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PREFACIO

Mientras preparo este libro, tengo la esperanza de que el formato de preguntas y respuestas conforme al «<método
socratico» refleje como se lleva a cabo gran parte de la formacion médica clinica en las visitas médicas, en la
consulta y mediante pruebas y examenes. Espero que responda a las cuestiones que surgen a diario en la consulta
y que les resulte practico y sencillo de utilizar.

Aprecio enormemente el esfuerzo de los numerosos colaboradores, todos ellos con un gran talento, que han
puesto en comun su sabiduria y experiencias para crear este libro y actualizar las ediciones posteriores. He recibido
muchos comentarios positivos sobre las cuatro primeras ediciones, tanto por parte de residentes y compafieros del
Wills Eye Hospital, como de otras personas. Espero que los profesionales clinicos y los estudiantes sigan disfrutando
de esta nueva edicion y la encuentren Util.

Janice A. Gault, MD, FACS
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LOS 100 SECRETOS PRINCIPALES

Janice A. Gault, James F. Vander

Estos secretos resumen los conceptos, principios y detalles mas destacados de la oftalmologia.

1. El objetivo de la correccién refractiva es situar el circulo de menor confusion en la retina.

2. Para determinar el equivalente esférico de una correcciéon astigmatica, hay que afiadir la mitad
del cilindro a la esfera.

3. Sila longitud axial es de menos de 22 mm o de mas de 25 mm, o si hay mas de 0,3 mm
de diferencia entre los dos ojos, volver a comprobar las mediciones. Por cada 1 mm de error,
el célculo de la potencia de la lente intraocular (LIO) se desvia en 2,5 dioptrias (D). Volver a
comprobar las lecturas de la queratometria si la potencia K media es <40 D,Q >47 D, o si hay
una diferencia de méas de 1 D entre los ojos. Por cada 0,25 D de error, €l KQ' o de la potencia

de la LIO tendra un error de 0,25 D. Q
4. Segun la regla de Kdliner, las enfermedades de la retina provocan de& 0s adquiridos en la vision
cromatica del azul-amarillo, mientras que las enfermedades del io Optico afectan

a la discriminacion del rojo-verde.

[
5. Un escotoma de la unién es un escotoma cemg?}wilater' roiado a un defecto del campo
superotemporal contralateral y esta causad% a coe)gmsién del nervio optico contralateral

cerca del quiasma. @ 0

6. Los errores falsos negativos hacen \%cam&%ual parezca peor de lo que realmente
es. Los errores falsos positivos hacel eu Q po visual parezca mejor de lo que
realmente es.

7. Las lesiones anteriores al qui SQ c’)ptic’&%ovocan una agudeza visual desigual, un defecto
papilar aferente relativo y aliaa@b vision cromatica. La papila éptica también puede
idez.

presentar excavacion trica
8. Una gota de fenile?r@bl 2,5@ una prueba sencilla para distinguir entre la epiescleritis (la zona

afectada se blaj ra, ontraccion de los vasos) y la escleritis (la zona afectada no se
blanqueard; nti con prondsticos y evaluaciones muy diferentes. Dado que el 50%
de los pactentes co eritis tienen una enfermedad sistémica, es necesario derivarlos
a un internista ? a evaluacion més a fondo.
9. Irrigar inmediatamente el ojo de cualquier paciente con una lesion quimica por un alcali
0 un &cido, incluso antes de comprobar la agudeza visual. Normalizar el pH antes de explorar
al paciente para evitar causar mas dafios en el ojo.

10. Descartar una hipertensién no controlada o discrasias sanguineas en pacientes con hemorragias
subconjuntivales recurrentes.

11. Una Ulcera corneal es infecciosa hasta que se demuestre lo contrario. Nunca esta de mas cultivar
una Ulcera; repetir el cultivo de cualquier Ulcera que no responda al tratamiento.

12. El tratamiento sistémico es necesario en la conjuntivitis neonatal gonocdcica, por clamidias
y herpética debido a la posibilidad de una enfermedad diseminada grave. La madre y sus parejas
sexuales deben ser evaluadas para descartar otras enfermedades de transmision sexual, como
el VIH.

13. Los tratamientos eficaces para la profilaxis de la conjuntivitis neonatal gonocécica y por clamidias
son el nitrato de plata al 1%, la eritromicina al 0,5% vy la tetraciclina al 1%. Sin embargo, el nitrato
de plata se utiliza raramente porgue puede causar conjuntivitis quimica.
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14. Los corticoides tépicos pueden favorecer la queratitis herpética si la excreciéon del virus coincide
con la administracion.

15. El'aumento de la presion intraocular inducido por los corticoides se produce en,
aproximadamente, el 6% de los pacientes que reciben dexametasona tépica. Este riesgo
es mayor en pacientes con antecedentes personales o familiares conocidos de glaucoma.

16. Los pacientes pueden tener sintomas de ojo seco incluso aunque la exploracion con la lampara
de hendidura sea normal.

17. Preguntar si hay antecedentes de procedimientos de derivacion gastrica en los pacientes
que tienen un 0jo seco grave reciente sin causa discernible. La deficiencia de vitamina A puede
ser la razén. Del mismo modo, después de un bypass gastrico los pacientes pueden presentar
el sindrome de Wernicke-Korsakoff (nistagmo, diplopia, ptosis y confusion mental) debido
a la deficiencia de vitamina B;.

18. Si un paciente se presenta con sintomas compatibles con un sindrome de erosién corneal
recurrente, pero sin hallazgos de este en la exploracion con lampara de hendidura, buscar
una distrofia subyacente, especificamente una distrofia de la membrana basal epitelial.

19. Si a un paciente con una distrofia corneal se le realiza un trasplante de cérnea, pero también
tiene una catarata clinicamente importante, considerar la posibilidad de extraer la,gatarata unos
meses después del trasplante de cérnea para ofrecer al paciente la ventaja d &z&ejor célculo
de la potencia de la LIO y un mejor resultado refractivo postoperatorio. Co ernativa,
la queratoplastia endotelial de la membrana de Descemet, que no aIteraeA ntorno corneal,
puede combinarse con la cirugia de cataratas, con un resultado refra%o mas predecible.

el

20. El diagnéstico diferencial de la opacificacion corneal en un neonat corresponder a una
de las categorias siguientes: esclerocérnea, traumati , Ulce'r@rastomo metabdlico, anomalia
de Peter, distrofia endotelial y quiste dermoide. N\

21. La mayoria de los pacientes con queratocono en {rat satisfactoriamente con lentes de
contacto. El trasplante de cérnea tiene un dat e éxito en el tratamiento de pacientes
cuyas necesidades visuales no se satisfa%&on éo lentes de contacto, aunque el
crosslinking corneal puede evitar qu @ueratoo@o progrese, evitando asf la necesidad
de un trasplante. 6 @

22. Entre el 30 y el 50% de los ind@s col Ao glaucomatoso del nervio dptico y pérdida
del campo visual tienen una icion ir@ de la presion intraocular inferior a 22 mmHg.

23. El tratamiento tanto del oma, {éario de angulo abierto como del glaucoma de tension
normal tiene como obj pre la vision y la calidad de vida mediante la disminucién
de la presion intraqg .

N
24. Al evaluar a un peciente (@%aucoma de angulo cerrado, es importante observar el ojo
contralateral. Exceptg&os casos de anisometropia marcada, el otro ojo debe tener una
profundidad de la camara anterior y una amplitud del angulo similares. Si no es asi, hay que
considerar otros mecanismos de bloqueo pupilar no relacionados con el cierre del angulo.

25. Los pacientes con aniridia esporadica deben ser evaluados para detectar un posible tumor
de Wilms, ya que esta afeccion se encuentra en el 25% de los casos.

26. La alergia por medicamentos topicos puede presentarse meses o afios después de iniciar
la administracion del colirio.

27. Si el glaucoma de un paciente sigue empeorando, incluso con una presion intraocular
aparentemente reducida durante las visitas a la consulta, hay que pensar en incumplimiento
del tratamiento.

28. Antes de una trabeculectomia, identificar a los pacientes de alto riesgo en los que debe evitarse
la hipotonia brusca: aquellos con glaucoma de angulo cerrado, camara anterior poco profunda,
presion intraocular preoperatoria muy elevada, presion venosa epiescleral elevada o miopia
elevada. Las hemorragias coroideas y expulsivas son mas probables en estos pacientes.

29. En los pacientes con lesiones oculares traumaticas también hay que descartar lesiones
sistémicas.
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30. Las fracturas orbitarias posteriores se producen con mayor frecuencia en la parte posteromedial
del suelo orbitario.

31. Los pacientes con antecedentes de hipema traumatico tienen un mayor riesgo de padecer
glaucoma y desprendimientos de retina en el futuro. Necesitan una evaluacion oftalmoldgica
continua durante el resto de su vida.

32. Comprobar siempre la presion en el ojo contralateral en un paciente con traumatismo ocular.
Una presioén intraocular asimétricamente baja puede ser una pista importante de una posible
rotura del globo ocular.

383. La evaluacion sistémica completa por parte de un pediatra es obligatoria en cualquier lactante
con una catarata congénita.

34. Los pacientes deben tener una interferencia funcional documentada en la calidad de vida
desde el punto de vista visual para que esté indicada la cirugia de cataratas.

35. Las pruebas de deslumbramiento pueden revelar problemas visuales funcionales importantes
incluso en pacientes con una agudeza visual excelente en las pruebas con optotipos de Snellen.

36. La ambliopia es un diagndstico de exclusion. Sila ambliopia se asocia a un defecto pupilar
aferente, debe sospecharse y descartarse una lesiéon de la retina o del nervio éptico.

37. El periodo critico del desarrollo visual va desde el nacimiento hasta los 6 f@ﬁos. El tratamiento

de la ambliopia tiene mas éxito durante este periodo. Sin embargo, el tr: iento puede tener
éxito a edades mas avanzadas con un buen cumplimiento. La pena& jon con atropina puede
ser tan eficaz como la oclusion.

%ponunidad para el desarrollo

38. El tratamiento temprano de la esotropia congénita ofrece la mejor
de la visién binocular. Asegurarse de que un pam@te con @sotropia acomodativa parcial lleva
la maxima prescripcion hipermetropica toleradi

39. Realizar la prueba del reflejo luminoso y ba d&‘wsmn para determinar si existe
una verdadera desviacion. Si el reflejo &SO e | lugar adecuado y no hay refijacion
en la prueba de oclusion, el pacient:

40. En un paciente joven con astenopfa, debe d%rtarse la exoforia en vision proxima (insuficiencia
de convergencia) y es preC|so zar u ccién bajo cicloplejia para determinar si hay una
hipermetropia |nfracorreg|d sufm@a acomodativa).

oplej|a@< erna progresiva cronica hay que realizar un
es un blogueo cardiaco. Estos pacientes pueden necesitar

41. En todo paciente con
electrocardiograma
un marcapasos 0! itar* erte subita.

42. En un pacientge n‘cu W@r combinacion de pardlisis del tercer, cuarto, quinto y sexto nervios
craneales, a m& y disminucién de la visién de aparicion subita, debe instaurarse
inmediatam at\ iento con corticoides intravenosos y derivarse a neurocirugia por una
apoplejia hipoﬂQ

43. Los signos de endoftalmitis aparecen generalmente de 1 a 4 dias después de la cirugia de
estrabismo y consisten en letargo, enrojecimiento ocular asimétrico, hinchazéon de los parpados
y fiebre.

44. Antes de evaluar un estrabismo, asegurarse de que los pacientes con visién doble tienen diplopia
binocular. El estrabismo no causa diplopia monocular.

45. Considerar siempre la miastenia grave y la oftalmopatia tiroidea en los pacientes con diplopia
y pupilas normales.

46. Cuando se realice una intervencion quirdrgica en los musculos oblicuos y rectos, enganchar
primero los oblicuos.

47. En un procedimiento de retroinsercion-reseccion, la retroinsercion debe hacerse primero.

48. Si un paciente tiene una desviacion significativa en posicion primaria de la mirada o presenta una
postura anormal de la cabeza, la cirugia de estrabismo esta indicada en la mayoria de los casos
de estrabismo incomitante.
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49. Intentar la fusion en todos los pacientes con nistagmo. El objetivo es la exoforia con fusion.
50. El tabaquismo es un factor de riesgo controlable de la oftalmopatia tiroidea.

51. Todos los pacientes con neuritis Optica deberian experimentar mejoria de la vision. Sin embargo,
el 5% de los pacientes que acuden con una agudeza visual inferior a 20/200 siguen con 20/200
0 menos a los 6 meses.

52. Una resonancia magnética (RM) anormal en un paciente con neuritis éptica es el factor predictivo
mas importante de esclerosis multiple (EM). El 56% de los pacientes con neuritis dptica y una
lesion de la sustancia blanca en la RM presentaran EM en un plazo de 10 afos.

53. Cuanto mas cerca esté el paciente de la pantalla del campo visual, mas pequeno debe ser
el campo. Esto es Util para descubrir a un paciente simulador.

54. Cualquier paciente con sospecha de arteritis de células gigantes debe comenzar inmediatamente
a recibir altas dosis de corticoides para prevenir la afectacion del otro ojo, incluso si la biopsia
de la arteria temporal no puede realizarse previamente.

55. La dacriocistitis debe tratarse de forma urgente para evitar la celulitis o la propagacion
intracraneal de la infeccion.

56. La tomografia computarizada (TC) es superior a la RM en la mayoria de los casos de enfermedad
orbitaria debido a la mejor delimitacion entre hueso y partes blandas.

57. La causa mas comun de proptosis unilateral o bilateral es la oftalmopatia tiry Q% (oftalmopatia
de Graves). La mayoria de los pacientes con oftalmopatia tiroidea no req& n cirugia
para su enfermedad, ya que esta desaparecera con el tiempo.

58. La causa mas comun de proptosis unilateral en nifios es la ceIuIJtl@na

59. A un nifio con proptosis rapidamente progresiva, d,e%ame ferlor del globo ocular
y edema del parpado superior debe realizarsele uroimagen inmediato seguido
de una biopsia orbitaria para descartar un rabd iOS: &
o]

60. Sospechar una oftalmopatia tiroidea en p s COQb
de los ojos, aunque no haya antecedente

jecimiento e inflamacioén inespecificos
rio tiroideo sistémico.

61. La miositis, una inflamacion mespecg e un culo extraocular, puede distinguirse
de la oftalmopatia tiroidea por la amon’&; a inflamacién muscular. La oftalmopatia
tiroidea muestra un engrosami eI Vj muscular, pero solo la miositis muestra también
un engrosamiento de la mse& tendm

de antibidticos intrav \lecelulitis orbitaria son una indicacion de repeticion
de la TC para d so orbitario.

63. Los senos paran ales i@e origen mas comun de una infeccién orbitaria. El seno etmoidal
es el culpable mas f te, ya que su pared lateral es la pared mas fina de la orbita, la lamina
papiracea.

62. La proptosis per&stentsg pro,gr de la infeccion orbitaria durante la administracion

64. El drenaje quirtrgico de una celulitis orbitaria esté indicado si los senos estan completamente
opacificados, si la respuesta a los antibiéticos es escasa a las 48-72 h, si la vision disminuye
0 si aparece un defecto pupilar aferente.

65. La ptosis leve asociada a miosis y dolor de cuello o facial debe hacer sospechar una diseccion
de la arteria carétida, lo que hace necesario un estudio urgente.

66. La ptosis aguda y la desalineacion ocular exigen una evaluacién cuidadosa de la pupila para
descartar una paralisis del tercer nervio con afectacion pupilar. Una pupila dilatada requiere
una evaluacion neuroldgica para descartar un aneurisma compresivo.

67. El carcinoma basocelular es el tumor maligno mas frecuente de los parpados. Tiene una tasa
de mortalidad del 3% debido a la invasion de la érbita y el cerebro a través del sistema
de drenaje lagrimal, la radioterapia previa o la desatencion clinica.

68. El carcinoma epidermoide puede producir metastasis sistémicas.

69. Los gueratoacantomas a menudo se resuelven espontaneamente, pero deben extirparse
quirdrgicamente si estan cerca del margen del parpado para evitar una deformidad permanente.
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70. Descartar un carcinoma de células sebaceas en un paciente con un chalacion recurrente
en el mismo lugar.

71. Los pacientes jovenes con xantelasmas deben ser evaluados para detectar la posible aparicion
de diabetes mellitus e hipercolesterolemia.

72. A todos los pacientes con una uveitis anterior debe realizarseles una exploracion bajo dilatacion
pupilar para descartar la afectacion del segmento posterior asociada.

73. Considerar los sindromes de enmascaramiento en los pacientes muy jévenes, los ancianos
y en aquellos con uveitis que no responde al tratamiento. La uveitis en pacientes con sindrome
de inmunodeficiencia adquirida casi siempre forma parte de una infecciéon sistémica diseminada.
El linfoma puede simular una retinitis.

74. No aspirar nunca exudados subretinianos con fines diagndsticos en un paciente con posible
enfermedad de Coats, a menos que se haya descartado absolutamente el retinoblastoma.
Pueden pasar de 1 a 2 afios hasta que el exudado desaparezca tras el tratamiento correcto
de los vasos retinianos periféricos anormales.

75. Las cinco roturas retinianas relacionadas con los traumatismos son los desgarros en herradura,
los desgarros operculados, las didlisis, la necrosis retiniana y los agujeros maculares.

76. Es mas probable que el globo ocular se rompa en el limbo, por debajo de Lnbmusculo recto
o en el lecho de una cirugia anterior.

77. Es necesaria una rotura de la membrana de Bruch para que se forr&@pa membrana
neovascular coroidea.

78. La degeneracion macular asociada a la edad (DMAE) es la prij % causa de ceguera legal
en el mundo occidental. Los principales factores Q riesgo! emioldgico de la DMAE son
la edad avanzada, el tabaquismo vy la predisp N gené

79. La enfermedad umbral de la retinopatia d “ématu ) se define como 5 h de reloj contiguas
u 8 h acumuladas de RP en estadio 3 ona en presencia de enfermedad plus.

80. Cuando la RP alcanza el tipo 1 (enf @o riesgo) definido en el estudio Early Treatment
for Retinopathy of Prematurity ( , la @ oagulacion con laser indirecto reduce
drasticamente el riesgo de ce &

81. A los recién nacidos que me de 1.500 g al nacer y/o que hayan nacido
con 28 semanas de e stacicﬁg 0 menos se les debe realizar un cribado de la RP a

las 4 0 6 semanas,d imi alas 31 0 33 semanas de edad desde la fecundacion
y vigilarse hasta izacion de la retina haya madurado completamente.

82. La causa ma 2 @dlda de vision en la retinopatia diabética es el edema macular.

83. La neovas arlzaC| iris es un hallazgo de mal prondstico en la retinopatia diabética
proliferativa y reQb e un tratamiento rapido con fotocoagulacion panretiniana, inyecciones
intravitreas de inWjbidores del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), o ambas cosas.

84. El edema macular clinicamente significativo se define por una de los siguientes caracteristicas:
engrosamiento de la retina a menos de 500 um del centro de la fovea, exudado duro amarillo
a menos de 500 pm de la fovea con engrosamiento de la retina adyacente, o al menos
un diametro papilar de engrosamiento de la retina a menos de un diametro papilar del centro
de la fovea. Se basa en la exploracion del fondo de ojo y NO guarda relacion con la agudeza
visual ni con los hallazgos de la tomografia de coherencia Optica.

85. La mayoria de las obstrucciones de la arteria central de la retina son trombdticas; la mayoria
de las obstrucciones de rama arterial de la retina son embdlicas. Se deben descartar
las enfermedades sistémicas en cualquier paciente con obstruccién arterial retiniana.

86. El tratamiento de primera linea del edema macular por enfermedad oclusiva venosa de la retina
son las inyecciones intravitreas de anti-VEGF. Sin embargo, el tratamiento con corticoides
intravitreos desempefa un papel cada vez mas importante, especialmente en los casos
resistentes.

87. En los pacientes con oclusion de la vena central de la retina, la fotocoagulacion con laser
de argdn esta indicada solo cuando aparece neovascularizacion; no esta indicada como profilaxis.
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88. Realizar una exploracion del iris y una gonioscopia antes de dilatar la pupila en los pacientes
con oclusion de la vena central de la retina. El glaucoma neovascular es la complicacion mas
temida de una oclusion de la vena central de la retina.

89. Las oclusiones de rama venosa y de la vena central de la retina se clasifican como isquémicas
0 no isquémicas. Los pacientes con oclusiones isquémicas pierden la vision principalmente
por el edema macular. La pérdida de visién en las oclusiones no isquémicas se debe a ausencia
de perfusion macular, hemorragia vitrea, desprendimientos de retina traccionales y glaucoma
neovascular.

90. Los sintomas clasicos de un desgarro retiniano son las fotopsias y las miodesopsias.
La presencia de células pigmentadas o de sangre en el vitreo es muy indicativa de un desgarro
retiniano. Los factores de riesgo de desprendimiento de retina regmatégeno (DRR) son la cirugia
previa de cataratas, la degeneracion en empalizada, la miopia, los traumatismos,
los antecedentes familiares y los antecedentes de DR en el ojo contralateral.

91. La retinopexia neumatica como tratamiento de un DRR debe evitarse si el paciente tiene un
elevado riesgo de traccion vitreorretiniana, es decir, una RVP temprana, desgarros con colgajos
muy levantados, desgarros multiples, degeneracion en empalizada o una hemorragia vitrea
considerable.

92. El retinoblastoma es el principal cancer ocular en los nifios. Alrededor del 98%\@103 nifos
con retinoblastoma en EE. UU. y en los paises desarrollados sobreviven gr: a la deteccién
precoz y al tratamiento adecuado.

93. La mayoria de los nifios con retinoblastoma unilateral tienen una muj%ic’m somatica y se tratan
mediante enucleacion o quimioterapia intraarterial.

94. La mayoria de los nifios con retinoblastoma bllater en un@&lmon germinal y se tratan
con quimioterapia intravenosa o intraarterial.

95. La presencia de vasos sanguineos epleso er I at ortuosos justifica un estudio
completo para descartar un tumor suby del 0 ciliar o un tumor coroideo periférico.

96. Los hallazgos ecogréficos de reﬂectlwda tern ’Q o0 media y la forma de botén de camisa
permiten confirmar el diagndstico % mel coroideo y diferenciarlo de otras lesiones
coroideas.

97. Los melanomas uveales ¢ %hMes tienen un peor prondstico. El 70% de las
metastasis uveales proced e un.caneer de mama o de pulmon.

98. La mayoria de los linf Y perio es son linfomas extraganglionares de linfocitos B de la
zona marginal, tampi on como linfomas del tejido linfoide asociado a las mucosas.
99. El tratamiento@*n oma\@al se basa, en gran medida, en dos factores: el subtipo
histologico con&reto {@ adio de la enfermedad.
100. Segun datos recieré, el tratamiento de eleccion del meningioma de la vaina del nervio éptico
es la radioterapia estereotactica.
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ANATOMIA CLINICA DEL 0JO
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1. Nombre los siete huesos que componen la drbita dsea y describa cual es la localizacion mas propensa
a sufrir dafios en una fractura orbitaria por estallido.
Los siete huesos de la drbita son el frontal, el cigomatico, el maxilar, el esfenoides, el etmoides, el palatino y el
lagrimal. Una verdadera fractura por estallido afecta con mayor frecuencia al suelo orbitario en su parte posterior
y medial al nervio infraorbitario. El hueso etmoides, en la pared medial, suele estar roto.

2. ;Qué nervios y vasos pasan por la hendidura esfenoidal? ;Qué nervio motor ocular se encuentra fuera
del anillo de Zinn, por lo que no se ve afectado por la inyeccion retrobulbar de anestésicos?
Por la hendidura esfenoidal pasan los nervios craneales Il IV y VI, asi como la primera division del V nervio
craneal, que ya se ha dividido en las ramas frontal y lagrimal. La vena oftalmica superior y los nervios simpaticos
también pasan por esta hendidura. El IV nervio craneal, que inerva el musculo oblicuo superior, se encuentra
fuera del anillo. Esta posicion explica la intorsion residual del ojo que a veces se s@’va durante la anestesia
retrobulbar (fig. 1.1).

3. Un niio de 3 aiios es remitido para la evaluacion de una exotropia c m&:utiva después de una
intervencion inicial de retroceso de ambos rectos mediales para tra% una exotropia realizada en
otro centro. Una revision del protocolo quirtrgico reveja que se tico un retroceso de 4,5 mm de cada
misculo para corregir una desviacion de 30 diopt,r@rismé'\ . Desgraciadamente, el nifio tiene un leve

retraso del desarrollo y presenta una exotropia d§ dio, prismaticas. Usted decide avanzar el recto
medial de cada ojo hasta su sitio de insercion @riginal, ¢Bpride esta este sitio en relacion con el limbo?
Identifique la ubicacion de cada uno de lgs\gitibs de_igSefcion del misculo recto en relacion con el limbo.

La insercion de cada musculo recto media ab, del limbo. La insercion del recto inferior esta a
6,5 mm del limbo, la del recto lateral 6® mm bo y la del recto superior a 7,7 mm. Las diferentes

S <

Qo

Anillo de Zj
Q\@

QO
Neerr clea

Nervio 6ptico

Nervio frontal

Nervio lagrimal

Vena
oftalmica

Arteria
oftalmica

Division superior
del nervio motor
ocular comun
Nervio motor
ocular externo

Division inferior
del nervio motor

Nervio ocular comin
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Fig. 1.1 El anillo de Zinn y las estructuras circundantes. (Tomado de Campolattaro BN, Wang FM: Anatomy and physiology
of the extraocular muscles and surrounding tissues. In Yanoff M, Duker JS, editors: Ophthalmology, ed 2, St. Louis, 2004, Mosby.)
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distancias de las inserciones de los musculos rectos desde el limbo conforman la espiral de Tillaux. En los nifios
con retraso del desarrollo es importante posponer la cirugia muscular hasta mucho mas tarde, tratando cualquier
ambliopia existente mientras tanto. La cirugia temprana suele conducir a una sobrecorreccion.

4. ;Cual es la causa mas comiin de proptosis unilateral y bilateral en adultos?
La orbitopatia tiroidea es la causa mas comun. Muchos signos se asocian a la oftalmopatia tiroidea, que
probablemente esta causada por una reactividad autoinmune hacia el epitopo de los receptores de la hormona
estimulante del tiroides en el tiroides y la drbita. El orden de frecuencia de afectacion de los musculos
extraoculares en la orbitopatia tiroidea es el siguiente: recto inferior, recto medial, recto lateral, recto superior
y oblicuos. Hay un aumento del vientre del musculo con preservacion de los tendones.

5. Acaba de comenzar una intervencion para corregir una ptosis. Ha practicado una incision en el pliegue
del parpado y ha aislado el tabique orbitario, que se ha escindido horizontalmente. ;Qué punto de referencia
importante debe ser facilmente visible? Describa su relacion con otras estructuras importantes.
La grasa orbitaria se encuentra justo detras del tabique orbitario y directamente sobre la porcion muscular
del masculo elevador del parpado superior (fig. 1.2). Existe una almohadilla grasa medial independiente que
a menudo se hernia a través del tabique con la edad.

6. ¢A qué ganglios drenan los vasos linfaticos de la orbita?
No hay vasos ni ganglios linfaticos dentro de la drbita. Los vasos linfaticos de la conjuntiva y los parpados drenan
medialmente a los ganglios submandibulares y lateralmente a los ganglios preauriculares superficiales.

7. ¢Qué es el tabique orbitario?
El tabique o septo orbitario es una fina ldmina de tejido conjuntivo que define el limite anteri @-Ia orbita.
En el parpado superior, se extiende desde el periostio del borde orbitario superior para u%&se en la aponeurosis
del elevador del parpado superior, ligeramente por encima del borde superior del tars?sg 1.2). El tabique del
parpado inferior se extiende desde el periostio del borde orbitario inferior para inse directamente en el borde
inferior del tarso. &

8. Un paciente de 70 aiios presenta lesiones de herpes zo n Ia @%CIOI‘I del nervio trigémino.
Las lesiones clasicas en el lateral y la punta de la na preocupaclon por la existencia

de afectacion ocular. ;Por qué?
Este signo, denominado signo de Hutchinson, es eI(@é &} ectacion del nervio infratroclear. El nervio
r,del en

infratroclear es la rama terminal del nervio nasol los nervios ciliares largos (normalmente dos)
que inervan el globo ocular.

Fig. 1.2 Corte transversal esquematico de los parpados y la parte anterior de la drbita. A, piel; B, masculo frontal; C, masculo orbicular
(porcion orbitaria); D, mdsculo orbicular (porcion preseptal); £, musculo orbicular (porcion pretarsal); £ mdsculo orbicular (musculo de
Riolano); G, tabique orbitario; H, grasa orbitaria; /, ligamento transverso superior; J, musculo elevador del parpado superior; K, aponeurosis
del masculo elevador del parpado superior; L, masculo de Miiller; M, misculo recto superior; N, tendén del misculo oblicuo superior;

0, glandula de Krause; P, glandula de Wolfring; Q, conjuntiva; R, tarso; S, musculo recto inferior; 7, mdsculo oblicuo inferior; U, misculo
tarsal inferior; |/ fascia capsulopalpebral; W, arcada arterial periférica. (Tomado de Beard C: Ptosis, ed 3, St. Louis, 1981, Mosby.)
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. ¢Donde es mas delgada la esclerética? ;Donde es mas probable que se produzcan las roturas del globo

10.

11.

12.

13

ocular tras un traumatismo cerrado?

La esclerdtica es mas fina justo detras de la insercion de los musculos rectos (0,3 mm). La rotura de la
esclerdtica suele producirse en el punto opuesto al lugar del impacto y en un arco paralelo al limbo a la altura de
la insercion de los musculos rectos o en el ecuador. El sitio mas comun de rotura es cerca del limbo superonasal.

Describa el limbo quirdrgico y la linea de Schwalbe.

El limbo quirdrgico puede diferenciarse como una zona azulada anterior que se extiende desde el final de la capa
de Bowman hasta la linea de Schwalbe, donde termina la membrana de Descemet. La zona blanca posterior
recubre la malla trabecular y se extiende desde la linea de Schwalbe hasta el espolon escleral.

Se esta preparando para realizar una trabeculoplastia con laser. Describa el aspecto gonioscopico

del angulo de la camara anterior.

El cuerpo ciliar se ve como una concavidad anterior a la raiz del iris. El espolon escleral aparece como una linea
blanca anterior al cuerpo ciliar. Por encima de este se encuentran la malla trabecular y el conducto de Schlemm.
En una trabeculoplastia con laser de argn, el tratamiento se aplica sobre la parte anterior de la malla trabecular.
En el caso de la trabeculoplastia selectiva con laser, el haz se dirige a toda la malla trabecular.

Después de una cirugia filtrante del glaucoma, un paciente presenta derrames coroideos. Explique

la distribucion de estas acumulaciones de liquido en funcion de las uniones de la tivea con la esclerotica.
La (vea se une a la esclerdtica a la altura del espolon escleral, el nervio 6ptico y los lugares de salida de las
venas vorticosas. El liquido diseca la coroides de la esclerdtica subyacente, pero conserva estas conexiones.

Describa la estructura de la membrana de Bruch. Mencione dos trastornos q@s que esta estructura
presente defectos de forma espontanea.

La membrana de Bruch consta de cinco capas: en la parte interna, la me
la zona colagena interna, una banda central de fibras elasticas y la zo
la membrana basal de la coriocapilar. El pseudoxantoma elastico y la
espontaneos en esta membrana, haciendo que el paciente sea pro

R

@a asal del epitelio pigmentario,
&ena externa; en la parte externa,
rmb%a pueden causar defectos
a la neovascularizacion coroidea.

PUNTOS CLAVE: LA MEMBRANA DE BRUCH

. Consta de cinco capas.

oma elastico y en la miopia.

Pueden producirse roturas espontaneas se
. El defecto de la membrana de Bruch eg 6n macular asociada a la edad puede dar lugar a la forma

exudativa.

. Un traumatismo puede provoc; {@otu@la membrana, dando lugar a la formacion de una membrana

14.

15.

16.

neovascular coroidea.

\
Se necesita men QQ? i ser para la fotocoagulacion en los fondos de ojo con pigmentacion
oscura. ¢;Qué detefmina pigmentacion?
La pigmentacion del f ojo visto mediante oftalmoscopia esta determinada, en gran medida, por el nimero
de melanosomas de la‘6oroides. La zona macular mas oscura se debe a la presencia de células epiteliales
pigmentarias mas altas que contienen mas melanosomas y de mayor tamafio que las de la periferia.

¢Qué es la barrera hematorretiniana?

La barrera hematorretiniana interna esta formada por el endotelio vascular de la retina, que es continuo
y contiene uniones estrechas. La barrera hematorretiniana externa es el epitelio pigmentario de la retina.
La membrana de Bruch es permeable a las moléculas pequefias.

Nombre las 10 capas anatémicas de la retina descritas clasicamente y las células que la componen.
La retina puede dividirse en 10 capas, que comienzan justo por encima de la coroides y se extienden hasta el vitreo:
Epitelio pigmentario de la retina.

Segmentos externos de los fotorreceptores.

Membrana limitante externa.

Capa nuclear externa.

Capa plexiforme externa.

Capa nuclear interna.

Capa plexiforme interna.

Capa de células ganglionares.

Capa de fibras nerviosas.

Membrana limitante interna.

Dentro de estas capas se encuentran los fotorreceptores, las células horizontales, las células bipolares, las
células amacrinas, las interneuronas de la retina, las células ganglionares y las células gliales de la retina,
las células de Miiller.
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17.

18

19.

20.

21.

22.

23.

24

25.

26.

27

28.
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¢Qué capa de la retina se denomina capa de fibras de Henle en la region macular?

La capa plexiforme externa, formada por las conexiones entre los cuerpos sindpticos de los fotorreceptores

y las células horizontales y bipolares, se hace mas gruesa y adopta una orientacion mas oblicua a medida

que se aleja de la fovea. En la fovea, esta capa se vuelve casi paralela a la superficie de la retina, lo que explica
los patrones radiales o en forma de estrella de los exudados que aparecen en los espacios extracelulares

en condiciones patolgicas que causan compromiso vascular, como la hipertension.

¢Cuadles son los tres restos de la vasculatura hialoidea fetal reconocidos clinicamente?
La mancha de Mittendorf, la papila de Bergmeister y las asas vasculares (el 95% de las cuales son arteriales).

Un paciente presenta una oclusion de la arteria central de la retina y una agudeza visual de 20/20.
¢Como se explica este hallazgo?

El 15% de las personas tienen una arteria ciliorretiniana que irriga la region macular. El 30% de los ojos tienen

una arteria ciliorretiniana que irriga alguna parte de la retina. Estas reciben la sangre de los vasos coroideos, que son
tributarios de la arteria oftalmica y, por tanto, no se ven afectados por la circulacion de la arteria central de la retina.

¢Dénde se producen las oclusiones de rama venosa de la retina? ;Qué cuadrante de la retina es el mas
afectado?

Las oclusiones de rama venosa de la retina se producen en los cruces arteriovenosos, mas comunmente donde
la vena se encuentra posterior a la arteria. El cuadrante superotemporal se ve afectado con mayor frecuencia
debido al mayor niimero de cruces arteriovenosos por término medio.

Explique la organizacion de las fibras cruzadas y no cruzadas en el quiasma optico.
Las fibras extramaculares inferonasales se cruzan en el quiasma anterior y forman un
en el nervio optico contralateral (rodilla de von Willebrand). Las fibras extramaculares.
directamente al tracto dptico opuesto. Las fibras maculares se sitiian en el centro
maculares temporales atraviesan el quiasma sin decusarse, mientras que las fi
en la parte posterior. Sin embargo, en el albinismo, muchas fibras temporales‘t&n
)

ronasales cruzan

rvio dptico. Las fibras
maculares nasales se cruzan
bién se cruzan.

Describa la ubicacion de la corteza visual. .

La corteza visual esta situada a lo largo de los labios supei inferi@e la cisura calcarina. Esta zona se

denomina corteza estriada debido a la prominente ban ibra iculocalcarinas, denominada estria

de Gennari en honor a su descubridor. 6

¢Cual es la localizacién anatomica mas probabl %ia asociada al nistagmo vertical hacia abajo?

El nistagmo vertical hacia abajo suele ser i &@Avo d enfermedad estructural cervicomedular. Las causas
hiari cidente cerebrovascular, la esclerosis multiple

mas comunes son la malformacion de A&

y la platibasia. A todo paciente con es! azgo c@yen realizarsele estudios de neuroimagen.

explica que ha consultado a diferentes y ninguno ha podido ayudarla. La exploracion revela
una queratopatia puntlfonQ fen e, pero el lago lagrimal y la prueba de Schirmer son normales.
Entre los antecedente ca efaroplastla hace 6 meses. ¢Cual es el diagnostico?

Puede felicitarse si le preffunta si s |on es peor por la mafiana o por la nache. Ella responde con rotundidad que
es mucho mas intensa al des‘t e Le pide que cierre los ojos suavemente y observa un lagoftalmos de 2 mm

en cada ojo. Esta es una causa te lagrimeo que a menudo se pasa por alto en ojos que, por lo demas, son normales.

Una paciente acude con lagrim rn@, cular. Mientras saca numerosos colirios de su bolso,
m

Durante una cirugia orbitaria, se extirpa la glandula lagrimal del paciente. Después, no hay signos

de deficiencia lagrimal. ¢Por qué?

La produccion basal de lagrima proviene de las glandulas lagrimales accesorias de Krause y Wolfring. Las
glandulas de Krause estan situadas en el fondo de saco conjuntival superior y las glandulas de Wolfring estan
situadas por encima del borde superior del tarso. Son citoldgicamente idénticas a la glandula lagrimal principal.

Describa la anatomia de la macula y la fovea.

La macula se define como la zona posterior de la retina que contiene pigmento xantéfilo y dos o mas capas

de células ganglionares. Esta centrada, aproximadamente, 4 mm temporal y 0,8 mm por debajo del centro de la
papila optica. La fovea es una depresion central de la superficie interna de la retina y mide, aproximadamente,
1,5 mm de didmetro.

La angiografia con fluoresceina suele mostrar la perfusion de la coroides y de cualquier arteria
ciliorretiniana antes de que el colorante se visualice en la circulacion retiniana. ;Por qué?

La fluoresceina entra en la coroides a través de las arterias ciliares posteriores cortas, que son ramas

de la arteria oftalmica. La arteria central de la retina, también una rama de la arteria oftalmica, tiene un trayecto
mas tortuoso, por lo que el colorante aparece en la circulacion de la retina 1-2 s mas tarde.

Explique por qué la agudeza visual de los lactantes no alcanza los niveles de los adultos
aproximadamente hasta los 6 meses después del nacimiento, basandose en la diferenciacion retiniana.
La diferenciacion de la macula no se completa hasta los 4 0 6 meses después del nacimiento. En un principio,
los ndcleos de las células ganglionares se encuentran directamente sobre la fovea y se desplazan gradualmente
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hacia la periferia, dejando esta zona desprovista de elementos neuronales accesorios y vasos sanguineos

a medida que la organizacion neuronal se desarrolla hasta alcanzar los niveles de los adultos a los 6 meses.
Este retraso en el desarrollo macular es uno de los factores que explican la incapacidad de los recién nacidos
para fijar la vista y la mejora de la actividad visual es paralela al desarrollo macular.

29

Una neonata presenta una opacidad corneal en el ojo izquierdo. ;Cual es el diagnéstico diferencial?
La opacidad corneal neonatal suele pertenecer a una de las siguientes categorias: esclerocornea, traumatismo,
llceras, trastorno metabdlico, anomalia de Peters, distrofia endotelial y quiste dermoide.

30. Describa la inervacion del cristalino.
El cristalino es anatémicamente Unico porque carece de inervacion y vascularizacion. Depende por completo
de los humores acuoso y vitreo para alimentarse.

31. Describa la inervacion de la cérnea.
Los nervios ciliares posteriores largos se ramifican desde la division oftalmica del trigémino y penetran
en la cornea. Entre 70 y 80 ramas entran en la cornea desde la periferia en los planos conjuntival, epiescleral
y escleral. Pierden la vaina de mielina a 1 0 2 mm del limbo. La red situada justo posterior a la capa de Bowman
envia ramas hacia el epitelio.

32. ;Cuales son las tres capas de la pelicula lagrimal? ;Dénde se originan?

o La capa mucoide recubre las células epiteliales superficiales de la cornea y crea una capa hidrdfila
que permite la distribucion espontanea y uniforme de la capa acuosa de la pelicula lagrimal. La mucina
es secretada principalmente por las células caliciformes conjuntivales, pero también por la glandula lagrimal.

e La capa acuosa es secretada por las glandulas de Kraus y Wolfring (secrecion @I y la glandula lagrimal
(secrecion refleja). La capa acuosa contiene electrolitos, inmunoglobulinas y solutos, como glucosa,
tampones y aminoacidos.

o la capa lipidica es segregada principalmente por las glandulas de Me'b‘(n;io y mantiene una barrera hidréfoba
que impide el rebosamiento de la lagrima, retrasa la evaporacion y orciona lubricacion a la interfase
parpado-ojo. '

33. ;Cuales son las diferencias entre la estructura dé rten@ntral de la retina y la de las arteriolas

de la retina?
La arteria central de la retina contiene una lami |ca |§% fenestrada y una capa externa de células musculares
lisas rodeada por una membrana basal. Las s no tienen lamina elastica interna y pierden las células
musculares lisas cerca de su entrada en laeti Po 0, Ia vasculatura retiniana carece de autorregulacion.

34. ;Donde esta representada la ma n la obgéza visual?
La funcién macular esté represe 5&rmon mas posterior del I6bulo occipital, en el polo de este.
Sin embargo, puede haber un@ lia distfibucion de algunas fibras maculares a lo largo de la cisura calcarina.

35. ¢En qué consiste un a ma, ?
La formacion de aguje cul s una enfermedad comun que puede provocar una rapida pérdida de la vision
central. Aproxima , eI@ e los casos son idiopaticos y el 15% se deben a algun tipo de traumatismo.

36. Describa los estadio: é\g‘ormaci()n de un agujero macular propuestas por Gass, asi como los cambios
que forman parte democeso patogénico y que se han podido conocer desde el desarrollo
de la tomografia de coherencia dptica (OCT).
La teoria de Gass proponia que el mecanismo causal subyacente era la traccion tangencial centripeta del vitreo
cortical sobre la fvea. También propuso los siguientes estadios:
Estadio 1a: elevacion traccional de la foveola con un punto amarillo visible.
Estadio 1h: ampliacion del desprendimiento traccional con elevacion foveal. Se hace visible un anillo amarillo.
Estadio 2: defecto de espesor total de la retina inferior a 400 pm.
Estadio 3: defecto de espesor total de la retina mayor de 400 ym.
Estadio 4: estadio 3 con desprendimiento completo del vitreo posterior.
El analisis mediante OCT ha revelado que algunos pacientes presentan un desprendimiento vitreo perifoveal
con un anclaje residual en la fovea. Ocasionalmente, los pacientes pueden presentar una fisura intrarretiniana,
con la consiguiente formacién de un quiste foveal. Este quiste puede evolucionar hasta convertirse en un agujero
de espesor total con rotura de la capa interna de la retina y abertura del suelo foveal. Estos hallazgos sugieren
un complejo conjunto de fuerzas vectoriales anteroposteriores y tangenciales como etiologia de la formacion
de los agujeros moleculares.
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