que permite contabilizar
grosor y compararlo con una base de datos normativa de pacientes que posee

por lo que resulta muy útil como técnica de estudio anatómico en el
de los pacientes con papiledema al poder medir y evaluar las

mC)dlIlc:aC:lones ¡"'Y1n()rCl!I,~c: del grosor de la CFN peripapilar. Pesulta, sin embargo,
poco útil en el diagnóstico diferencial del papiledema con el pseudopapiledema
porque c~n este último, sin existir edema de la CFN, su grosor también está
aumentado por la alteración anatómica papilar (Tang R y cols., 2004; Montolio 1\1.,

. Catrambone J. y cols., 2008; F\ebolleda G. y cols., 2008; Frezzotti P. y cols.,

Perimetría: Los defectos del campo visual son comunes. El papiledema temprano
de la mancha ciega en más del 90 % de los pacientes. A

paplJ,ed,eITla progresa se comienza a afectar el campo nasal inferior
presentar una variedad de defectos tales como reducción

concéntriCél , defectos arqueados. defectos paracentrales, así com.o
visión de tunel en que sólo se conserva un islote temporal (similar al glaucoma),
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progresando El ceguera completa que es vista cuando se presenta una disfunción
severa del óptico secundaria a la atrofia óptica posterior al papiledema.
'rodos estos hallazgos están correlacionados con el grado de pérdida de la CFN
que se presenta en el 60-70 % de los casos crónicos (Ophir A. y cols.. 2005;

J. y cols .. 20(8). Se recomienda en la actualidad el uso de la perimetría
computarizada. por ejemplo: :HFA 750, Octopus 101, entre otros (González Y. y
c(lls., 20(9).

Ult.rasonido ocular y orbitario: Permite diferenciar entre verdaderos edemas del
elisco y pseuc10edema secundario a la presencia de drusas del nervio óptico. Un

experimentado puede encontrar líquido subaracnoideo alrededor
nervio óptico en el test de los 30 grados (Nazir S. y cols.. 2009; Baehring J. y

col s ..

L:OlU\..1IU"~ Irna.genolO¡;~]CIOS: Una vez establecido el diagnóstico de papileclema y ante
SO:SPE~crJa de una hipertensión intracraneal (HTIC) hay que realizar siempre una

de preferiblemente una Resonancia Magnética Cerebral que
ser contrastada o no. Se puede usar también una tomografía computarizada

de simple o contrastada, si no contamos con la primera. Si se
descarta la existencia de una lesión intracraneal debe realizarse una punción
lmnbar con rnanometría del líquido cefalorraquídeo (LCHJ, Se considera que existe

¡TrlC cuando la presión de apertura, con el paciente en decúbito lateral,
excede de rnmH 20 o de 250 mmHl) en obesos (en ellos un valor de 230 a

puede considerarse norma]). Se debe realizar estudio bioquímico.
mlC[()Dl.O]I)glco y citológico del LCH (González Y. y cols., 20(9). Si no se encuentra
mrlgLllla causa, sobre todo en mujeres no obesas y en varones, se debe hacer una
anamnesis detallada en relación con tóxicos, fármacos, antecedentes patológicos.

puede requerirse la realización de arteriografías, estudios
ecocardiogramas. etc .. en dependencia de la sospecha clínica

se no se llega a encontrar una causa, se realiza el diagnóstico de
llT1C o pseudotumor cerebral (causa más frecuente de papiledema)

20m).

describen encontrados en la RMN de pacientes que presentan
tales como: Aplanamiento de la esclera posterior, dilatación del

tortuosidad vertical de] nervio óptico y silla turca vacia

TralanÚel1l0. El tratamiento del papiledema está fundamentalmente dirigido a
la causa que lo provoca. es por tanto imprescindible el seguimiento

del por neurólogos, neurocirujanos, endocrinólogos, etc. Es
la valoración neuroftalmológica para el seguimiento de la función

así como para el monitoreo de la altura del edema. En línea general se
recomienda la corrección de los factores predisponentes o precipitantes,

elel peso corporal en caso de obesidad asociada. restricción de líquidos
plantea la elevación de la cabecera de la cama 30 ó 45 grados con

",""n,:."·j,, al lo cual disminuye considerablemente la resistencia que impone
cerebro a la circulación del LCR por lo que este último se absorbe con mayor

eficiencia (González Y. y cols., 2009).
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la acetazoJamida, que disminuye la producción de LCR
aproximadamente :30 minutos después de la administración endovenosa. Se
jJUt:;U{;I! usar diuréticos osmóticos como el manitol y, en algunos casos, diuréticos
de asa como la furosemida (Mehta 1. y cols., 2005; Distelmaier F. y cols., 2006;

)'''""h"rrlnc.: R Ji cols., 2008; Chong D. y cols., 2007).

recomiendan las punciones lumbares evacuadoras en algunos casos con la
de disminuir la HTIC. El tratamiento quirúrgico se postula cuando. a

pesar del tratamiento médico adecuado. se mantiene la HTIC provocando
evolución nJpida de los síntomas visuales, cefalea intratable, alteraciones
nr·,·,Ul'{·""l\I"c.: del campo visual, sobre todo cuando disminuye por debajo de los 30
U""""('Ic.: centrales y/o deterioro marcado de la sensibilidad al contraste; también se

cuenta el tratamiento previo e ineficaz con dosis de acetazolamida a
dosis máxima en al menos 2 semanas (González Y. y cols .. 2009).

posibilidades quirúrgicas son básicamente dos: La fenestración de la vaina del
nervio óptico y el cortocircuito lumboperitoneal (Tang R y cols .. 2004).

La neuritis óptica: Es una inflamación aguda del nervio óptico. La neuritis óptica

o primaria ocurre por desmielinización del nervio óptico y puede ser

]C1Iopát.!ica" o asociada a esclerosis múltiple. La neuritis óptica atípica se produce

por la inflamación del nervio óptico como parte de un proceso de causa infecciosa,

granulomatosa o por contigüidad (Planas N... 2009).

tÉ'rmino neuritis óptica significa literalmente inflamación del nervio óptico por

causa. Sin embargo, en la práctica clínica se utiliza referido sobre todo a

afectación del nervio óptico debida a desmielinización. Según la inflamación se

localice en la porción intraocular del nervio o en una porción más posterior

respectivamente, las papilitis, caracterizadas por un edema del

UIJUC.'.J, Y las neuritis retrobulbares, con un fondo ocular inicialmente normal

P. y cols.. 2002).

C/fnica: La neuritis óptica típicamente causa pérdida visual monocular en adultos

entre 15 y 45 años de edad y se acompaña de dolor desencadenado o

cr,";n""rln por los movimientos oculares. La incidencia es mayor en mujeres que en

hombres en una relación de 12:5 (Savino P. y co]s., 2002).

Irecic~cic)r de un 90% de los pacientes con neuritis óptica presenta pérdida de la

visual que puede ser mínima o muy grave como la no percepción

luminosa. Los pacientes la describen como niebla, nube u oscurecimiento con

mala percepción o desaturación de los colores. La pérdida visual puede progresar

en 2 a 10 Y. a partir de este punto, la visión comienza a mejorar lentamente

ino P. y cols., 2002).

progresivo de la agudeza visual de 2 semanas de duración es

altamente sugestivo de neuritis óptica Y. cuando acontece así, debe ser motivo de

,lIta sospecha diagnóstica C. A menudo existe lIna recuperación de la visión que

96

!

www.bdigital.ula.ve

Atribución - No Comercial - Compartir Igual 3.0 Venezuela (CC BY - NC - SA 3.0 VE )



volver ser caSl normal en vanas semanas o meses Savino P. y cols.,

minoría de los pacientes mantiene una excelente agudeza visual pero puede

presentar otros signos de neuritis óptica dados por alteración en la visión

cromática y menudo hay una disociación entre ésta y la agudeza visual, la cual

mantiene relativamente respetada. Por otra parte, es muy infrecuente que un

con pérdida visual por neuritis óptica mantenga una visión de los colores

normaL En cuanto a la [unción pupilar, es una norma general que los pacientes

de neuritis óptica tengan un defecto pupilar aferente relativo

en lado afecto. La excepción a esta norma serían los pacientes con

tación bilateral y simétrica del nervio óptico. La ausencia de DPAH en un

con pérdida de agudeza visual y alteración campimétrica unilateral o

asírnetríca hace muy improbable el diagnóstico de neuritis óptica. Incluso tras la

de la clgudeza visual, la visión cromática, la sensibilidad al contraste,

anomalías del campo visual y el DPAH tiende a persistir, así como la

rllc::n;lnrl~lr1 de la sensibilidad al brillo entre el ojo afecto y el contralateral. El dolor

ocular u orbitario exacerbado con los movimientos oculares es típico en la

neuritis óptica. síntoma puede preceder a la aparición de la pérdida visual o

coincidir con la misma, continúa durante la fase de deterioro visual y suele ceder

una semana aproximadamente. Sin embargo, el dolor no es específico de

neuritis y acompañar también a otras neuropatías ópticas (Planas N., 2009).

síntoma asociado con la neuritis óptica es el fenómeno de Uhthoff,

caracterizado por una borrosidad visual transitoria desencadenada por el ejercicio

el calor o el estrés emocional. Se presenta en pacientes que ya han

un episodio de neuritis y es más frecuente cuando existen otras

evidencias de escierosis múltiple (EM). Ocasionalmente, los pacientes tienen

fenómenos visuales positivos como luces coloreadas o destellos (Planas N.,

pueden presentar una amplia variedad de defectos del campo

visual: Alteraciones difusas (48,2%), defectos localizados, incluidos defectos

altitudinales y arciformes (20,1%), escotoma central o centrocecal (8,3%) y otros

En los defectos del campo visual consecutivos a neuritis óptica

tienden a recuperarse y suele haber una mejora subjetiva y objetiva del campo

visual las ;)-5 semanas. La ausencia de mejoría sigue siendo compatible con el

de neuritis óptica pero en este punto deben considerarse otros

clJagnóslicc)s diferenciales (Planas N., 20(9).
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dos terci()s de los pacientes el fondo del

muestra un disco óptico normal (neuritis

y en el tercio restante presenta

edema (papilitís), que suele ser leve y difuso

55 y La presencia de un disco

pálido indica un episodio pasado y no

un signo Imoscópico valorable como

causa de pérdida visual reciente en el

con óptica (lVIichelli F.,

de alteraciones en la retina, la

o el vítreo no son propias de una

neuritis óptica

paclEcnt.es ,ln7nl'''''''' con una profunda

n¿"rri,ri'..' visual unilateral reciente y un DPAR

deben considerar varias causas en

función de si la papila óptica es normal o si

edema ele la misma. Estas causas se

describen en la Tabla 14.

neunÚs tlPh'é/ ocurre por c!esmielinización del nervIO óptico. Puecle ser

asociada a o "idiopática", es decir, con una presentación y un curso idénticos

nc:uritis asociadas a EM pero sin manifestar síntomas sistémicos (Nogales J.,

netwitis retrobulbar y la papilitis son las formas de presentación característica

las enfennedades desmielinizantes. Se presume que la causa de la neuritis

es un ataque autoinmune al recubrimiento de mielina del nervio óptico, más

a los axones. Los internodos de la mielina permiten la conducción

ele la sellal (conducción saltatoria) (Kanski l, 2009).

del componente mielínico del nervio óptico afecta de forma

a la visión porque la transferencia de la información visual se

ralentiza cuando no funciona la conducción saltatoria. Tras la resolución del

se una reparación incompleta y la función vuelve a ser casi

normal. Este proceso de destrucción de la mielina es el mismo que ocurre en los

tractos mielmizados de sustancia blanca del cerebro en la EM (Michelli F., 2002)
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Unilateral Neuritis Optka Upica:

- ldíopálica
- Asociada a EM

Neuritis cptlca "Upka
. Inteociosa
• Inmune
• Granulomatesa
- Por contigQidad

Neuropatfa O¡>lica
00 inflamatoria

Papila Normal

NeiJrills óptica retrobulbar

Neuro""~tía óptica
lsquémlca posterior:
Normalmente pacientes mayores
de 55 .años con síntomas de
vasculítis sist.émica

Edema de papila

PaplliliS

Neuropan. 6¡:>tica
ísquérnlca anterior: Ncrmalmente
mayores de 40 a~os. con detecto
altitudinal en el campo visual
'1 poca Q ninguna mejona.

Bilateral

Neurop..)tia óptica compre,s¡va
Neuropatia óptica inflltrativa

Neurop.atía óPtica tratlmátl~ aguda
?ostradioterapia:

las neurop.atias. pot irra::Uación son casi siempre
pOSteriores y cursan Sin edema de papila.
Oclusión <te la arteria central de la retina Oclusión veoosa

Neuropatia óptica hereditaria de Leber
otros trastoroos oculares, hipotooia. edema macular cistoide

Ne1Jritis óptica retrobu}bar PaPilitis

La neufitis óptico bilateral simultáneiJ. éJul1c;ue descntiJ. es infrecuente.
En estos ClJSOS hay que realizar el diagnóstico diferencial ccn 10$ siguentes
ClJlfS.lJs:

In1Jrto bioccipital

Neurop..'!oULI óptiC<) Isquemica
posterior por snock, hipovolemia ....

Neurorretinopatia hipertensiva

Neuropatia tóxica aguda
{metanol)

Neuropatj¡;, óptica here<1itari3 de
Leber: la presentación puede
ser asimétrica así como la afecta­
ción entre un ojo y el otro sepe.ra­
da en el tiempo.

la neuritis óptica atípica la inflamación del nervIO óptico acaece como parte de

proceso de causa infecciosa, inmune, granulomatosa o por contigüidad. Se han

de neuritis óptica aguda tras la vacunación frente a diversos

y bacterianos. El agente con mayor frecuencia implicado es el

de la gripe. Suelen sobrevenir al cabo de algunos días de la vacunación y se

caracterizan por una afectación habitualmente bilateral (80%), con dolor asociado

un 60% y edema de papila en el 80% de los casos. La patogenia de la neuritis

en estos pacientes se atribuye a una respuesta inmune frente a los

antJ¡?enos del nervio óptico estimulada por la vacunación (Walter G. y cols.. 2010).

Tratamiento:

El Optic Neuritis Treatment Trial (ONTT) es un estudio prospectivo y

mu\ticéntrico que distribuyó al azar 448 pacientes con neuritis óptica en tres

grupos de tratamiento: placebo oral, prednisona oral (PDN) 1 mg/ kg/día durante

4 y metilprednisolona (MPDN) endovenosa 250 mg cada 6 horas durante :3

de PDN oral 1 mg/kg/día durante 11 días. Cada período de

tratamiento iba seguido por un período breve de disminución de la dosis oral, a 20

día 1:S, y 10 mg los días 16 y 18. sin administrar PDN el día 17, y

los tnltamientos Ol-ales en una sola dosis matinal (Shams P. y c01s.,

El ONTT concluyó que:
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El tratamiento de la neuritis óptica con corticosteroides no mejora el resultado

visual final aunque los pacientes tratados con corticoides intravenosos mejoraron

rápidamente que aquellos sin tratamiento.

tratamiento exclusivo con PDN oral está contraindicado en los pacientes

tos de neuritis óptica.

utilización de los agentes inmunomoduladores, especialmente el interferón

beta la. es en día motivo de controversia. Tiene una eficacia demostrada a

corto y medio plazo en la esclerosis múltiple recurrente-remitente y en los

síndromes clínicamente aislados con alto riesgo de "convertir en EM". I<equieren

tienen efectos secundarios y un elevado coste sanitario6. Sin embargo,

trata de una opción terapéutica que debería ser considerada de forma seria

frente una neuritis óptica de etiología presuntamente desmielinizante 1, pues

estudios sobre la historia natural de la enfermedad demuestran que a los 20 a 25

años después elel diagnóstico casi el 90% de los pacientes con EM tendrán una

Jnc:ap!élcldéld importante (Frohman E. y cols., 20(6)

Neuropatía 6ptica Isquémica (NO!):

un grupo de desórdenes isquémicos del nervio óptico (Hayreh S"
Esta entidad constituye un infarto de la papila y más raramente de la
posterior del nervio óptico no relacionado con procesos inflamatorios.

infiltración o compresión tumoral o congestión orbitaria difusa
J.. 2(04).

La neuropatía óptica isquémica (NOn mundialmente se clasifica en:
la cual se caracteriza por la tríada de un defecto pupilar

un defecto del campo visual y un edema del disco óptico; y

Posterior (NOIP), en donde no suele haber edema del disco óptico (Sedwick L.,

NOIA y la NOIP a su vez se subclasifican en dos grandes grupos: Arterítica
A y NOIP- asociada a arteritis de la temporal o de células gigantes
y No Arterítica (NOIA-NA y NOIP-NA) o Idiopática CWeger M. y cols.,

estudios realizados. la NOI constituye la neuropatía óptica no glaucomatosa
frecuente en pacientes mayores de 50 años de edad (González A. y cols.,
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Factores predisponentes: Dentro de esta categoría están todas aquellas entidades
de una manera u otra se asocian con la susceptibilidad del nervio óptico a los

procesos isquémicos (Tabla 15 ). (González A. y cols., 2005).

e¡ln/ca

E'cü¡d' La eeJad promedio en que tiene mayor incidencia la NOrA-NA es a los 60
afíos. un 10 % de la población en que ocurre esta entidad con edades
menores a años. Por otro lado, la NOIA-A se presenta casi exclusivamente en
pa<::¡ent<::s con 111ás de 70 años de edad (Hayreh S. y cols., 1998).

Factores predisponentes sistémicos Factores predisponentes locales

_.
.. Hipertensión Arterial · Disco óptico pequeño
.. Diabetes Mellitus · Edema marcado del nervio
.. Accidente cerebrovascular óptico
.. Enfermedad cardíaca isquémica · Drusen del nervio óptico
.. Desórdenes tiroideos · Hipertensión ocular
.. Ateroesclerosis · Anomalías congénitas
.. Enfermedad de la carótida · Localización de las zonas

interna vasculares limítrofes watershed
.. Arteritis de células gigantes con respecto al nervio óptico
.. Vasculitis · Todos aquellos factores
.. Migraña y otros desórdenes sistémicos que actúan en los

Vasoespásticos vasos nutrientes del nervio
.. Hemorragia sistémica masiva óptico
.. Hiperhomocistinemia
.. Apnea elel sueño
.. Drogas

Ifu:a,l'es (González A y cols.. 200.5

de manera general no existen grandes diferencias en cuanto a la
de las NOls por sexo, en sus estudios, I-layreh y otros han encontrado

NOIA--NA una ligera prevalencia del sexo masculino, mientras que en la
de ulas Gigantes se observó lo contrario (Hayreh S. y cols., 1998>.

/11()Jnl~?l1i:o del /ctus: En muchas publicaciones se argumenta y existe el consenso
que la de los pacientes (7:3,3 %) refiere la pérdida visual en tempranas

de la mañana o al despertar de una siesta (I-Iayreh S. y cols., 1997). Estas
horas de comienzo del evento también se describen en la NOIA (Hayreh S. y cols.,

W y cols., 2001). Otro de los aspectos interesantes en el
comrlorl3imli,:nto de las NorA-NA es su marcada incidencia en los meses de lTlás

ternOI2r"ltul:'a (Hayreh S. y cols., 1998).
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visual puede variar desde 20/20 (menos frecuente) hasta no
luminosa. ¡-lay una disminución importante de la sensibilidad al

contraste. así como de la visión del color (González A. y cols.. 2005).

Cuando se examina el ojo contralateral
se encuentra un disco óptico

con una excavación que puede

lS)(anlC'n lIsico: l:n los primeros días de producirse la NOI- NA se observa en el
afecto un disco óptico edematoso, el cual puede abarcar todo el disco o solo

sector del mismo, correspondiente al más afectado. Cuando el cuadro es muy
el edema no necesariamente es pálido. La palidez se instaura en la

medida en que evoluciona el cuadro. A nivel de la capa de fibras nerviosas se
constatan hemorragias en astilla de variable cuantía. Otro elemento encontrado

ser el infarto de la capa de fibras nerviosas (manchas algodonosas). Es
común encontrar en el "período de estado" una muy leve celularidad en el vítreo

l\ las :2-3 semanas aún está presente el edema, pero se hace más
evidente la del disco (Fig. 57). En un término de 2 a :3 meses el edema se
reabsorbe y se hacen más visibles las

demarcatorias elel edema o
coroideos. como también se

algunos casos como en
diabéticos en que el edema

demorar un tanto más de lo normal
rea bsorberse (}layreh S., 200m.

muy importante señalar que el edema
disco en las NOI--NA en ocasiones es

de los producidos por otras
como las neuritis ópticas

sobretodo las virales. inmunológicas o
y es entonces cuando el

y los exámenes
se hacen indispensables

correcto diagnóstico diferencial
UUlllL,d":;¿ A. y cols. 20(5).

estar ausente T., 1999).

complemenlcmós: Es indispensable la realización de todos aquellos
ex{¡menes complementarios que esclarezcan el estado sistémico del paciente en el

de controlar todos los factores de riesgo (González A. y cols., 2(05).

Eritrclsedúnentación _v protefna e reactiva: Cuando se encuentran cifras de
trosedimentación elevadas en pacientes con NOI el diagnóstico de NOI-A se

sobretodo en pacientes con más de 60 años de edad. Algunos autores
valídan el anterior planteamiento pero en estudios recientes de larga data se ha
encontrado un gran número de casos con eritrosedimentación normal y biopsia ele
arteria positiva para arteritis de células gigantes (ACG); incluso las

s de proteína e reactiva h;:m l'esuJtado, por sí solas. específicas y aún más si

asocian con la eritroseelimentación elevada (Nagy V., 20(4).
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La anf!](),tf}"¿j

de la ""-,'"I-;".,/,,,

estado

lluoresce/nica: Resulta ser un elemento importante en el estudio
sanguínea del nervio óptico y la red coriocapilar peripapilar tanto

de salud o enfermedad, lo que demuestra la gran variabilidad
en la distribución del territorio de irrigación de las arterias ciliares

cortas en el nervio óptico y la región peripapilar, tal como lo
demuestran las áreas de "watershed" en dichas estructuras. En los días iniciales

proceso isquémico es posible diferenciar la forma arterítica de la no arterítica
manera bastante confiable si en el estudio angiogrMico se observa un defecto
llenado de la red coriocapilar peripapilar, lo cual ocurre muy raramente en la

S.. 2000). En las NOI se observa un profuso escape de la
fluoresceína en las áreas dañadas y edematosas. Incluso algunos autores le

a la angiografía fluoresceínica valor diferencial entre las formas
arteríticas y no arteríticas (Va]maggia C. y cols., 1999).

evocados v¡"suales Ji electrorreúnograma a patrón: Los potenciales
evocados visuales más que diagnóstico tienen valor a la hora de evaluar la
evolución ele la enfermedad o los efectos de medicamentos utilizados. El

a patrón constituye un elemento de ayuda en el diagnóstico
diferencial ele la NOlA-NA sobretodo con las neuritis ópticas en las cuales el

ele N9S no se ve tan afectado como en las primeras (González A. y cols,.

j)¡·aj.:;n(:)s.tJc'O d¡ferenóal

1)¡'¿'k;t1()S,t/c'o dderc'nc¡"al eÚológ¡"co:Lo primero que se debe tener en cuenta ante el
de NOI es su diferenciación entre su etiología arterítica o no

anerítica, algunos elementos (Tabla 15) que. aunque no son absolutos,
son una guía importante y útil (GonzáJez A. y cols., 2(05).

Ópbca N arterítica

I Edad ! > 55 años r edad (> en

1$, mujeres -,.. Hombres

visual Pérdida masiva Pérdida menos

Muy
,---._-

a la Poco frecuentes

r en región M frecuentes Poco frecuentes

A ,~ .-. fugax M frecuentes Poco frecuentes

o normal Norlflal o acelerada
.,

e reactiva Positiva Negativa o positiva

Ed, Muy pálido Pálido

Biopsi, Positiva o negativa
_._------"~-

de la arteria Negativa

Atrofia posedelfla Pla

fluoresceínica Defecto de llenado de la No defecto o mínimo
coroidea

(> nasal)
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Tratamif:>nlO médico

¡lasta actualidad no existe ningún tratamiento eficaz capaz de revertir por
el proceso de deterioro visual ocasionado por la isquemia aguda o

crónica del nervio óptico. Si bien es cierto lo anterior, existen una serie de
medidas que se pueden tomar en el orden de mejorar el estado visual tanto en lo

re:'>Dt?ct.él a la agudeza visual como al campo visual (González A. y cols., 2005).

ntl!"·!IUC los tópicos que se detallan a continuación por sí solos no han demostrado
del todo útiles en el tratamiento de las NOls, el uso de los mismos en

combinación y individualización de cada paciente aumenta la calidad visual
ele ellos. Pecordar que la NOI es una enfermedad multifactorial, por lo que muy

no existirá un medicamento o proceder quirúrgico que solucione
tan catastrófico evento (González A. y cols., 2005).

cn,'r""" Las propiedades beneficiosas del uso del ácido acetil salicílico (ASA) en
NOLA-NA resultan bastante controversiales. sobretodo en evitar el infarto del

nervio óptico contralateral. En sus estudios retrospectivos, algunos autores han
encontrado que el ASA reduce el riesgo de NOTA-NA en el segundo ojo (Salomon
O. y cols., 1999) mientras que otros estudios prospectivos de larga data (7 años)
lo refutan 03eck R y cols., 1997). Cada día es más fuerte la creencia de la
rnultifactorialidad ele las NOIs y que en su patogenia la aterosclerosis constituye

factor más. Aun así, en la práctica diaria se encuentran pacientes con factores
sugieren la causa tromboembólica. Es en estos casos en los

resulta de gran importancia el uso del ASA y otros medicamentos que
protegen el sistema cardiovascular (González A. y cols., 2005).

Bníno¡¡idiJ7él: La brimonidina tópica (tartrato) ha sido utilizada en varios estudios
ele en modelos animales resultando beneficiosa como agente
neuroprotector de las células ganglionares, tanto en la elevación de la presión
intraocular como en la injuria directa del nervio óptico (Wheeler L. y cols.,

; 'y'oles E. y cols., 1999 y Fazzone H. y cols., 2003). A pesar del efecto
en modelos animales. en los ensayos clínicos (abortados) el resultado

sido es decir. no se muestran diferencias estadísticamente
con el grupo control (Fazzone H. y cols., 2003). Algunos autores

postlJlan que la brimonidina no alcanza en niveles apropiados el nervio óptico, no
la PIO a niveles tan bajos como para mejorar la perfusión en el nervio

y su acción neuroprotectora de las células ganglionares está a nivel de la
retina y no en el nervio como tal (González A. y cols., 2005).

VitamJÍJas .v ácido fálico: Las vitaminas y los folatos constituyen un elemento
esenciéll en el metabolismo celular y funcionamiento equilibrado del endotelio
vascular L. y cols., 2000; Woo K. y cols.. 1999 y Santiesteban R. y cols.,

por lo que su prescripción en los pacientes con NOIA-NA pudiera constituir
en la atenuación de la injuria y disfunción endotelial (Vv'eger M.

cols.. 2001).

. No existe referencia en la bibliografía acerca del uso del O:; en las NOls
(González /\. y cols., 2005),
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Ante la sospecha de la NOtA-A se debe
solicitar una VSG y biopsia de la arteria
temporal; instaurar el tratamiento con
prednisona de mínimo 100 mg (lmg por Kg de
peso) durante dos a cuatro semanas y a partir
de entonces ir disminuyendo gradualmente la
dosis hasta llegar a la dosis de mantenimiento
que será aquella que mantenga normal la VSG
y que elimine los síntomas del paciente. El
tratamiento se mantendrá durante 6 meses y
se harán controles periódicos de la VSG.

NO IA-A constituye una de las pocas y reales emergencias en la
.1., 200n La falta de un tratamiento agresivo y oportuno
inminente de pérdida visual masiva, incluso de ambos ojos.

de ACG no se debe esperar a realizar la biopsia de la
homónima para iniciar el tratamiento. Incluso después de

realizada la biopsia no debe esperarse el
resultado y sólo ante un reporte negativo del
patólogo se debe interrumpir la medicación
(Gol1zález A. y cols., 2005).

(http://enfe nnedadesdelnerviooptico. blo
de Oftalmología

1'I11''I1I';¡¡ Sótero del F\íol.

Las terapéuticas quirúrgicas han sido
desarrolladas pero hasta ahora sin éxito probado (González A. y cols., 2005).

Neuropatía óptica compresiva: La neuropatía óptica compresiva puede ser
por tumores (gliomas, meningiomas, hemangiomas, entre otros) (Fig.

por aneurismas o por un aumento del volumen de los músculos extraoculares
tiroidea) Una comdición de suma importancia en oftlamología

la Neuropatia Üptica Compresiva en el contexto de una fístula
carotícleo cavernosa(Suárez c. y cols. 2007).

Sus rnanifesiaciones cJúlicas consisten en disminución de la agudeza visual,
alteración del reflejo fotomotor (con defecto pupilar aferente relativo),
alteraciones del campo visual (generalmente escotomas centrales). Puede
acompañarse de exoftalmo en grado variable. En el fondo del ojo la papila óptica

nnOS(":ntélr normal o con diversos grados de palidez, lo que depende del
uc;UlI."'¡ de evolución de la lesión que comprime el nervio. A veces hay edema de

pero no frecuente (Suárez c. y cols .. 2007). El signo patognomónico en
caso de las fístulas es la presencia de vasos en sacacorcho. Se clasifican: de

acuerdo a su etiología en Traumáticas y Espontáneas, la clasificación
l!emodinámica en Bajo flujo y Alto Flujo y la Anatómica las divide en Directas e
Indirectas B. C. D se consideran malformaciones A-V durales mas

Los estuclios de neuroimágenes, como la tomografía computarízada y

nuclear, confirman el diagnóstico (Bengoa A. y cols..

¡·,'i/'alJ'llé'nt,Q·· Para las Fístulas de Drenaje
Estereotáxicay Compresión

Anterior: Cirugía Endovascular,
Carotídea intermitente.
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este ítem resulta necesario el desglose de una de las patologías consideradas
err¡ergenClas neuroftalmológicas como lo es la Orbitopatía Tiroidea.

tiroidea (01') es una enfermedad debilitante del sistema visual.

caracterizada por presentar cambios de los tejidos blandos orbitarios y

",',>,-,,',,-h,,';)'-"'" debidos a un pr-oceso inflamatorio, o a la consecuencia del mismo, y

se relaciona con alteraciones endocrinas sistémicas de la

causando una alteración significativa en la calidad de vida de los

afectados (Pérez J. y cols., 2(02). La enfermedad de Graves (miopatía endocrina)

la afección sistémica que se aSOCIa más frecuentemente a diplopía,

e infiltración de los músculos extraoculares. Produce debilidad

moderada extremidad proximal del músculo. Se halla incrementad:::l la

incidencia de míastenia gravis en estos pacientes (lVliller y cols., 20(5).

orbitopatía de Graves puede ocurrir meses a años antes de que exista

evidencia clínica o de laboratorio de disfunción tiroidea: es lo que se llama

"enfermedad de Graves eutiroidea" (Miller y cols., 2(05).
J!1C;¡ÜenCla de la enfermedad de Graves (independiente de las manifestaciones

es de 13,9 casos por 100.000 habitantes por año en Estados Unidos,

del sexo femenino, siendo su incidencia en mujeres de una mujer

habitantes/año y en varones de 1 por 25.000 habitantes/año. según

autores. La edad de presentación de la orbitopatia tiroidea presenta

aparentemente un pico bimodal de incidencia, tanto en hombres como en mujeres,

grupos de edades de 40-44 años y 60-64 años en mujeres y 45-49 años y

65-69 años en hombres, pero el rango de edad puede oscilar entre los 25 a 65

La edad medié] de presentación es ligeramente mayor en hombres que en

El 10-12% de los pacientes con enfermedad de Graves van a presentar

clínicos de 01'. mientras que la gran mayoría solo presentará

I/WH'é',C SUbc1l111lc:as (Pérez J. y cols., 20m).
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músculos extraoculares son el primer foco de enfermedad tiroidea dentro de

la órbita. La afectación de la motilidad está presente en un alto porcentaje de

con la enfermedad. Los estudios de imagen y anatomopatológicos

de linfocitos y células plasmáticas con edema -fluido intersticial- en la

capél de tejido conectivo que envaina las fibras musculares) demuestran

afectación del tejido muscular con respeto del tendón. a diferencia de la

enfermedad inflamatoria idiopática de la órbita o de la miositis orbitaria (Miller y

s"

Ecografía modo A y 13

sagitaD.Engl'Osamiento del vientre muscular con tendón de inserción normal. Baja

reflectividad interna en modo A (sugiere inflamación). (modificado de Pérez J. y cols .. 200:3).

Son útiles en modos A y B, Te con cortes axiales y coronales y EMN de

órbita. El blanco autoinmune primario parece ser los fibroblastos orbitarios más

las células musculares. Se desconoce cuál es el antígeno orbitario que es

reconocido por los linfocitos T. Estas células liberan citoquinas que estimulan la

feración de fíbroblastos y su consecuente síntesis de GAG. Aunque los

rnúsculos se hallan engrosados, la morfología de las células musculares se

rnantiene intacta OVliller y cols., 2005) (Fíg. 59).

y diplopía, proptosis, edema de párpados y conjuntiva y

compresiva (Miller y co1s., 2005).
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Estadíos tempranos . engrosamiento de músculos y limitación de la motilidad

la cual si es simétrica no producirá diplopía aunque sea muy severa. Aun

la mayoría de los casos presentan compromiso asimétrico (Miller y cols..

Se ha llegado a detectar aumento del tamaño muscular en el 63% de

1'-"'>1,,,1[.,,,, con OT sin clínica oftalmológica, y con mucha frecuencia, bilateralidad

en las formas clínicamente unilaterales. Mc Nutt y cols. han establecido el

diámetro a partir del cual deben ser considerados patológicos cada uno de los

músculos rectos: 5.2 mm para el medio, 5,1 mm para el lateral, 4.8 mm para el

y 4,4 mm para el inferior, pero hay que tener en cuenta que estas

variar fácilmente con pequeños cambios en el ángulo del

transductor. También se considera patológica una diferencia superior a 0,5 mm en

diámetro del mismo músculo en cada órbita (Pérez 1. y cols.. 2003).

una restricción mecánica de los músculos (test de ducción forzada positivo) y

afectación de la velocidad de los movimientos sacádicos (Miller y cols .. 2005).

progresar la enfermedad tiroidea. la infiltración y el edema producen pérdida

muscular que es sustituido por fibrosis, por lo que la proptosis puede ser

mínima pero existir diplopía. En este estadío los estudios de imagen muestran

rnúsculos de tamaño normal o incluso adelgazados (Miller y cols .. 2005).

Clasificación

F:xisten muchas clasificaciones de la Orbitopatía Tiroidea. entre ellas. la más

utilizada desde 1969 fue la de la Asociación Americana de Tiroides (ATA).

n"-'"',n''' por Werner. también llamada NOSPECS. que actualmente tiene un interés

por tener poco valor en el aspecto clínico. terapéutico y de pronóstico.

la gra vedad (NOSPECS) (Werner S., 1977):

o: sm '''?,,'''''., ni síntomas

sólo signos

U' afectación de tejido blando

: proptosis

. afectación musculatura

. afectación corneal

: pérdida ele visión
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i\iluchos autores como I\ootman, Dolman, o Mourits con su propuesta de

clínica de actividad (clinical activity score o CAS), prefieren

clasificar la enfermedad orbitaria tiroidea en términos de su espectro de

clínica, basándonos en la presencia o no de factores inflamatorios

que nos revelen la actividad de la enfermedad) (Dolman P, y cols" 2(02).

una amplia difusión del término de orbitopatia infiltrativa o no infiltrativa,

también llamada por algunos autores enfermedad tipo 1 o tipo 2, que se basa en

las diferentes formas clínicas de la enfermedad según su mayor afectación

muscular (restricción) o grasa. Esta forma de analizar la OT no es incorrecta,

no utilizarla, ya que sugiere una dicotomía patogénica, que no

esta comprobada,

definición además presenta la OT como dos tipos de enfermedad o dos tipos

de presentación, lo que clínicamente no es correcto por el amplio abanico

nr,pc:.,pnt::1I',n,np,'C: clínicas que desarrollan estos pacientes, entendiendo nosotros,

que la clínica de la enfermedad es producto de las características

de cada individuo (edad, sexo, raza, etc), así como de los factores

concomitantes de la enfermedad (cigarrillo, control del estado metabólico,

enfermedades asociadas como diabetes, etc) según hemos descrito en la

síopatología de la 01'.

describe una clasificación de tipo práctico, S1l1 tratar de explicar

conC<2ptuélJn'wflte la enfermedad, sino más bien buscando la aplicación clínica, para

terapéutica en el momento de ver al paciente en la consulta. El

es establecer si la enfermedad esta en una fase activa o no activa,

la actividad de la enfermedad en términos de inflamación. Una vez

determinado esto, evaluamos la severidad de la afectación (leve, media, grave).

enfermedad no activa, no muestra signos ni síntomas de inflamación en el

momento de presentación, es una enfermedad que ha tenido una forma larvada en

COITllenZO () es la evolución de una forma activa que ha respondido al

o que ha frenado espontáneamente su actividad Péfrez J. y cols.,

determinantes clínicos de actividad son:

reciente de la 0'1'.

Inicio agudo de la enfermedad.

1-J .. ,·,n'-LJ'O',".n de la enfermedad (percepción del paciente de estar peor).

o selr1S;.lc¡On retro bulbar.

Dolor a los movimientos oculares.

Grado de variabilidad de los síntomas (empeoramiento matutino).
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Inflamación palpebral (hiperemia, edema).

Inflamación conjuntival (hiperemia, quemosis).

del exoftalmos, la retracción y de la visión doble (Pérez J. y cols ..

Los recuadros i\ B evidencian pacientes

por la orbitopatía tiroidea (estrabismo, exoftalmos, retracción palpebral

pero sin signos de actividad inflamatoria. Los recuadros e y D muestran dos

con actividad inflamatoria evidente (Quemosis, hiperemia palpebral-conjuntival, edema
n,;inp,wcd 1 aclem:'1s presentar exoftall11OS, retracción y estrabismo (modificado de Pérez .J. y cols.,

han descrito signos paraclínicos de actividad de la enfermedad, como son:

en la reflectívidad de los músculos extraoculares en la ecografía

/'l.

de relajación mayor en '1'2 en RMN.

Concentración de g1icosaminglicanos en orina o suero.

orbitaria positiva con octreotido (Pérez J. y c01s., 200~3).

orbitaria positiva con Galium-67-citrato (Konuk O. y cols.,
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diferencial: Enfermedad inflamatoria idiopática de la órbita,

infiltración tumoral, congestión venosa orbitaria, triquinosis (Trichinella spirallis),

Estudios de imagen ya mencionados

Pruebas de sangre: 1'3, 1'4, 1'SH y 1'3 por captación de resina, 1'3 y '1'4

por rac!ioinmunoanálisis, La 1'3 por captación de resina analiza la saturación de la
('""t',}<'irw'C' de tiroxina: dicha globulina reduce su afinidad en condiciones

como embarazo, hepatitis, cirugía reciente, insuficiencia renal y fármacos ­

corticoides, fenitoína-. Índice de T4 libre: estima la cantidad de

hormona tiroidea libre que es eficaz a nivel tisular (Gorman c., 1998).

Prueba de supresión de Werner: valorar cualquier "escape" de la tiroides

su control normal por la TSH, En estos pacientes tampoco habrá incremento de

'rSII luego de administrar 'fHH (Otero E., 2002),

Tratamiento,'

caso de orbitopatías clínicamente inactivas, con ligeros o mínimos

pálpebro-orbitarios puede realizarse tratamiento sintomático,

las .as que refiera el paciente, como puede ser (Perez .J. y

, 2003):

"'11'''('(,ll>n palpebral: g-bloqueantes (guanetidina) o toxina botulínica,

lagrimeo: Gafas de sol.

• ::::'E:n~;a(;l()n de cuerpo extraño: Lágrima artificial.

so de gel (oclusión nocturna).

simplificación clínica y terapéutica de una enfermedad tan

nnnnle-"Cl como la 01', y puntualizar las bases de su tratamiento:

con orbitopatia activa (en fase inflamatoria) deberán ser

OL,']<1\1.-' con medicación antiinflamatoria como son:

ct~',..nlr1<'C: Vía Oral, Intravenosa o Intraorbitaria (Pérez .J. y cols" 200~~).

el protocolo de administración intraorbitaria la inyección para

de O.el de Triamcinolona en la porción ínfero externa de la

inyectado con aguja # 23 G en una jeringa de insulina, en número
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cuatro dosis, se la administra bajo anestesia tópica (Zegada .J. y cols.,

@ Radioterapia.

" lnmunosupresores.

pacientes con orbitopatía no activa (en fase no inflamatoria)

ser tratados quirúrgicamente (de ser necesario) según la

litación requerida (Pérez J. y cols., 2003):

• "Descompresión orbitaria.

" Hetracción palpebral.

lTV'f'tnn'119, periorbitaria.

• Blefaroplastia".

Los pacientes, independientemente de la fase en que estén (aunque

1,"""",,,10 suelen estar activos), que presenten compromiso importante

función visual por neuropatía óptica compresiva o por riesgo de

perforación corneal deberán ser tratados como urgencia médico­
quirúrgica (Pérez J. y cols., 200~3):

• Agresivo tratamiento médico.

.sona LV (pulsos o bolos) / Eadioterapia.

Descompresión orbitaria de urgencia (asociada a tratamiento médico

caso de con mala respuesta al tratamiento esteroideo. diabéticos que

necesiten su uso prolongado. enfermos con úlcera gástrica o cualquier otro caso

que el uso de corticoides desee evitarse o disminuirse se puede utilizar

,,",,'nln con drogas alternativas como (Pérez J. y cols., 2003):

• Ciclosporina (3-5mg/kg/día).

" Azatioprina mg/kg/día) .

• Ciclofosfamida (2 mg/kg/día).
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mg/semana).

':lt'Y",¡c'!nt"c en fase de estudio:

• Sornatostiltina y análogos.

• lnmunoglobulinas iv.

• Complementos minerales antioxidantes.

• Colchicina.

no activa: Es el objetivo de esta revisión recalcar el gran valor del

precoz y por lo tanto del tratamiento temprano de esta enfermedad,

para evitar las alteraciones orbitarias Que produce las fase inflamatoria y Que son

su:sc(;ptíb]!es a tratamiento quirúrgico, por lo Que debemos considerar este

último como el fracaso del tratamiento de la OTo El tratamiento de la OT no activa

de tipo quirúrgico-rehabilitador, no debemos pensar en la cirugía como un

tratamiento cosmético o plástico porque no lo es, los cambios perioculares y

no son producto del envejecimiento natural de los pacientes sino de un

proceso mórbido que altera la anatomía normal de la orbita del paciente y coloca

sus estructuras (globo ocular, párpados, grasa. etc) en lugares anatómicamente

.J. y cols., 2003).

se recomienda un esquema gradual y ordenado para la

rehabilitación quirúrgica de los pacientes, haciendo cirugía por etapas, según las

necesidades del enfermo, de la siguiente manera (Pérez J. y cols., 2003):

)P<:('(Hnnr,PC¡nn orbitaria (Osea y Grasa).

Estrabismo Hestrictivo.

palpebral (retracción).

BJefaroplastia - Lipectomía periorbitaria

tratamientos:

CEnbre!): es un inhibidor del factor de necrosis tumoral alfa. Se emplea

la artritis reumatoide y en la psoriasis (Sánchez M., 2006).

l<ituximab: es un anticuerpo monoclonal quimérico murino/humano Que se une

espeCíl¡CalTlerlte al antígeno CD20 que se halla en la membrana de las células

UCIE:rlcjo lisis. Se emplea en linfomas no l-lodgkin (Hueva V., 2011; Nielsen .J. y

cols.. Khanna D. y cols., 2010 y Salvi M. y cols., 20(6).
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(Sirolimus o Rapamune): droga inmunosupresora empleada para

n¡-""",;>",;,- el rechazo en el transplante de órganos. Es un macrólido producido por

hygroscopicus. Inhibe la respuesta a la interleucina-2 y, por

blclqLlea la activación de células T y B

óptica traumática: El nervio óptico puede ser lesionado en forma
o indirecta !cm un traumatismo. En forma directa por heridas abiertas con

'-'''''U_Ud o cuchilladas. En forma indirecta en traumas frontales contusos severos.
como en una caída de altura o un accidente automovilístico, en estos casos puede
Ir o no de fractura del canal óptico (Suárez c. y cols., 2007).

traumática se manifiesta con disminución de la
visual (a menudo muy severa) y alteración del reflejo fotomotor, que se presentan

forma inmediata después del trauma. Como muchas veces los pacientes estim
inconscientes y es imposible tomar la agudeza visual. el examen de las pupilas y

detección de UD defecto pupilar aferente relativo son fundamentales. Cuando se
realizar campo visual, la alteración más frecuente es el defecto altitudinal,

inferior. En los casos en que hay una fractura y compresión del
nervIO óptico por restos óseos o por un cuerpo extraño, puede estar indicada la

La utilidad de los corticoides endovenosos no ha sido demostrada, pero
centros se usan con la finalidad de evitar el aumento del daño por el

edema postraumático (Suárez c. y cols., 2007).

óptica tóxica: Las neuropatías ópticas secundarias únicamente a
deficiencias nutricionales son relativamente infrecuentes ya que lo habitual es que
compartan varias etiologías. como las tóxicas y hereditarias (Kerrison .J. y cols..

El consumo continuado de alcohol y tabaco constituye la causa más común
tóxlca (NOT), formando la llamada ambliopía tabaco-alcohol

que se suele asociar a un déficit en la ingesta de alimentos (Orssaud C. y
, García 1\. y cols .. 2007; Kerrison 1. y cols., 2001; López N. y cols.,

Su evolución es crónica. lentamente progresiva. indolora y de afectación
Debe sospecharse en pacientes con hábitos tóxicos y desnutrición que

presentém disminución de la agudeza visual de intensidad variable, la cual oscila
la visión borrosa a la pérdida visual severa e irreversible cuando su

es tardío, aunque los casos de ceguera total son excepcionales.
a la pérdida de agudeza visual, aparece como síntoma más

precoz la discromatopsia o alteración de la visión del color así como un defecto
aferente relativo (García R y cols., 2007). La fundoscopia puede revelar

(:clema o del nervio óptico con evolución hacia la atrofia óptica. aunque
habitualmente se encuentra preservado, así como alteraciones en la campimetría

.~'.'VL'n"J'" cemro-cecales bilaterales) (Franquelo P. y cols., 2010).

Tratamiento: Se basa en la utilización intensiva de vitaminas durante al menos :3
rneses. equilibrada y abstención de tabaco y alcohol. El diagnóstico precoz

una en la respuesta al tratamiento del déficit nutricional o del
trastorno por tóxicos, mejorando el pronóstico al prevenir las secuelas tardías

C. y cols.,
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entidad conocida como Drusen del Nervio 6ptico merece un apartado en esta
sección por constiuir un diagnóstico diferencial de entidades aquí tratadas.

Drusen del Nervio 6ptico en su mayoría asintomáticos, pero pueden
presentar defectos del campo visual, disminución de la agudeza visual, u
oscurecimiento transitorio de la visión. Se manifiestan clínicamente por cuerpos
hialinos discretos, múltiples, amorfos o parcialmente calcificados situados por

de la lé¡mina cribosa. Los cuerpos pueden ser superficiales o profundos
dentro de la papila óptica (típicamente en la región nasa]). Los cuerpos hialinos
pn)!lll1cJos en los niños o jóvenes pueden simular papiledema (Silbert M., 2007).

Las Drusas superficiales aparecen como
cuerpos autofluorescentes que son visibles en

fotografíéls del fondo de ojo con filtro
antes de la inyección de

fluoresceina tinte. Como la progresión de las
drusI¡s interfiere con el suministro de sangre

nervio óptico, varias condiciones pueden
resul tar:

e Inflamación aguda del nervio óptico

$ Ilemorragia

$ óptica isquémica

vr¡¡nFt'.. '¡Ji. (modificado de

Exámenes complementarios: Angiografía shop.onjoph.com)

Fluoreseceínica: se evidenciél la red capilar no
di\;üada con ninguna fuga de colorante en la región peripapilar. Focos discretos
de con tinción tardía de las drusas. La ecografía modo 13 es
útil en la de drusas profundas (Silbert M., 2007).
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condiciones presentadas a continuación se consideran emergencias
en vista de que de no instaurarse el tratamiento a tiempo

conducen a una pérdida visual irreversible.

Neuropatía óptica isquémica ARTER1TxCA (ver sección IV página 100)

Neuropatía óptica compresiva en el contexto de una fístula carótido-cavernosa (ver

sección IV página 105)

Ch',p,.",hh", ulcerativa y/o neuropatía óptica compresiva en el contexto de una

oftalmopatía tiroidea (ver sección IV página 106)
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