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PREFACIO DEL LIBRO DE NORMAS 3ª EDICION 
 
Para entender este el libro de normas en esta tercera edición, aconsejamos que 
el lector lea el prefacio de la primera y el de la segunda, que habla de las 
directivas generales para constituir un tratado de normas de atención y 
tratamiento. 
En esta tercera edición, queremos destacar la gran ventaja que ofrece hoy la 
oftalmología moderna y muy especialmente el internet y la posibilidad de la 
conexión a Pub Med, que ofrece una bibliografía al día de todos los adelantos 
de último momento. Esto ha sido especialmente aprovechado para poner al día 
todos los puntos de nuestro sistema de normas, que si bien no hay cambios 
fundamentales, destacamos aquellos que nos han parecido necesario. 
La norma es un proceso dinámico que debe ser ajustada con la evolución de 
los conocimientos y de los adelantos en la terapéutica, este es el objetivo de 
nuestra tercera edición. 
Debo agradecer también, el gran valor que tiene hoy en nuestro poder, un 
millón de historias clínicas computarizadas en tiempo real, que nos permite 
acceder a la evolución y la frecuencia de las diferentes enfermedades. 
Por último, cada capítulo como figura en la portada, fue realizado por 
diferentes médicos de la clínica, a quienes les quiero hacer llegar mi 
agradecimiento.  



Prefacio primera edición 
 
 Una norma es un conjunto de directivas que, fundadas en conocimientos científicos 
actualizados y referidas a una entidad clínica, orienta al especialista en las decisiones a tomar 
para aplicar procedimientos, tanto diagnósticos como terapéuticos. Su uso sistematizado permite 
evaluar la utilidad de las decisiones adoptadas, tanto por el análisis de la casuística propia como 
por las comparaciones con los resultados de otros centros científicos. 
 Cuando comenzamos a trabajar en grupo y más tarde con la incorporación de residentes 
en nuestra clínica, comprendimos la necesidad de una uniformidad en la atención. Fue por ello 
que bajo la dirección del profesor Vicente C. Castiglia, doctor en Medicina y licenciado en 
Metodología de la Investigación, comenzamos a elaborar las normas de atención con todos los 
médicos de la clínica. 
 Las directivas generales que deben tenerse para elaborar una norma son las siguientes: 
• El criterio de elección debe estar unido a la frecuencia. (Esto nos fue facilitado al 

aprovechar más de 400.000 historias clínicas computarizadas de nuestros centros, las cuales 
nos permiten fácilmente tener una información fehaciente de las frecuencias de las distintas 
patologías.) 
La norma debe ser dinámica, es decir factible de ser modificada sobre la base de los 
adelantos; ser flexible y adaptable al medio como también a cada paciente. 

  
A continuación, transcribimos el programa de actividades utilizado para la redacción del 

sistema de normas que les presentamos: 
1. Realizar una síntesis de la información epidemiológica disponible. 
2. Enumerar los activos de consulta que hacen sospechar la entidad clínica. 
3. Enunciar los datos clínicos o complementarios que sirvan para confirmar la sospecha o sean 

patognomónicos. 
4. Enumerar los datos que se espera recoger en el interrogatorio: 

-Antecedentes heredofamiliares. 
-Antecedentes personales. 
-Antecedentes de enfermedad actual. 

5. Ordenar los datos que se espera recoger en el examen físico: 
-General. 
-Local. 

6. Listar en orden los exámenes complementarios que deben solicitarse y cuáles son los 
resultados que se espera obtener en cada uno de ellos. 

7. Resumir los criterios de diagnóstico. 
8. Listar los diagnósticos diferenciales que deben plantearse. 
9. Enumerar los exámenes complementarios para descartar los diagnósticos diferenciales.  
10. Indicar, si lo hay, cuál es el tratamiento médico específico: 

-Tratamiento de emergencia. 
-Régimen higiénico-dietético (reposo absoluto, relativo, tipos de alimentos y cuánto tiempo 
deberá mantenerlo). En caso de transmisibilidad, tiempo de aislamiento, etc. 
-El nombre farmacológico de la medicación, especificando con claridad la dosis. 

11. Indicar, si lo hubiere, el tratamiento quirúrgico o instrumental (láser, etc.) de la entidad, 
señalando sólo la técnica a emplear. 

12. Enumerar las precauciones que deberán tomarse durante el tratamiento. 
13. Indicar cuál seria cronológicamente una evaluación satisfactoria de la entidad. 
14. Enumerar las posibles complicaciones agudas resultantes de la enfermedad: posible 

momento de aparición, modo de prevenirlas y tratarlas. 
15. Enunciar los criterios de alta: 

-Médica. 
-Quirúrgica. 

16. Establecer el cronograma de controles: 
-Frecuencia de visitas. 



Indicar cuántas visitas y con qué intervalo entre cada una deberá regresar el paciente. 
-Datos a recoger en cada visita. 
Enumerar en forma completa todos los datos que será esencial recoger en cada entrevista. 

17. Enumerar las posibles complicaciones o secuelas tras el alta de la entidad clínica y cuándo 
deberían pesquisarse. 

18. Indicar las medidas de prevención. 
19. Resumir la información esencial a dar al paciente, incluyendo, cuando fuera necesario, 

aspectos sobre capacidad laboral. 
20. Listar las fuentes de referencia para la construcción de la norma. 
 

Hoy ponemos a disposición de los colegas 62 normas de las patologías más frecuentes 
encontradas en la consulta diaria. 
  Por último, deseo que nuestras normas mejoren la calidad de la atención médica para 
beneficio de los pacientes, y que así puedan acceder a los últimos avances de la especialidad. 
 Esperamos con esto alcanzar nuestro propósito común. 
 
       Dr. Hugo D. Nano 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Prefacio segunda edición 
 

Una norma es un conjunto de directivas que, fundadas en conocimientos científicos 
actualizados y referidas a una entidad clínica, orientan al especialista en las decisiones a tomas 
para aplicar procedimientos, tanto diagnósticos como terapéuticos. Su uso sistematizado permite 
evaluar la utilidad de las decisiones adoptadas, tanto por el análisis de la casuística propia como 
por las comparaciones con los resultados de otros centro científicos. 
 El éxito alcanzado en la primera edición nos llevó a publicar la segunda, en la que 
hemos introducido nuevas enfermedades y algunos cambios, basados en nuestras experiencias 
anteriores. Entre las más importantes podemos mencionar que en el ítem “Estudios 
complementarios” hemos puesto la importancia de cada uno colocando como referencia: 
  S Siempre se debe realizar. 
  CS Casi Siempre, cuando su realización no es obligatoria en todos  
   los casos. 
  R Raramente, los que hay que realizar en contadas ocasiones. 
  MR Muy Raramente, los que hay que realizar en forma excepcional. 
 
 Esto ayudará mucho a los médicos cuando por algún motivo no se puedan realizar todos 
los estudios. 
 En donde nos referimos a la “Información a dar al paciente” es muy importante, 
cuando en un centro atiende más de un oftalmólogo, que los pacientes reciban opiniones 
coincidentes. 
 La sección “Diagnósticos diferenciales” ha sido ampliada y la bibliografía puesta al 
día. 
 Una norma no es un reglamento estricto con que se deba tratar a los pacientes, ha de 
servir de guía e invitamos al colega lector a hacernos llegar sus recomendaciones y críticas, para 
poder así mejorar nuestro trabajo en futuras ediciones. 
 Hemos incorporado las Normas en nuestro sistema informatizado de Historias Clínicas 
para que el médico tenga en el momento de la consulta una fuente de información práctica y 
precisa. 
 Esto nos ha servido también para familiarizarnos con su uso y con las correcciones que 
hemos incorporado en esta segunda edición. 
 Quiero agradecer a los médicos y residentes de la Clínica, quienes con sus sugerencias y 
recomendaciones nos han permitido mejorar o cambiar criterios que nos parecían ya 
establecidos.  
 
      Dr. Hugo D. Nano 

 
 



Capítulo I 
 

Párpados 

 

 

 

 

 

 

 



Orzuelo-Chalazión 
1. Definición-Etiología 
 
Orzuelo: es la inflamación aguda, localizada y piógena, de una o más glándulas del párpado: 

-de Meibomio, situadas en el traso (o. interno) (1 y 15) 
-de Zeiz (o. externo) (1) 
-de Moll (o. externo) 
-o de un folículo piloso. 

causada más frecuentemente por el Staphylococcus aureus (2) (4) (14) y en algunos casos por el Streptococcus pyogenes y 
otros. 
 
Chalazión: es un granuloma que se desarrolla alrededor de una glándula sebácea de Zeiss o de Meibomio. Puede aparecer 
después de un orzuelo. (3 y 11) 
  
 

2. Datos Epidemiológicos 
No hay. Es más común en pacientes con blefaritis, niños, acné,  rosácea,  meibomitis (14) o defectos refractivos. 

3. Motivo de consulta  
-Orzuelo: Sensación de molestia, eritema y tumefacción local, edema palpebral, cuerpo extraño o dolor en el párpado 
afectado más o menos intenso acompañado de dolor exquisito, en general bien localizado, que se exacerba a la palpación.  
- Chalazión: Tumoración palpebral sin signos inflamatorios.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales 
 -Diabetes.  
 -Estados de inmunosupresión. 

-Piel seborreica. 
-Alteración de la refracción. 

 -Rosácea. 
 -Acné juvenil. 
    - Meibomitis. 
 
 
b) Heredofamiliares 
 -No tiene. 

5. Examen ocular general. 
-A lo largo del borde palpebral se palpa un punto de mayor dolor. El edema palpebral puede afectar uno o ambos 
párpados. Puede haber secreciones o no, en especial mucopurulentas.  
-Quemosis, eritema, orificio de la glándula de Meibomio bloqueado. 
-Nódulo preauricular palpable.  
-Puede relacionarse con blefaritis, acné o rosácea, aunque no siempre. (4) 
-Descartar problemas de refracción; aunque sea pequeño, corregir. 

  
 
 
a) Exámenes complementarios oculares. 
S -EOB 
 S-Cultivo y antibiograma (en casos recurrentes). 
- Biopsia. 

6. Examen físico general.  



-Inspección de adenopatías regionales o satélites. 
-Descartar diabetes. 
 
a) Exámenes complementarios. 
CS-LGB 
 

7. Criterios diagnósticos  
-Punto doloroso en el párpado inflamado. 
-Punto amarillento en esa zona. 
-Adenopatía. 
-Quemosis. 

8. Diagnóstico diferencial (16) 
-Queratoconjuntivitis epidémica. 
-Blefaritis agudas. 
-Picaduras de insectos. 
-Celulitis preseptal. (4) 
-Carcinoma de células sebáceas o de Meibomio (en pacientes ancianos). (4 y 9)  
-Granuloma piógeno. (4) 
-Alergia. 
-Sarcoma de Kaposi. 
-Carcinoma basocelular .(14) 
-Carcinoma epidermoide. (14) 
-Carcinoma de Merkel. 

9. Tratamiento (16) 

ORZUELO:  
-Para realizar el tratamiento, tener en cuenta: 

a) Si la inflamación es localizada y no hay adenopatía —o es de poca intensidad o indolora—, el tratamiento será sólo 
local.  
b) Si la inflamación es de todo el párpado y el dolor es más profundo —o la adenopatía es importante—, además del 
tratamiento local se prescribirán antibióticos por vía general. 
c) Si los orzuelos son recidivantes, se pueden preparar autovacunas con cultivos, las que se dosifican de acuerdo con el 
laboratorio. 
 

a) Tratamiento médico local 
Orzuelo 

 
 -1ra. semana:  
  -No ocluir el ojo, porque se produce la acumulación de secreciones. 

-Se indicaran fomentos, cuatro o cinco veces por día durante 15 o 20 minutos, cada uno con una solución compuesta por 
0,1 g de sulfato de cinc y 0,1 g de sulfato de cobre por cada 100 ml de agua destilada. Los fomentos aumentan el flujo 
sanguíneo y la acción de las enzimas proteolíticas, lo que facilita el drenaje del absceso. 
-Colirio antibiótico: que si bien no actúa sobre el chalazión y el orzuelo, dentro de la glándula ayuda a disminuir la flora 
bacteriana local: eritromicina (4) 1 o 2 gotas cada 3 o 4 horas, seguidas por fomentos.  

-2da. semana:  
-Si drenó al final de la primera semana, seguir igual tratamiento por cuatro o cinco días. 
-Si no drenó, insistir con el tratamiento durante una semana más.  

-3ra. semana:  
-Si drenó al final de la segunda, seguir igual tratamiento por cuatro o cinco días más. 
-El orzuelo generalmente drena espontáneamente, si no drenó, suspender los fomentos, seguir con colirio antibiótico y 
considerar el drenaje quirúrgico. 

Es importante también la higiene de los párpados con jabón de yodo povidona 
Chalazión 



  
Primera elección:  
  -Aplicación tópica de pomada antibiótica con corticoides, en especial por la noche, acompañada con masajes. 
Segunda elección: 
  -Inyección de acetato de triamcinolona (0,1ml concentración 5 mg/ml) en el centro del chalazión. (10 y 11) 
Tercera elección:  
  -En fase crónica, drenaje con incisión perpendicular al borde en párpado superior, y horizontal en párpado inferior. 
   es útil marcar el punto de drenaje con lápiz dermográfico, antes de la anestesia. 
  -La infiltración de la lesión con 0,1 ml de solución, o pomada de dexametasona de  
24 µg/ml puede ser aplicable. (9 y 14)  
 
b) Tratamiento médico sistemico (en especial en niños)  

-Antibioticoterapia por vía general, preferentemente cefalosporinas para evitar resistencia bacteriana, ya que por lo general 
el germen causal es Staphylococcus.  

 
-Dosis: cefalexina, 1 comprimido cada 8 horas; amoxicilina, 1 comprimido cada 8 horas; eritromicina 250 mg  cada 6 
hs.(5) 
-Autovacunas si los orzuelos son recidivantes (raros). 

 
c) Tratamiento quirúrgico 

-Se lo requiere con mayor frecuencia en orzuelos internos que en externos. (7)  
-Se puede aplicar triamcinolona subtarsal. Se incide con una aguja descartable sobre el punto, que tiende a drenar solo. Si 
el absceso está en la superficie y provoca mucho dolor, expresión mecánica; tener precaución en la expresión del orzuelo 
por el riesgo de diseminación local y general. 
-En el chalazión se realiza incisión y curetaje de todo el tejido granulomatoso (1) y se inyectan corticoides. 

10. Evolución  
De no tener buena evolución con tratamiento médico en tres semanas, efectuar tratamiento quirúrgico (la infección puede 
diseminarse de un ojo al otro por sí sola o por los dedos. 

11. Complicaciones  
-Aparición de otro orzuelo.  
-Celulitis preseptal. 
-Celulitis orbitaria 
-Trombosis del seno cavernoso.  

12. Criterios de alta 
Con desaparición de síntomas y signos. 

13. Controles  
A la semana del tratamiento. 

14. Secuelas  
Por lo general no deja secuela, en algunos casos puede producir alteración del borde del párpado por retracción cicatrizal. 
En caso de inyección de acetato de triamcinolona, puede producir cambio de pigmentacion localizada en el parpado. 

15. Prevención  
Es importante, una vez tratado el problema, realizar un cuidadoso examen de la refracción y de los párpados; si se repiten, 
realizar exámenes complementarios o derivar para la evaluación clínica adecuada. En pacientes seborreicos se indica 
restricción de alimentos ricos en lípidos, lavado de los párpados y pestañas con jabón de Pervinox o champú para niños 
diluido. 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad que tiene tendencia a la recidiva, por lo cual hay que mantener la higiene de los párpados, en especial los 
pacientes con blefaritis y rosácea.  
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Ptosis palpebral 

1. Definición 
Consiste en la caída del párpado superior por debajo de su posición normal; puede ser unilateral o bilateral, congénita 
(Debida a la disgenesia del musculo elevador del parpado superior, o a la inserción anómala de su aponeurosis en el párpado) 
 o adquirida. Normalmente el párpado superior cubre 1/3 a 1/5 de la córnea. (1) 

2. Datos epidemiológicos 
Congénitas:  

-El 80%-90% son formas puras, de éstas un 75% son unilaterales y no hereditarias, 6% se asocian con blefarofimosis, 5% 
corresponde al síndrome de Marcus-Gunn. 

 
Adquiridas: Causas: (8) 
-20% de las ptosis, la más común es la traumática. 
-Neurogénicas: debida a una lesión que afecta  la inervación del músculo de Muller o el músculo elevador del párpado 
superior ; ej: parálisis del III par (13). 
-Mecánicas: debido al estiramiento o redundancia de tejidos vecinos (ej: edemas o tumores de párpado superior). 
-Miogénicas: (miastenia gravis, distrofia oculofaríngea, distrifia miotónica). (5)(6)(7)(11) 
-Aponeurótica: dehiscencia o estiramiento del tendón aponeurótico que conecta el músculo elevador con la placa tarsal 
(senil, posquirúrgica).(12)  

3. Motivo de consulta 
-El paciente habitualmente consulta por la ptosis per se. 
-Dificultad para la visión. 
-Tumores del párpado superior.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Traumatismos. 
-Tumores (síndrome de Claude Bernard-Horner). 
-Antecedentes de cirugía de globo ocular. 
-Miastenia gravis. 
-Esclerosis múltiple. 
-Distrofia miotónica. 
-Uso prolongado de corticoides tópicos. 
-Edad. 
-Arruga de cara y cuello 

 
 
b) Heredofamiliares:  

-Antecedentes de ptosis congénita. 
 -La ptosis congénita es un rasgo autosómico dominante, hereditario, más frecuentemente bilateral. Es rara y por lo general 

se asocia con otras anomalías del párpado como el epicanto. (3)(5)(6)  

5. Examen ocular general. (9) 
-Descenso del párpado superior (unilateral o bilateral). 
-Formación de pliegues frontales (producido por el músculo frontal, para elevar el párpado). 
-El paciente lleva la cabeza hacia atrás y así eleva el mentón (signo del astrónomo). 
-Puede encontrarse una desviación de ojo hacia abajo y afuera (por parálisis del III par). 



-Aniseiconia. 
 -Buen descenso del párpado inferior en la mirada hacia abajo, para descartar ptosis congénita o hipertiroidismo 
  (signo de Bell). 
 -Falta de pliegue de belleza (congénita). 
 
a) Exámenes oculares complementarios:  
-S Cover test para estrabismo. 
-S Sensibilidad corneana. 
-S Fatiga muscular. 
-S Lagoftalmos en la mirada hacia abajo, presente en la ptosis congénita. 
-S Prueba del hielo, en la miastenia el párpado se eleva. 

 

6. Examen físico general. 
 -EOB 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
se realizan siempre S, la prioridad de cada estudio se basa en la sospecha diagnóstica. 
-S-Prueba de Tensilón (cloruro de edrofonio).  
-S-Determinación de anticuerpos antirreceptor de acetilcolina. 
-S-Examen de laboratorio de rutina: CEUGO (diabetes asociada a parálisis del III par) 
-S-Electromiografía 
-S-Radiografía o TAC de tórax (tumores, p. ej., Claude Bernard-Horner). (5)  
-S CVC, si es adquirido. 
-MR-TAC-para atrofia de la musculatura extrínseca (comparar con el otro ojo). Y en traumatismos, así como en parálisis del 
III par.  
 

7. Criterios diagnósticos (5) 
Descenso del párpado superior que cubre más de 1/3 de la córnea en la mirada directa al frente. 

8. Diagnóstico diferencial (14) 
-Miatenia gravis 
-Oftalmoplegía externa progresiva crónica 
-Miosistis orbitaria 
-Sindrome de Lambert - Eaton 
-Miopatias infiltrantes: 
 -Sarcoidosis  
 -Amiloidosis 
-Seudoptosis. 
 -Traumatismos palpebrales. 
     -Penfigoide cicatrizal. 
 -Edema del párpado superior. 
-Dermatocalasia. 
-Microftalmía. 
 -Enoftalmía. 
 -Ptisis bulbi. 
 -Retracción palpebral contralateral. 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local 

-Como medida temporaria: tela adhesiva o anteojos especiales que sostienen el párpado.  
 
b) Tratamiento médico sistémico  
     -Piridostigmina, corticoides, citotóxicos, timectomía y plasmaféresis (miastenia gravis).  



 -Según la causa se orientara el trtatamienot sistémico correspondiente. 
 
c) Tratamiento quirúrgico 

-Resección del elevador, operación de Blascovich. 
-La resección del músculo de Muller (técnica de Fasanella-Servat) —no la del elevador del párpado— se realiza cuando al 
colocar una gota de fenilefrina 2,5% el párpado sube (síndrome de Horner). (6) 
-Técnica suspensora o fijación del músculo central. 
-Cirugía de la aponeurosis. 

10. Evolución 
-Las formas congénitas no siguen evolucionando. 
-La evolución de las formas adquiridas es muy variable, dependiendo de la etiología u hora del día.  

11. Complicaciones 
-Ambliopía en las ptosis congénitas, no corregida. 
-Astigmatismo adquirido. 
-Sobrecorrección quirúrgica (queratitis por exposición, dificultad en el cierre palpebral). 
-Deformación del contorno palpebral en la técnica suspensora. 
-Hipocorrección-hipercorrección posoperatorias. 

12. Criterios de alta  
-Posquirúrgico: pupilas libres con estabilidad de la posición de los párpados por seis meses a un año. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
Semestrales (posquirúrgicos). 

14. Secuelas 
-Ambliopía. 
-En caso de la ptosis congénita, falta de simetría bilateral perfecta (posquirúrgico). 

15. Prevención 
No tiene. 

16. Información a dar al paciente  
El tratamiento quirúrgico es la regla en la forma congénita y aponeurótica senil, cuando afecta el eje pupilar. En la traumática 
el tratamiento es quirúrgico si no se resuelve en 3 meses.  
La corrección estética no siempre es perfecta, puede haber diferencia en la abertura palpebral.  
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Ectropión 
 

1. Definición 
Alteración de la posición del borde palpebral caracterizada por eversión del borde, con lo que la conjuntiva tarsal queda 
dirigida hacia afuera.(1) 

2. Datos epidemiológicos y etiología 
-Es más frecuente en el párpado inferior.(2) 
-El ectropión congénito es poco frecuente. 
-La forma senil se observa con más frecuencia en el nivel del párpado inferior.(1) 
-De acuerdo con su etiología se lo clasifica en (1): 
 -Congénito. 
 -Paralítico (lesiones del VII par) afecta párpado inferior. 
 -Senil. 
 -Cicatrizal. 
 -Mecánico. 

3. Motivo de consulta  
-Irritación ocular.  
-Lagrimeo. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales 

-Edad. 
-Traumatismo. 
-Cirugías. 
 

b) Heredofamiliares 
 -Sin relación con la patología. 
 

5. Examen ocular general. 
-Puede ser unilateral o bilateral.  
-Se observa la eversión del margen palpebral, con exposición de conjuntiva tarsal, epífora si afecta el párpado inferior ya 
que el punto lagrimal inferior no es adyacente al lago lagrimal, queratinización de la conjuntiva palpebral expuesta, 
inyección conjuntival, queratitis punctata superficial (también por exposición), irritación de la piel palpebral provocada 
por el constante lagrimeo (que se produce por irritación del trigémino y por la separación del punto lagrimal de la 
superficie ocular). (3)(4)(8) 
-Triquiasis. 
-Queratitis. 
-Ulceras cornales. 
 

 
a) Exámenes complementarios oculares:  
-Examen con lámpara de hendidura: para observar el estado corneano y conjuntival, previa tinción con fluoresceína. (3) 
-CS Estudio de la vía lagrimal. 

6. Examen físico general. 

a) General: 
 -No aporta datos de importancia. 



a) Exámenes complementarios: 

-LGB 

7. Criterios diagnósticos 
-Alteración en la posición del margen palpebral. 
-Lagrimeo. 
-Irritación ocular. 

8. Diagnóstico diferencial 
Forma congénita: 
 -Con coloboma parcial. 
 -Con buftalmía. 

-Síndrome de Down. 
-Síndrome de Löwe. 

Forma paralítica: 
   -Parálisis de Bell. 
   -Síndrome de Guillain-Barre. 
   -Ectropión senil. (5) 

Tratamiento  
a) Tratamiento médico local 

-Tratar la queratitis por exposición con agentes lubricantes e instilación de ungüentos; fijación de los párpados durante el 
sueño.  
-La inflamación del margen palpebral se trata con fomentos varias veces por día y antibióticos tópicos (eritromicina o 
bacitracina). 
-Colocar los párpados en posición con tela adhesiva puede ser una medida temporaria. 

 
b) Tratamiento médico sistémico 
 -No tiene. 
 
c) Tratamiento quirúrgico 

-Es el de elección. 
-En el ectropión involucional (senil) la corrección quirúrgica involucra la mínima remoción de tejido normal. Consiste en 
una resección del tendón del canto lateral elongado y su reaplicación a la porción lateral del párpado inferior, en su 
posición original.(6) 
-Los ectropiones cicatrizales se tratan por medio de la escisión de la cicatriz, junto con técnicas de alargamiento vertical 
de la piel (plastias en Z, por ej.), transposición de aletas cutáneas y casi siempre con injertos cutáneos libres.(7) 
-En pacientes con parálisis del VII par se debe esperar entre tres y seis meses para realizar la cirugía, ya que el ectropión 
puede resolverse en forma espontánea (parálisis de Bell). 

10. Evolución 
-Sin tratamiento, produce alteraciones por exposición en la conjuntiva y la córnea. 
-Con tratamiento quirúrgico la evolución es favorable, sólo un pequeño porcentaje requiere una segunda intervención. 

11. Complicaciones 
-Antes del tratamiento son frecuentes las queratitis por exposición. 
-Úlceras corneanas.  
-Irritación de la piel palpebral como consecuencia del lagrimeo constante. 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de lesiones corneanas y conjuntivales, y molestias subjetivas con párpado en posición normal permanente. 

- La resolución es siempre quirúrgica. 
-El alta se indicará luego del posoperatorio. 

13. Controles 



Los pacientes con lesiones corneanas o conjuntivales deben ser reexaminados en 1-2 semanas para controlar evolución del 
tratamiento.(3) 

14. Secuelas  
Alteraciones en la transparencia de la córnea (nébulas, máculas, leucomas). 

15. Prevención 
No tiene. 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad que, debido a la molestias que causa y a las complicaciones corneanas que puede producir, siempre debe 
tratarse con cirugeia, con lo que en la mayoría de los casos se logra la resolución del problema. 
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Entropión 

1. Definición 
Es la inversión del borde palpebral, que pone en contacto las pestañas con el globo ocular. (1) 

2. Datos epidemiológicos (4) 
-Es más frecuente en el párpado inferior. 
-La forma más frecuente es la senil. 
-La forma congénita es rara. 
-Según su etiología (3), se clasifica en:  
 -Involutivo (senil). 
 -Cicatrizal. 
 -Congénito. 
 -Espasmódico. 

3. Motivo de consulta 
-Irritación ocular, ojo rojo. 
-Sensación de cuerpo extraño. 
-Lagrimeo. 
-Ardor, picazón, escozor. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Traumatismos. 
-Quemaduras. 
-Infecciones (tracoma: párpado superior). 
-Cirugías previas. 
-Edad. 
-Radiaciones.(4) 

 
b) Heredofamiliares:  

-El 21% de los pacientes con entropión congénito tiene una historia familiar asociada (y el 30% de éstos tiene algún 
familiar de características orientales). 

5. Examen ocular general. 
-Se observa la inversión del borde palpebral (unilateral o bilateral), las pestañas están en contacto con el globo ocular. 
-Inyección conjuntival. (5) 
-Erosiones y úlceras corneanas o conjuntivales. (7) 
-En el entropión espasmódico, procesos inflamatorios o lesiones traumáticas.(8) 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína o rosa de Bengala para ver lesiones corneanas o conjuntivales. 
 

6. Examen físico general. 
-No aporta datos de importancia. 

a) Exámenes complementarios generales: 



-LGB 

7. Criterios diagnósticos 
-Inversión del borde palpebral. 
-Signos y síntomas de irritación ocular. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Triquiasis: en ésta, la posición del borde palpebral se encuentra conservada. 
-Entropión congénito con epibléfaron: esta variante es más frecuente. (10)(12) 
-Microftalmos. 
-Lepra, tracoma. (9) 

9. Tratamiento (15)  
a) Tratamiento médico local: 

-Tela adhesiva desde el párpado hacia el pómulo, para evertirlo (transitorio). 
-Lentes de contacto para disminuir la erosión corneana. 
-Colirios antibióticos (eritromicina, tobramicina) si existe infección sobreagregada. 

 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 -No hay. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

-Suturas transversales reversoras del párpado: corrigen el desplazamiento superior del orbicular preseptal (entropión 
senil). 
-Técnica de Wies: separación horizontal del párpado en todo su grosor y rotación de los bordes (entropión senil, 
cicatrizal). (3) 
-Repliegue de la aponeurosis inferior: en caso de laxitud o debilidad acusada de los retractores del párpado inferior. 

10. Evolución 
En caso de traumatismos o quemaduras, primero se puede producir un entropión espasmódico que luego evoluciona a 
entropión cicatrizal. 

11. Complicaciones 
-Úlceras corneanas causadas por el roce de las pestañas. 
-Queratitis punctata superficial. 
-Erosiones conjuntivales y conjuntivitis. 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de lesiones corneanas o conjuntivales. 
-Párpado en posición normal permanente. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
En caso de infecciones secundarias o queratitis control en una semana (para evaluación del tratamiento). 

14. Secuelas 
-Alteración de la transparencia corneana. 
-Ectropión residual a cirugía de entropión. 

15. Prevención 
No existen medidas para prevenir esta entidad. 

16. Información a dar al paciente 



Es una enfermedad, que debido a la molestias que causa y a las complicaciones corneanas que puede producir, siempre debe 
tratarse con cirugía, con lo que en la mayoría de los casos se logra la resolución del problema. 
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Epitelioma basocelular  

1. Definición 
Es el tumor maligno más común de los párpados; se origina en la capa de células básales epidérmicas, se asienta sobre la 
membrana basal que separa la epidermis de la dermis, es de crecimiento local invasor y por regla casi no da metástasis. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
-Corresponde al 92% de los tumores malignos del párpado, de los cuales el 75% corresponde a la forma 
 noduloulcerativa. 
-70% se origina en el párpado inferior; en orden de frecuencia sigue la localización en el canto interno, el párpado 
 superior y el canto externo. 
-La frecuencia de este tumor se relaciona directamente con el tiempo de exposición actínica, por lo que es  
muy frecuente en personas que realizan trabajos al aire libre con gran tiempo de exposición solar. 
-Puede desarrollarse en zonas de piel sana (sin un aparente factor predisponente y con mayor frecuencia en la zona  
 de transición entre piel y conjuntiva, en el borde palpebral) o desarrollarse en zonas de piel expuestas a 
fenómenos irritantes crónicos (exposición solar). 
-Es más frecuente en caucásicos, aunque se lo ha registrado en la raza negra. 
-Mayor incidencia en el sexo masculino. 
-Mayor incidencia entre la sexta y séptima décadas de la vida, aunque raramente se lo ha visto en jóvenes. 
-Por regla se dice que no da meteastasis, pero se las ha observado en el 0,05% al 0,1%, las cuales pueden deberse a 
diseminación hemeatica o linfática.  
-La tasa de mortalidad es del 2%. 

3. Motivo de consulta 
-Sangrado recurrente de un nódulo palpebral. 
-Nódulo palpebral no doloroso pigmentado o no. 
-Úlcera palpebral. 
-Lesión indurada del párpado, protruyente o no. 

4.Antecedentes personales y heredofamiliares (1) 
a) Personales: 
 -Edad. 
 -Raza. 
 -Exposición actínica (recreativa o laboral). 
 -Quemaduras. 
 

 
b) Heredofamiliares: 
 -Asociados con carcinoma de células basales hay 3 (tres) síndromes, que se heredan en forma autosómica dominante, son 
poco frecuentes y tienen la característica de afectar a los niños y adolescentes. Además de los párpadosy el rostro, pueden 
afectar el tronco y el sistema nervioso central. 
 -Estos síndromes son: 
   -Síndrome de Gorlin-Goltz. 
   -Síndrome de Nevo de células basales unilateral. 
   -Síndrome de Basex. 
    

5. Examen ocular general. (4)(1) 
-Puede presentarse de 4 formas:  



-Forma noduloulcerativa: nódulo o papila pequeña, de apariencia perlada, con vaso telangiectásico en su superficie 
(cabeza de Medusa) Al crecer puede tener apariencia umbilicada y ulcerarse ,con el consiguiente sangrado (principal 
motivo de consulta). 
 En ocasiones puede presentarse como un nódulo pigmentado, lo que hace difícil diferenciarlo de un melanoma. 
-Forma esclerosante o tipo morfea: se presenta como una placa indurada, plana o levemente deprimida, de coloración 
 blanco-rosada a blanco-amarillenta y bordes muy poco definidos. 
-Forma superficial multifocal: es poco frecuente; se presenta como lesiones eritematosas del tronco y la cara, multifocales 
y de desarrollo lento que pueden confundirse con psoriasis.  
-Forma fibroepiteliomatosa: es poco frecuente; se presenta en el tronco y la cara como lesiones polipoides sobre unabase 
eritematosa, simulando fibromas. 
 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S EOB 
-S Biopsia y anatomía patológica (da el diagnóstico de certeza y el tipo se carcinoma). 
  -Puede realizarse por 3 (tres) técnicas: 
    1-Micrográfica de Mohs: esta técnica permite ver si la 
    resección tumoral tiene márgenes suficientes (libre de células tumorales). 
    2-Congelación intraoperatoria  

3-Diferida: esta técnica indica si los bordes de la resección son suficientes, si no lo 
     son, se necesita una segunda intervención. 
  

6. Examen físico general. 
-Inspección de la piel de la cara y el tronco, en busca de lesiones eritematosas y polipoides. 
-Ante una lesión sospechosa, interconsulta con Dermatología. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 

7. Criterios diagnósticos  
-Clínico. 
-Biopsia. 
-Anatomía patológica. 

8. Diagnóstico diferencial (2)(8) 
-Chalazión: no es ulcerativo. 
-Queratoacantoma: tiene crecimiento rápido hasta alcanzar 1 o 2 cm. 
-Nevos: sobre todo con los epiteliomas basocelulares que presentan pigmentación. Los nevos por lo general no aumentan de 
tamaño. 
-Hemangiomas. 
-Tumores metastásicos. 
-Carcinoma de células sebáceas del párpado. 
-Carcinoma espinocelular. 
-Melanoma. 
-Queratosis seborreica. 
-Cuernos cutáneos. 
-Papiloma de células escamosas. 
 
 
-Tumores de los anexos: 
    Apocrinos  Cistadenoma. 
       Cilindroma. 
 
    Ecrinos   Siringoma. 
       Espiradenoma. 
 



    Pilares   Tricolemoma. 
Tricofoliculoma. 
 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local 
-Radioterapia:  35 Gy fraccionados en 2 semanas. 
           Tiene una tasa de curación en el 96% de los casos en la forma noduloulcerativa, el tipo 
   morfea es más resistente a la radioterapia. 
   La tasa de recidiva es del 8%. 
   Tiene como secuelas: ectropión, perdida de pestañas, obstrucción del conducto lagrimal, queratinización 
   de la conjuntiva y atrofia de piel. 
   Si el ojo no es bien protegido, pueden desarrollarse cataratas. 
 
-Quimioterapia: local y sistémica, con cisplatino y doxorrubicina. 
   Puede ser la alternativa en cáncer de células basales extensos. 
 
-Crioterapia: consiste en enfriar el tejido a temperaturas de-160°C, lo que produce edema y luego perdida del  
   tejido carcinomatoso, en los próximos 2 días, con la formación de tejido de granulación y luego 
   cicatrización. 
   La taza de recidiva es de 10% con esta técnica. 
 
-Terapia fotodinámica: 
   Consiste en la inyección de derivados de la hematoporfirina en forma IV y 48 horas después se aplicaláser 

Dye, lo que produce pérdida del tejido tumoral con formación de tejido de granulación. 
   Se realiza sólo en cánceres superficiales. 
 
-Láser de dióxido de carbono: 
   Se usa sólo en cánceres superficiales. 
   Previene la diseminación durante el tratamiento porque coagula los vasos sanguíneos. 
  
 
b) Tratamiento médico sistémico  
 -No hay. 
 
c) Tratamiento quirúrgico 
 -Es el tratamiento de elección. 

-Se debe extirpar el tumor con un margen de seguridad y realizar cirugía plástica. 
-La crioterapia está indicada como método paliativo, debido al gran porcentaje de recidivas que se presentan. (10) 

10. Evolución 
La recurrencia tumoral posquirúrgica es de alrededor del 5%; de este 5%, tras la reintervención el tumor recidiva otra vez en 
el 14,8% de los casos. (9) 

11. Complicaciones 
Por invasión tumoral (local con más frecuencia). 

12. Criterios de alta 
No hay alta definitiva. 

13. Controles (2) 
Una vez por semana durante el primer mes, para controlar la evolución de la herida quirúrgica; luego se efectúan nuevos 
exámenes cada seis y doce meses. 

14. Secuelas 



Posquirúrgicas: ectropión, que necesita corrección con cirugía plástica. 

15. Prevención (1) 
Sólo en pacientes predispuestos: control de cualquier situación que produzca irritación en la zona, como la exposición al sol. 

16. Información a dar al paciente 
Es un tumor que tiene alto porcentaje de curación tras la cirugía y requiere controles periódicos durante toda la vida. 
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Blefaritis crónica 
1. Definición  
Es una inflamación e infección crónica del margen palpebral, por lo general bilateral, caracterizada por eritema, 
engrosamiento, y formación de costras y escamas. (1) (13) 

2. Datos epidemiológicos 
-Prevalencia (3)  

54% seborreicas. 
15% estafilocócicas (80% son del sexo femenino {4}), en especial S. aureus y S. epidermidis.  
14% meibomitis primaria. 
7% otras. 

-La enfermedad puede comenzar en forma precoz en la infancia o presentarse en cualquier época de la vida. Por lo general se 
vuelve más sintomática hacia las décadas sexta y séptima. 
-El humo, el smog y ciertas sustancias pueden intensificar los diferentes cuadros de blefaritis.  
-Mayor frecuencia en pacientes con Sd de Down (14) 
 

3. Motivos de consulta 
-Congestión palpebral o conjuntival.  
-Ardor. 
-Prurito. 
-Lagrimeo.  
-Costras o escamas en las pestañas. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales (6) 

-Dermatitis seborreica. 
-Vicios de refracción no corregidos. 
-Acné rosácea. 
-Mal estado general o disminución de la inmunidad. 

b) Heredofamiliares 
- Puede ir asociada a: síndrome de Vogt-Harada-Koyanagy, síndrome de Behçet, síndrome de Down, Parkinson. (9) 

5. Examen ocular general. 
-Blefaritis estafilocócica: eritema en la región palpebral con vasos sanguíneos dilatados (rosetas) y escamas duras, 
quebradizas y fibrosas, que al ser arrancadas suelen dejar una úlcera sangrante. Pueden observarse (por reacción de 
hipersensibilidad a la exotoxina estafilocócica) conjuntivitis papilar moderada, queratitis punctata superficial y, en 
ocasiones, flictenulosis. (2) 
- Blefaritis seborreica: borde palpebral anterior de aspecto cerúleo brillante, las pestañas con grasa están adheridas 

entre sí. Las escamas al ser arrancadas no dejan úlceras. 
- Debe realizarse siempre la corrección óptica, aunque el vicio refractivo sea pequeño. 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-EOB 
-S Break up time, test Shirmer. 
-S Examen bacteriológico del párpado (Gram, Giemsa, cultivo en Agar sangre para Staphylococcus). En estos pacientes la 
flora cutánea es normal, pero más numerosa que en los pacientes sin blefaritis. (10) 
-S Examen del sistema de drenaje lagrimal en caso de blefaritis estafilocócica unilateral. 
 

6. Examen físico general. 



-En las blefaritis seborreicas pueden observarse alteraciones cutáneas moderadas en el cuero cabelludo, las cejas, los pliegues 
nasolabiales y la región retroauricular. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Hemograma completo. 
-S Eritrosedimentación. 
-S Glucemia. 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Alteraciones palpebrales descriptas. 
-Cronicidad. 

8. Diagnóstico diferencial (9)(12) 
-Afecciones sistémicas (candidiasis, herpes simple, acné rosácea, pelagra, esclerodermia). 
-Blefaritis angular (Candida albicans, Moraxella lacunata, Staphylococcus aureus, deficiencia de riboflavina). 
-Conjuntivitis angular de Morax-Axenfeld. 
-Blefaritis agudas (por fármacos o infecciones). 
-Pediculosis palpebral (infeccion por Phthirius pubis comunmente conocida como ladillas) 
-Blefaritis por ácaros (Demodex folliculorum) (13)(15) 
 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Fomentos tibios durante 15 minutos, cuatro veces por día (sulfato de cobre 0,3, sulfato de cinc 0,3 y agua destilada  
300 ml). 

-Champú no irritante (para párpados o bebés, dilución 1:10) con un hisopo de algodón embebido limpiar las escamas y 
detritos del borde palpebral, dos veces por día, diez días durante un minuto aproximadamente, hasta que los signos agudos 
desaparezcan. 
-Antibióticos tópicos (eritromicina al 5% o sulfacetamida al 5%) una gota por día durante diez días. Pueden usarse 
pomadas para la noche.(5) 
-Corticoides: dexametasona al 10%, una gota tres veces por día durante diez días (2); debería evitarse su uso en blefaritis 
estafilocócicas puras y no complicadas. No deben usarse durante más de 3 meses. 
-Si el cuadro se asocia con ojo seco, usar lágrimas artificiales. 

 
b) Tratamiento médico sistémico 

-En caso de dermatitis seborreica, usar sulfato de selenio sobre el cuero cabelludo (1 g en 140 ml de champú, una vez por 
día). Evitar cremas o soluciones grasosas, restringir la ingestión de hidratos de carbono y lípidos. 

  -En casos graves tetraciclina 250mg 4 veces por día  
 -Suplementos nutricionales con omega 3 (16) 

 
c) Tratamiento quirúrgico 

-En caso de meibomitis, exprimir la glándula. 
-Para algunas complicaciones y secuelas (ectropión-entropión). 

10 Evolución 
Con tratamiento adecuado se logra eliminar los signos y los síntomas, pero la erradicación de la enfermedad no suele ser 
posible. (2) 

11. Complicaciones (2) 
-Queratitis epitelial. 
-Conjuntivitis papilar crónica. 
-Orzuelos, chalazión. 
-Flictenulosis. 

12. Criterios de alta 



- Desaparición de signos y síntomas. 
- No hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Recordar cronicidad de la enfermedad. 
-Frecuencia de visitas: a los diez días de la primera consulta, una vez por mes durante tres meses y luego según evolución. 
-Datos a recoger en cada visita: examen de párpados y pestañas, biomicroscopia, test Shirmer, Break Up Time y PIO. 

14. Secuelas  
-Triquiasis. 
-Ectropión-entropión. 
-Orzuelos recidivantes. 
-Ojo seco (50% de las blefaritis estafilocócicas). 

15. Prevención  
Higiene diaria del párpado. 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad crónica; con el tratamiento disminuyen o desaparecen los síntomas, pero la enfermedad no se cura; por lo 
general vuelve a manifestarse. Es el equivalente de la caspa.  
El uso de colirios con corticoides debe ser por tiempo limitado y con control oftalmológico 
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Dermatitis alérgica palpebral 
1. Definición  
Reacción inflamatoria de los párpados en especial del superior, aguda o crónica, producida por una reacción de 
hipersensibilidad en respuesta a diferentes alérgenos. El cuadro mejora con la supresión de éstos. (1)(2) (3)(4) 

2. Datos epidemiológicos 
No existen. 

3. Motivo de consulta(4)(5)(7) 
-Prurito.  
-Eritema. 
-Conjuntivitis. 
-Epífora. 
-Edema periorbitario.  
-Vesiculación. 
-Liquenificación de la piel. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Paciente con antecedentes de alergias a diferentes sustancias (esmalte de uñas, cosméticos, colirios, alimentos, fármacos). 
(1) 

 
b) Heredofamiliares 
 -Síndrome de Down. 

5. Examen ocular general. 
Reacción inflamatoria con eritema y edema en la región periorbitaria.  
 -Irritación. 
-Epífora. 
 -Conjuntivitis. 

-Queratitis punctata superficial. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-CS Determinación de IgE, IgA e IgG en lágrima. 
-MR Citología por impresión sobre acetato. 
 

6. Examen físico general.    
-No aporta datos de importancia. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Hemograma. 
-S IgE sérica.  
-CS interconsulta con alergista. 

7. Criterios diagnósticos 
Irritación ocular debida a la exposición reciente a alérgenos (cosméticos, pintura de uñas, medicamentos, o bien a plásticos 
de anteojos). (5) 

8. Diagnóstico diferencial  
-Erisipela de los párpados. 



-Conjuntivitis bacteriana. 
-Conjuntivitis viral. 
-Conjuntivitis microbiana. 
-Dermatitis grave por envenenamiento por hiedra. (4) 

9. Tratamiento (8) 
a) Tratamiento médico local 

-Identificar el alérgeno (retirarlo en caso de que sea un medicamento). 
-Aplicar compresas saturadas con cromoglicato sódico. 
-En todos los casos, más sí hay formación de vesículas o pústulas, se indicarán pomadas con corticoides y antibióticos, 
como mínimo 4 veces por día. 

 
b)Tratamiento médico sistémico (5) 
 -Administrar corticoides en forma general y antihistamínicos. 
 
c) Tratamiento quirúrgico  
 -No es necesario. 

10. Evolución(1) 
El paciente evoluciona bien con las medidas del tratamiento. 

11. Complicaciones 
Sobreinfección. 

12. Criterios de alta 
Desaparición completa de los síntomas. 
No hay alta definitiva, pues puede padecer reagudizaciones. 

13. Controles 
-Reexaminar al paciente a la semana (4) 

14. Secuelas 
No presenta secuelas de importancia. 

15. Prevención 
Evitar el uso de cosméticos u otros alérgenos. 

16. Información a dar al paciente 
Se trata de una enfermedad alérgica que mejora con la supresión de la causa. Puede recidivar. 
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Capítulo 2 

Lagrimal 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Obstrucción lagrimal congénita 
(Dacrioestenosis) 

 
 
1. Definición 
La dacrioestenosis se debe a un déficit en la canalización de la porción distal del conducto nasolagrimal, 
con la presentación habitual de un defecto membranoso a nivel de la válvula de Hasner, aunque puede 
ocurrir a cualquier nivel. 
 
2. Datos epidemiológicos. Etiología 
-Estudios europeos reportan hasta 20% de los recien nacidos, siendo la incidencia aceptada en el mundo 
occidental de un 6% (11) 
-90% se cura si se espera a los 13 meses. (2) 
 
3. Motivo de consulta 
-Lagrimeo desde las primeras semanas de vida, en especial apareciendo en el canto externo el cual 
puede ser unilateral (más frecuente) o bilateral. 
-Secreción amarillenta en uno o los dos ojos. 
-Conjuntivitis recidivante. 
-Derivado por el pediatra. (2)(3) 
 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 
-No presenta. 
 
b) Heredofamiliares: 
-Puede haber antecedentes de obstrucción lagrimal congénita. 
 
 
5. Examen ocular general 
-Observación de posición y características de los puntos lagrimales superiores e inferiores. 
-Características anatómicas y funcionales de los párpados. 
-Compresión en el nivel del saco lagrimal: observar la salida de secreción amarillenta a través de los 
puntos lagrimales. 
-Posición de las pestañas. 
 
a) Exámenes complementarios oculares:   
 
-Test de desaparición de fluoresceína: Se instila una gota de fluoresceína sódica al 1% en el fondo de 
saco conjuntival de cada ojo. El niño permanece sentado y se evalua nuevamente a los 5 minutos la 
altura del menisco lagrimal fluorescente que permanece. Debe existir una línea fina de fluoresceína en el 
borde palpebral, cualquier cantidad mayor de menisco lagrimal fluorescente indicará una obstrucción 
parcial o total 
 



-R Prueba de Jones I y II. 
I: instilación de una gota de fluoresceína en el saco conjuntival, colocación de un hisopo en lafosa 
lagrimal. Resultado: si se tiñe, se considera permeable el conducto. 

- II: instilación de una gota de fluoresceína, esperar unos minutos, lavar el exceso de 
fluoresceína. 

Realizar un sondaje con solución salina. Interpretación: si se observa salida de fluoresceína, el 
bloqueo es en la zona distal de los canalículos; si no se observa fluoresceína, el bloqueo es en los 
puntos lagrimales o en los canalículos. Si no se verifica salida de solución salina, el bloqueo es 
total. 
-Este test puede reemplazar, por su sencillez, a la dacriocistografía.  

-MR Dacriocistografía bajo anestesia general (ante duda diagnóstica). 
 
6. Examen físico general. 
-Evaluación de cavidades nasales y senos paranasales. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-MR Radiografía de senos nasales y paranasales. 
-MR Interconsulta con Otorrinolaringología. 
 
7. Criterios diagnósticos 
-Lagrimeo desde los primeros días de vida. 
-Conjuntivitis crónica o recurrente.  
-Ausencia de otros trastornos anatómicos y funcionales. (2)(3) 
-Enrojecimiento, dolor y tumefacción en la zona (dacriocistitis). 
 
8. Diagnostico diferencial 
-Glaucoma congénito. 
-Conjuntivitis. 
-Cuerpo extraño. 
-Triquiasis. 
-Posición anómala de los puntos lagrimales. 
-Ausencia o atresia de puntos lagrimales o de canalículos, o de ambos. 
-Síndrome de Wandenburg (hay alargamiento de los canalículos). 
-Inervación anómala de las glándulas lagrimales. 
-Traumatismo de la zona. (1)(2)(5)(6)(8)(13) 
-Malposición palpebral. 
-Dacriocistocele congénito 
-Dacriocistitis 
-Papiloma recurrente del saco lagrimal (10)  
-Quiste nasal (11) 
 
9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 
-Debe intentarse evitar la infección y reducir al mínimo el estancamiento. 
-Durante los primeros seis-nueve meses de vida se prescriben colirios antibióticos (eritromicina o 
tobramicina) cuatro veces al día. 



-Masaje compresivo del saco lagrimal (cuatro veces al día). 
-Lavados constantes con shampoo  
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
-Si hay dacriocistitis, agregar antibioticoterapia por vía oral. 
 
c) Tratamiento quirúrgico:(1)(2)(9) 
-Sondaje bajo anestesia general; el 90% de los casos se cura con un primer sondaje. Se lleva a cabo 
antes de los 13 meses de vida o ante la presencia de dacriocistitis, aguda o Crónica, o conjuntivitis 
purulenta recidivante. 
-Si el sondaje falla, efectuar intubación con tubos de silicona que se dejan 3 meses. 
-Dacriocistoplastia con balón (12) 
-Dacriocistorrinostomía sólo en circunstancias excepcionales (en caso de no mejorar en el primer 
sondaje u obstrucción extensa de los conductos nasolacrimales). 
 
10. Evolución 
-Por lo general es favorable y se observa: 
-Disminución y desaparición de las secreciones. 
-Desaparición del lagrimeo en forma permanente. 
 
11. Complicaciones 
-Dacriocistitis. 
-Canaliculitis.(1)(7) 
 
12. Criterios de alta 
-Desaparición de la epífora durante uno a seis meses.(2)(7) 
 
13. Controles 
-Cada 15 días mientras exista epífora, y hasta que se realice el sondaje. 
-Cada 2 -3 meses luego de desaparecidos los síntomas. 
-Puede controlarse la curación instilando una gota de fluoresceína y comprobando su pasaje con un 
hisopo de algodón colocado en la fosa nasal (test de Jones I). 
 
14. Secuelas 
-Por no tratamiento o falla del sondaje: 
-Obstrucción lagrimal permanente con epífora, que puede requerir dacriocistorrinostomía. 
 
-Por tratamiento quirúrgico: 
 -Fibrosis pericanalicular. 
 -Falsa vía. 
 -Estenosis punctal. 
 -Desgarro del punto lagrimal. 
 
 
15. Prevención 
-No tiene. 
 



16. Información a dar al paciente 
Existen muchas posibilidades de que pueda desobstruirse sólo en los primeros meses; en caso de que se 
haya decidido operar al paciente, la desobstrucción quirúrgica a veces requiere mas de una intervención. 
Se debe cuidar la higiene de los párpados con shampoo y un colirio antibiótico para evitar la 
sobreinfeccion  
 
17. Bibliografía 
1) Kansky, J.: Oftalmológica Clínica, segunda edición, 1992, págs. 43-44. 
2) Result of Lote Probing for Congenital Duck Obstruction, Ophthalmology, 1986, vol 93, 2-1, 1052. 
3) Roveda J.M.: Manual de Oftalmología, 1985, pág 96. 
4) Newell F.: Oftalmología, Fundamentos y Conceptos, séptima edición, 1993, pág. 251. 
5) Schiek-Leydecker-Sampaolesi: Bases de la Oftalmología, decimoctava edición, 1987, pág. 61. 
6) Universidad Católica de Salta: Curso de Postgrado de Oftalmología, módulo 12, 1994, pág. 249. 
7) Migliori M. -Putterman A.: Silicon Intubation for the Treatment of Congenital Lagrimal Duck  
 Obstruction, successfull results removing the tubes after six weeks ophthalmology, 1988, vol. 95, 
 793/5. 
8) The Wills Eye Manual, second edition, 1993, pág. 140. 
9) Pavan -Langston: Manual de Diagnostico y Terapéutica Ocular, tercera edición, 1993, págs. 327/9. 

10) Hung SL, Ma L.: Recurrent lacrimal sac papilloma: case report.Chang Gung Med J. 2000 Feb;23(2):113-7 

11) A. Trueba Lawand, E. Portillo Guerra.: Patología congénita de la vía lagrimal. Pediatr Integral 2005;IX(6):399-406. 
12) Hünerbein R, Grass F, Leber M, Wilhelm K, Kuhn FP.: Balloon dacryocystoplasty: interventional radiological therapy of congenital 
dacryostenosis. Rofo. 2005 Oct;177(10):1387-93 
13) Becelli R, Renzi G, Mannino G, Cerulli G, Iannetti G.: Posttraumatic obstruction of lacrimal pathways: a retrospective analysis of 58 
consecutive naso-orbitoethmoid fractures. J Craniofac Surg. 2004 Jan;15(1):29-33.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Ojo seco 
 
 
 
 
1. Definición 
Complejo de síntomas secundarios a una película lagrimal precorneana deficiente o anómala. Hay 
hiposecreción o incremento de la evaporación lagrimal, que se acompaña con frecuencia de 
hiposecreción de las glándulas salivales.(1)(2)(5)(6) 
Tambien llamada Queratoconjuntivitis sicca (QCS) por Henrik Sjögren y es caracterizado por la 
enfermdad de la superficie ocular que resulta de alguna condición o circunstancia que disminuye la 
secreción lagrimal o aumento de la evaporación de la película lagrimal (9) 
 
2. Datos epidemiológicos. Etiología 
-Incidencia en mujeres 25 % y en hombres 17.2% (13) 
-Es más frecuente luego de la cuarta década de la vida. 
-Más frecuente en el sexo femenino. 
-Leopold dice que cuando la queratoconjuntivitis seca (q.c.s.) existe y es correctamente investigada se 
encuentra en el 20% de todos los pacientes mayores de 45 años que concurren a la consulta 
oftalmológica.(7) 
-Las causas se pueden subdividir en forma didáctica en: (12) 
1) Alteración de la composición de la película lagrimal. 
 

a) Afectación congénita. 
 Síndrome de Riley-Day. 
 Síndrome del maullido de gato. 
 Neoplasia endocrina múltiple. 
 Hipoplasia de la glándula lagrimal. 
 Displasia ectodérmica anhidrótica. 
 Síndrome de Holmes-Adie. 
 Hiposecreción paralítica. 
 Neuropatía sensorial familiar congénita con anhidrosis. 

 
b) Afectaciones locales. 

 Dacrioadenitis (viral o bacteriana). 
 Irradiación (>30 Gy). 
 Traumatismo.  
 Lesión linfoepitelial benigna (enfermedad de Mikulicz). 
 Parálisis del séptimo par craneano. 

 
c) Enfermedades autoinmunes. 

 Artritis reumatoidea. 
 Lupus eritematoso. 
 Síndrome de Sjögren. 
 Poliarteritis nodosa. 
 Tiroiditis de Hashimoto.  



 Polimiositis. 
 Granulomatosis de Wegener. 
 Síndrome de Sjögren 

 
d) Enfermedades hematopoyéticas. 

 Linfoma. 
 Púrpura trombocitopénica. 
 Hipergammaglobulinemia. 
 Macroglobulinemia de Waldenström. 

 
e) Otras afecciones sistémicas. 

 Enfermedad celíaca. 
 Sarcoidosis. 
 Enfermedad injerto - huésped. 
 Fibrosis pulmonar. 
 Enfermedad hepatobiliar crónica. 
 Amiloidosis. 
 Infección por HIV. 

 
f) Medicamentos. 

 Anticolinérgicos. 
 Antihistamínicos. 
 Antidepresivos tricíclicos. 
 Inhibidores de la monoaminooxidasa. 
 Betabloqueantes. 
 Hidroclorotiazidas. 
 ¿Anticonceptivos orales? 
 Antidiarreicos. 
 Descongestivos. 
 Tiabendazol. 
 Antiparkinsonianos. 
 Agentes antineoplásicos. 
 Retinoides (etretinato, isotretinoína). 
 Esteroides orales (13)  

 
2. Alteración del revestimiento lagrimal. 
El término revestimiento de la lágrima fue introducido por Lemp para referirse al esparcimiento de las 
lágrimas a través de las superficies corneana y conjuntival. 
 

a) Posición del párpado. 
 Entropión. 
 Ectropión. 
 Tumores. 
 Colobomas y otros defectos del párpado. 
 Cirugía de la ptosis. 
 Síndrome del párpado colgante. 

 
b) Movimientos palpebrales (parpadeo). 



 Parálisis del séptimo par. 
 Simbléfaron. 
 Proptosis intensa. 
 Parkinsonismo. 
 Parálisis bilateral del quinto par. 
 Coma. 
 Enfermedad de Graves. 

 
c) Elevaciones localizadas de la superficie. 

 Pterigión. 
 Tumor límbico. 
 Edema posquirúrgico. 
 Hemorragia subconjuntival. 
 Ampolla filtrante. 
 Penfigoide ocular. 
 Tracoma. 
 Síndrome de Stevens-Johnson. 

 
3. Motivo de consulta 
-Sensación de arenilla. 
-Ardor. 
-Quemazón. 
-Irritación. 
-Fotofobia. 
-Irritación ocular. 
-Dificultad para ejecutar los movimientos oculares. 
-Los síntomas se exacerban al leer, ver televisión o realizar otras labores que implican concentración, 
con las corrientes de aire o viento, los ambientes secos, el calor y el humo, u otras partículas del aire. 
 Por la mañana los síntomas pueden ser más intensos al despertar, o al anochecer.(12) 
-En las mujeres que se han realizado cirugía estética, puede aparecer una queratitis rebelde al 
tratamiento. 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 
-Edad. 
-Sexo femenino (más frecuente) 
-Presencia de enfermedades autoinmunes (artritis reumatoidea, Síndrome de Sjögren). 
-Traumatismo ocular o periocular. 
-Quemaduras con medios físicos o químicos. 
-Uso de medicamentos, ej.: betabloqueantes, analgésicos, antihistamínicos. 
-Anomalías de los párpados (meibomitis). 
-Superficies oculares anómalas (pterigión, dellen). 
-Evaporación excesiva de las lágrimas (ocupación y viajes en avión).(4) 
 
b) Heredofamiliares: 
-NAD 
 



 
5. Examen ocular general. 
-Aumento del parpadeo. 
-Inyección conjuntival. 
-Queratitis superficial. 
-Ausencia de lago lagrimal. 
-Línea lagrimal inferior pequeña o ausente. 
-Pérdida del aspecto lustroso normal de la córnea. 
-Dellen. 
-Conjuntiva con células necróticas que se tiñen con rosa de Bengala. 
-Fibras filamentosas de epitelio pueden adherirse a la córnea. 
 
a) Exámenes complementarios oculares (4)(5)(7) 
-S Tinción con fluoresceína para observar la intensidad de la queratitis, en general es más intensa en la 
zona de apertura palpebral. 
-S Tinción con rosa de Bengala al 1%, tiene afinidad por las células epiteliales y la mucosidad 
desvitalizada. 
  Grado I: se tiñe el 25% de la abertura palpebral. 
  Grado II: se tiñe el 50% de la abertura palpebral. 
  Grado III: se tiñe el 75% de la abertura palpebral. 
  Grado IV: se tiñe el 100% de la abertura palpebral. 
 
-S Tinción con azul de alciano, posee las mismas propiedades que el rosa de Bengala, pero es 
menosirritante. 
 
-S Test de Shirmer I: mide secreción basal ( realizado sin anestesia tópica ). 
-S Test de Shirmer II (de elección): 
        -Bajo anestesia tópica, para evitar secreción refleja, se esperan 10' y se realizan tres 
tomas. Sacado el promedio, obtenemos un valor. 
  
Valores normales para ambas determinaciones:  
        -Presumiblemente normal, mayor de 15 mm. 
        -Dudoso, entre 10 -15 mm. 
        -Presumiblemente patológico entre 5 -10 mm. 
 
-S Tiempo de fragmentación de la película precorneana o break up time. 
 Objetivo: evaluar la estabilidad de la película precorneana (capa de mucina) aunque la cantidad 
de lágrimas sea normal. 
 Valores:  
         -Normal: > 25 segundos (menores de 60 años). 
         -Dudoso: entre 10 -25 segundos. 
         -Patológico: < 10 segundos. 
 - Para este estudio se recomienda no usar anestésicos locales. 
 
-MR Examen de secreción lagrimal. 
-Test de Jones I: luego de la instilación de una gota de fluoresceína en el saco conjuntival, a los 5'se 
determina si tiñe el hisopo o no en la fosa nasal. 



-MR Biopsia conjuntival. 
-MR Actividad lisozímica, puede determinarse por :  
 -Inmunoelectroforesis. 

-Espectrofotometría. 
 Este examen, si bien es de accesibilidad limitada, es positivo en más del 95% de los ojos secos. 
(VR: 40 -130 mg/dl) 
 
6. Examen físico general. 
-El paciente puede presentar xerostomía (por afección de las glándulas salivales). 
-Sequedad bronquial y vaginal. 
-Deterioro de piezas dentarias (síndrome de Sjögren). 
-Dolor articular (artritis reumatoidea).(5) 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-En caso de alta sospecha diagnóstica de enfermedad sistémica, solicitar laboratorio especifico e indicar 
interconsulta con especialista (Reumatología) 
 
7. Criterios diagnósticos 
-Sensación de arenilla y ojo seco. 
-Disminución o ausencia de lago lagrimal. 
-Queratoconjuntivitis. 
-Test de Shirmer y break up time patológicos. 
-Resto de exámenes patológicos. 
 
8. Diagnostico diferencial 
-Los diagnósticos diferenciales que hay que plantearse son: por cambios tisulares locales (xerosis) o 
generales (difteria). 
 -Párpado superior: tracoma. 
-Párpado inferior: eritema multiforme (síndrome de Stevens-Johnson). 
 -Síndrome de Reiter. 
-Pénfigo ocular. 
-Vacuna. 
 -Dermatitis herpetiforme. 
 -Avitaminosis A. 
-Queratitis por exposición: 
 -Proptosis ocular. 
 -Cierre palpebral insuficiente. 
-Ectropión. 
 -Espasmo del elevador. 
 -Retracción palpebral. 
 -Síndrome de Helvrson-Rosenthal. 
-Atrofia senil. 
-Congénitos: 
 -Agenesia lagrimal. 
 -Asociado a alteración general: tipo anhidrótico de la displasia ectodérmica. 
-Disautonomía familiar de Riley-Day. 



-Neurogénicas: central -periférica. 
-Sistémicas: 
 -Artritis reumatoidea. 
 -Síndrome de Sjögren. 
 -Síndrome de Mikulicz. 
-Otras enfermedades autoinmunes: 
 -Leucemia. 
 -Sarcoidosis. 
 -Linfoma. 
 -Tuberculosis. 
 
9. Tratamiento (4)(5) 
a) Tratamiento médico local: 
-No curativo. 
-Para conservación lagrimal: 
 -Reducción de la temperatura ambiente. 
 -Evitar habitaciones con humo, polvillo y con calefacción en exceso. 
 -Gafas protectoras. 
 -Tarsorrafia. 
-Lavajes con solución fisiológica. 
-Lagrimas artificiales (gotas). 
-Soluciones para sustituir lágrimas: en general contienen metilcelulosa (en concentraciones inferiores al 
1%), alcohol polivinílico (en concentración entre el 1,5% y el 3%), 1 -2 gotas cada una o dos horas  
 durante el día. La frecuencia irá disminuyendo si hay mejora subjetiva y objetiva hasta 1 -2 gotas cuatro 
o seis veces por día. 
-Injertos de liberación lenta: se presentan como bastoncitos con 5 mg de hidroxipropilcelulosa (1 x 3 
mm) que se colocan en el fondo de saco inferior y mantienen humidificado el ojo por varias horas. 
-Hialuronato sódico al 1%: tiene propiedades análogas a las lágrimas normales.  
-Lagrimas en gel: polímeros sintéticos de ácido acrílico de elevado peso molecular (se mantiene varias 
horas). 
-Vitamina A tópica.(15) 
-Ciclosporina (15) 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
-Corticoides: para enfermedad sistémica subyacente.(3) 
-Bromhexina: cuando en las lágrimas hay exceso de mucina; vía oral (32 mg/día) resulta beneficioso 
para la q.c.s. y la xerostomía.(4)(5) 
-Acidos grasos poliinsatrurados (15) 
-En casos severos: secretagogos como la pilocarpina oral que tiene acción en receptores muscarínicos; 
se debe realizar dosaje escalonado para evitar efectos adversos como sudoración y nauseas que  por su 
mecanismo de acción puede actuar sobre musculo liso bronquial, intestinal y receptores cardíacos. (15) 
 
c) Tratamiento quirúrgico:(5) 
-Si no se obtienen resultados con el tratamiento médico, puede intentarse: 
 -Oclusión de puntos lagrimales: 
   -Temporarios, mediante la inserción de tapones de colágeno de 0,2 a 0,4 mm. 
   -Definitivo, electrocauterización. 



 -Tarsorrafia externa (1/3 externo de la hendidura palpebral), cauterización ligadura. 
-Otros métodos (menos eficaces) trasplante de conducto parotídeo. 
 -Cámaras húmedas con oclusor de plástico aplicado al ojo.  
-Implantes de bombas de infusión de lágrimas (14) 
 
10. Evolución 
-Con tratamiento es buena. 
-Mejora subjetiva. 
-Mejora objetiva: 
 -Disminución de las zonas de tinción con fluoresceína. 
 -Disminución o desaparición de filamentos. 
 -Disminución o desaparición de metaplasia conjuntival. 
 
11. Complicaciones 
-Agudas: 
 -Infecciones. 
 -Úlcera. 
 -Perforaciones. 
 -Panoftalmía. 
-Tardías: 
 -Leucoma. 
 -Vascularización corneana. 
 
12. Criterios de alta 
-No hay alta definitiva. 
 
13. Controles 
-Cada 15 días y de acuerdo con la evolución, luego cada tres meses. 
-Ante cualquier síntoma de desmejora, concurrir de inmediato a la consulta. 
 
14. Secuelas 
-Alteración de la transparencia corneana (leucomas). 
 
15. Prevención 
-No existen medidas para prevenir esta entidad. 
 
16. Información a dar al paciente 
-No hay forma de hacer producir más lágrimas, y es muy difícil hacer que mejore su calidad; la única 
solución la constituyen las lágrimas artificiales, que deben aplicarse según necesidad, y los anteojos con 
protección lateral. 
-La obstrucción quirúrgica de los puntos lagrimales, temporaria o definitiva, puede aliviar los síntomas. 
-Si no se logra la curación de la enfermedad, deberá evitar ambientes con aire acondicionado. 
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Dacriocistitis 

 
 
 
1. Definición 
La dacriocistitis es la inflamación del saco y del conducto lacrimonasal. Generalmente es unilateral y 
casi siempre secundaria a la obstrucción del conducto lacrimonasal. Según el tiempo de evolución, la 
podemos clasificar en aguda o crónica. (1) 
 
2. Datos epidemiológicos. Etiología 
-Ourren con mayor frecuencia en lactantes o mujeres mayores de 40-50 años(1) 
-Más frecuente en adultos a partir de la quinta década de la vida. 
-Más frecuente en la raza blanca que en la negra, como consecuencia de un conducto más estrecho y 
largo.(2) 
 
3. Motivo de consulta 
-Epífora. 
-Conjuntivitis crónica o recidivante. 
-Blefaritis. 
-Dolor localizado en área inferointerna del párpado inferior. 
-Inflamación localizada en la misma zona. 
-Ojo rojo. 
-Eritema cutáneo sobre la zona del saco lagrimal.(4)(6) 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 
-Episodios anteriores. 
-Traumas faciales.(Desviacion del tabique) 
-Dacriolitiasis. 
-Obstrucción congénita de vías lagrimales. 
-Tratamiento/s intranasal/es previo/s. 
- Tumores nasales 
-Tumores del saco lagrimal destacando el linfoma(11) 
 
 
b) Heredofamiliares: 
-Relacionado con antecedentes familiares de malformaciones óseas faciales. 
 
5.Etiologia 
Dentro de los organismos aeróbicos más frecuentementeaislados en la dacriocistitis del adulto 
son S. epidermidis, S. aureus, Estreptococos, Pseudomonas y especies de Neumococos. El más frecuente 
es S. epidermidis, seguido de S. aureus en la mayoría de los estudios 
Dentro de los anaeróbicos se describen Peptoestreptococos, Propionibacterium, como más frecuentes 
(12) 



Los Hongos son infrecuentes y se han relacionado con la presencia de Dacriolitos y la existencia de 
prótesis nasolagrimales(13) 
 
 
6. Examen ocular general 
-Aguda: 
 -epífora. 
 -edema. 
 -quemosis. 
 -rubor. 
 -supuración. 
 -inflamación. 
 -eritema. 
 -linfadenopatía (preauricular) del mismo lado. 
-Crónica: 
 -Los signos que pueden estar presentes son: 
       -epífora. 
       -inflamación. 
 
a) Exámenes complementarios oculares 
-Aguda: 
 -CS Extendido coloreado con Gram. 
 -CS Cultivo (toma de muestra de secreción, previa higiene de la zona con solución fisiológica 
estéril o expresión del saco lagrimal o ambas).(2) 
-Crónica:  
-R Reacción para tuberculosis. 
 -R Reacción para LUES. 
 -R Extendido o PCR para tracoma. 
 -R Extendido y cultivo para micosis. 
 
7. Examen físico general. 
-Aguda: puede haber compromiso general, fiebre. 
-Crónica: síntomas locales. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-R Radiografía, mentonasoplaca. 
-R Radiografía, frontonasoplaca. 
-MR Dacriocistografía.(7) 
 
8. Criterios diagnósticos (4)(6)(9) 
-Epífora. 
-Eritema cutáneo. 
-Tumoración en ángulo inferior, por debajo del tendón cantal interno. 
-Dolor. 
-Inflamación. 



-Edema palpebral importante. 
-Conjuntivitis. 
-Linfadenopatía preauricular del mismo lado. 
-Supuración. 
 
9. Diagnostico diferencial (4)(8)(17) 
-Mucocele. 
-Conjuntivitis por adenovirus. 
-Sinusitis frontal o etmoidal. 
-Celulitis facial. 
-Periostitis aguda. 
-Tumor del saco lagrimal. 
-Tumor de senos paranasales. 
-Estesioneuroblastoma un tumor maligno infrecuente que afecta a la cavidad nasal(14) 
-Estenosis de punto lagrimal 
-Laxidex senil del párpado 
-Ectropión 
-Deficiencia de la bomba lagrimal 
-Canaliculitis con secreción purulenta debe descartarse infección por hongos especialmente el 
Aspergillus y Actinomyces spp. 
 
10. Tratamiento 
 
a) Tratamiento médico local: 
-Colirio antibiótico (trimetroprima/polimixina) tres o cuatro veces por día. 
-Compresas, para aliviar la inflamación. 
-Compresión del saco lagrimal. 
-Fomentos si la evolución indica el drenaje quirúrgico. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
-Niños:  
 -Afebril: -amoxicilina más ácido clavulánico, 20 -40 mg/día cada 8 horas, por 7 -10 días. 
      o 
      -Cefaclor 20 -40 mg/día cada 8 horas por 7 -10 días. 
-Febril: -considerar como caso severo e instituir antibiótico IV (cefuroxima 50 -100 mg/kg/día cada 8 
horas, 10 -15 días, según evolución clínica. 
-Adultos: 
 -Afebril: -Cefalexina 500 mg. cada 6 horas. por 7 -10 días. 
     ó 
       -Amoxicilina-ácido clavulánico, 500 mg cada 8 horas, por 7 -10 días. 
-Febril: -cefazolina 1 g IV cada 8 horas, por 10 -15 días, según evolución clínica. 
-Otra alternativa en mayores de 18 años es el uso de Levofloxacina(500mg 1 toma diaria) por su amplio 
espectro para Gram positivos y negativos 
-Analgésicos(4) 
 
 
c) Tratamiento quirúrgico:(9) 



-En la etapa aguda, si no se controla con el tratamiento médico: drenaje quirúrgico. 
-Niños: sondaje terapéutico que soluciona en el 90% de los casos enniños e infantes; si fracasa, 
proceder a la dacriocistorrinostomía (operación de Toti). 

 -Adultos: dacriocistorrinostomía (operación de Toti). 
 
Dacriocistis crónica raramente requiere tratamiento sistémico 
  
11. Evolución 
-Disminución del eritema, edema y dolor en las primeras 48 horas, la epífora puede quedar incluso 
después de curado el proceso.(2) 
 
12. Complicaciones 
-Fístulas. 
-Celulitis. 
-Absceso orbitario. 
-Meningitis. 
-Trombosis del seno cavernoso.(10) 
-Granuloma 
-Neumatocele(15) 
 
13. Criterios de alta 
-Desaparición de los signos de infección. 
-No debe haber epífora, lo que se comprueba con los test de Jones I y II. 
 
14. Controles 
-Diarios, luego cada 48 horas.En caso de que empeore en un paciente ambulatorio, se recomienda 
hospitalizar y administrar ATB por via IV.(16) 
 
15. Secuelas 
- En 10% a15% puede presentarse una obstrucción secundaria posdacriocistorrinostomía. 
 
16. Prevención 
-Evitar las infecciones crónicas de las conjuntivas.  
 
17. Información a dar al paciente 
-Es una infección en las vías lagrimales; el tratamiento con antibióticos muchas veces mejora los 
síntomas, pero se requiere cirugía para desobstruir los lagrimales o practicar una nueva vía lagrimal. 
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Pinguécula 
1. Definición 

La pinguécula es una degeneración conjuntival que consiste en un pequeño nódulo amarillento de 1-2 mm de 
diámetro, localizado en la conjuntiva límbica, por lo general del lado nasal, aunque puede estar a ambos 
lados de la córnea. Está formado por una degeneración hialina de las fibras más profundas de la conjuntiva. 
(1)(2)(3)  No afecta la visión por no infiltrar la córnea a diferencia del pterigión.  

2. Datos epidemiológicos. Etiología 
-No hay datos concretos; su incidencia es mayor en las personas que trabajan al aire libre sujetas a la acción 
de irritantes como la luz solar, el polvo y el viento. (4)(9)(12) 
-Aparece en un 97%, aproximadamente, entre los 51 y los 60 años, y existe en forma casi permanente 
después de los 80 años. (3) 

3. Motivo de consulta 
-Irritación ocular. 
-Enrojecimiento. 
-Sensación de cuerpo extraño. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares  

a)Personales: 
 -No hay.  
b) Heredofamiliares 
 -Sin relación con la enfermedad. 

5. Examen ocular general. 

-EOB 
-Se observa una pequeña lesión blanco-amarrillenta, plana o ligeramente elevada de la conjuntiva, 
usualmente en la fisura interpalpebral del lado nasal que no cubre la córnea. (5) 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína. 

6. Examen físico general. 
 -NAD 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-No son relevantes.  

7. Criterios diagnósticos  
-Observación de la lesión. 

8. Diagnóstico diferencial (3)(6) 
-Cuerpo extraño en la conjuntiva. 
-Pterigión. 
-Seudopterigión.  
-Neoplasia conjuntival intraepitelial.  
-Quiste dermoide. 
-Pannus.  



- Melanoma (11) 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local 

-En caso de inflamación (pingueculitis), administración tópica de soluciones de corticoides y 
antibióticos. 

 
b) Tratamiento médico sistémico 
 -No tiene.  
 
c) Tratamiento quirúrgico 

-Consiste en la exéresis quirúrgica, que se utiliza como medida de tipo cosmético (es excepcional). (7) 
-Cauterización. 

10. Evolución 
Es una lesión benigna; algunas pueden crecer lentamente pero es raro que necesiten escisión quirúrgica; en 
ocasiones pueden calcificarse.  

11. Complicaciones 

-Dellen corneano.  
-Calcificaciones.  
-Inflamación aguda. (8) 
12. Criterios de alta 
De acuerdo con el control posquirúrgico.  
13. Controles 
Si se realiza tratamiento con corticoides tópicos, se debe controlar la inflamación y la presión intraocular a 
la semana. Pacientes asintomáticos 1 vez al año. (5)(8) 
14. Secuelas 
No tiene secuelas de importancia. 

15. Prevención 
No existen medidas para prevenir esta entidad. 

16. Información a dar al paciente  
Es una lesión benigna que no tiende a crecer; si no molesta estéticamente, no sacarla. Sólo requiere 
tratamiento si hay inflamación. (8) 
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Pterigion 
1. Definición  
Proceso degenerativo e hiperplásico benigno de la conjuntiva caracterizada por un crecimiento 
fibrovascular lento, de forma aproximadamente triangular, que consiste en la penetración de un pliegue de 
la conjuntiva en el limbo hasta invadir la córnea —a la que se adhiere con firmeza— de una coloración que 
varía del blanco perlado al rosa. Se localiza en la fisura palpebral, por lo general en la región nasal, y puede 
ser bilateral. (1)(2)(3)(11) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
Casi desconocido en el sur de los países escandinavos, Holanda y Bélgica, asciende a una frecuencia media 
del 0,37% en Francia, y es muy frecuente en Cuba, Venezuela, Ecuador (en Quito es un caso por cada 30 
pacientes en consulta), Bolivia, Argentina, Líbano, Egipto, Dahomey, Sudáfrica, Indochina, China y 
Australia, alcanzando a más del 50% en las islas Madeira. En Singapur la prevalencia es del 7%, y en las 
Blue Mountains de Australia del 7,3% (13, 23). 

Como se ve, el pterigion es muy frecuente en el Mediterráneo, Caribe, y en general en áreas tropicales y 
yuxtatropicales (14, 15) 

 

Se conoce como «pterygium belt» o «zona de pterygion» (en griego «zóne», de donde deriva zona, 
significa cinturón) abarca aproximadamente hasta los 35º ó 40º norte y sur, en los que queda comprendido 
el archipiélago canario (27,5 N a 29,5 N). 

 

-Es más común en personas que trabajan al aire libre. 
-Es más frecuente en el grupo de edad de 20-30 años.  
-Es más frecuente en el hombre (2:1) que en la mujer. (3)(9)(16) 
 

3. Motivo de consulta 
-El paciente nota que tiene como una membrana, en el ojo, que a veces se irrita o le impide la visión. 
-Congestión.  
-Fotofobia. 
-Lagrimeo. 
-Sensación de cuerpo extraño. (9) 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Fumador. 
-Residente en zonas cálidas.  
-Trabajador que se desempeña al aire libre y está expuesto a irritantes ambientales: polvo, viento, luz 
ultravioleta.(9) 
 

b) Heredofamiliares: 
-Podría transmitirse a través de un carácter autosómico dominante; la aparición del engrosamiento por sí 
sola no es hereditaria, pero sí la predisposición del ojo a reaccionar a los irritantes. (6)  

5. Examen ocular general. 
-EOB 
 -Presencia de repliegue de conjuntiva en forma de ala. 
 -Irritación ocular. 
 -Aumento de la vascularización e inyección conjuntival. 
-Línea de hierro (Sticke’s line); se puede visualizar en la córnea adyacente al pterigión. (5) 



-Fotofobia. 
-Lagrimeo. 

 
a) Exámenes complementarios oculares:  
-S Tinción con fluoresceína. 
-R Iconografía. 

6. Examen físico general. 
-NAD 
 
a) Exámenes complementarios generales:  
-NAD 

7. Criterios diagnósticos 
-Crecimiento de la conjuntiva en forma de alas de tejido fibrovascular que se extiende sobre la córnea. 
-Congestión.  
-Sensación de cuerpo extraño. (9) 
8. Diagnóstico diferencial 
-Pinguécula. 
-Seudopterigión. 
-Neoplasia conjuntival intraepitelial. 
-Quiste dermoide. 
-Pannus. 
-Depósitos calcáreos. (4)(7)  

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local 
 -Proteger el ojo del sol —con anteojos que posean filtro UV—, del viento y del polvo. 

-Si la irritación es leve, se pueden usar lágrimas artificiales cada 4-8 horas o un vasoconstrictor tópico 
suave (nafazolina) 3 o 4 veces por día. 
-Si la irritación es moderada o severa, se indican corticoides tópicos 3 o 4 veces por día; también se 
puede aplicar un parche ocular por 24 horas. (5) 
- El tratamiento médico se restringe a disminuir los síntomas que producen las crisis de inflamación 
intermitente que sufren los pacientes. La protección de las radiaciones UV-A y UV-B han sido 
reomendadas por Taylor basado en su estudio epidemiológico (17) 

 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 -No hay. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

-El tratamiento quirúrgico debe plantearse como solución estética, o si el pterigión tiende a crecer y ello 
dificulta la visión. 
-También si la lesión interfiere con la colocación de lentes de contacto. 
-O si el paciente experimenta una irritación severa. 
-En general se realiza con anestesia local; consiste en la disección, escisión y sutura posterior de la 
conjuntiva a la esclera; los mejores resultados se consiguen con autoinjertos conjuntivales. 
-A veces, cuando el pterigión está muy avanzado, es necesario el trasplante de córnea lamelar. 

- En los últimos años se ha introducido la aplicación tópica de mitomicina C como tratamiento asociado 
a la resección del pterigión (18, 19,20, 26, 27), con un bajo índice de recidivas (un 2,3% de recidivas), 
aunque con esta técnica se han descrito complicaciones derivadas del uso de la mitomicina C, así han 
sido descritos casos de necrosis escleral, glaucoma secundario, edema corneal, perforación corneal.  

- Finalmente las técnicas de cubrimiento de la zona resecada con conjuntiva propia del mismo 
individuo, bien mediante técnicas de rotación conjuntival  o de transplante libre de conjuntiva, aún a 
costa de un mayor tiempo quirúrgico se asocian a un bajo grado de recidivas (3,2% a un 7%)  



- Utilización de injerto de membrana amniótica en pterigion recidivantes (21,22,27) 

-El tratamiento precoz con láser de argón es útil para impedir la evolución. (8)(9)  

10 Evolución 

-La lesión es benigna, con crecimiento progresivo e invasor de la córnea. 
-No presenta mayores síntomas.  
-Hay alto grado de recidiva posquirúrgica.  
- Asociación con aparición de AMD y catarata (24) (25) 

11. Complicaciones 

-Dellen corneano: tratarlo con oclusión. 
-Astigmatismo. (9) 

12. Criterios de alta 

Si luego de un año no recidiva, se da el alta. (10) 

13. Controles 

-Si es tratado con corticoides tópicos: control a la semana, inflamación y PIO. 
-Si es tratado con vasoconstrictores tópicos, control a las dos semanas. 
-Pacientes asintomáticos, control al año. (5)  

14. Secuelas 
-Leucoma corneano residual.  
-Recidiva. 

15. Prevención 
-Evitar ambientes irritantes. 
-Uso de anteojos protectores del sol y el viento. (5)(9) 

16. Información a dar al paciente  
Es una enfermedad que requiere tratamiento quirúrgico sólo si molesta, pues tiene tendencia a la recidiva si 
se opera.  
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Conjuntivitis alérgica 

 
1. Definición 
Inflamación conjuntival, bilateral, aguda o crónica, que se produce por un mecanismo de hipersensibilidad 
local (hipersensibilidad tipo 1 mediada  por Ig E) o sistémica en respuesta a diferentes alérgenos (esmalte 
de uñas, cosmético, colirios, alimentos, fármacos, polen, pasto,  árboles, semillas de yerbas,  polvo, moho, 
pelos de animales y plumas, esencias, ácaros) (1)(5)  

Se puede presentar en forma aislada o en asociación con rinitis alérgica, manifestaciones de piel y del 
aparato respiratorio (asma). Es sumamente frecuente además la asociación con el síndrome de ojo seco. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología   
Prevalencia: es más frecuente la forma aguda de conjuntivitis alérgica. La incidencia en pacientes con 
procesos de hipersensibilidad conjuntival sola y en pacientes con procesos alérgicos de otras localizaciones, 
asociados a conjuntivitis alérgicas, es similar. (2) 
La forma de presentación clásica es estacional, salvo que medie otro agente alergénico especifico.  

3. Motivo de consulta 
-Prurito. 
-Escozor. 
-Secreción acuosa. 
-Quemosis. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares  
a) Personales: 
 -Eccema, asma, rinitis u otra manifestación de atopia. 
 
b) Heredofamiliares: 

-70% antecedentes heredofamiliares de atopia. 
-50% antecedentes de otros procesos alérgicos. (3) 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-En general el proceso es bilateral, la inyección conjuntival es poco marcada, lagrimeo (por la fotofobia), 
secreción acuosa, enrojecimiento y tumefacción palpebral (poco marcada); no se palpa adenopatía 
preauricular. 
 

a) Exámenes complementarios oculares:  
-S Tinción con fluoresceína. 
-CS Tinción con rosa de Bengala.  
-CS IgE en lágrimas (si está en sangre y en lágrimas, la alergia es sistémica; si está sólo en lágrimas, alergia 
ocular).  
-CS Raspado conjuntival para la determinación de eosinofilia. 
 
6. Examen físico general.   

-EOB 



-Anamnesis:  
-Los síntomas más molestos por lo general son el prurito, la rinorrea y el escozor; el paciente suele 
relatar que los síntomas y signos aumentan o disminuyen de intensidad, o incluso desaparecen por 
completo a lo largo del año (según la variación estacional del alérgeno); otro signo muy frecuente y 
molesto para el paciente es la fotofobia. (3) 

a) Exámenes complementarios generales:  
-S LGB 
-CS Determinación de IgE en sangre (si está en sangre y en lágrimas, la alergia es sistémica; si está sólo en 
lágrimas, alergia ocular). 
-R Prueba cutánea con alérgenos específicos (los resultados positivos son en un 71% a 87% predictivos de 
positividad  
     reactiva en el nivel ocular). 
-R Interconsulta con el alergista. 

7. Criterios diagnósticos 
-Prurito. 
-Secreción acuosa. 
-Quemosis. 
-Poca congestión. 
-Generalmente bilateral. 
-Sin adenopatía preauricular. 
8. Diagnóstico diferencial (3) 

-Ojo seco, síntoma principal: sensación de cuerpo extraño. 
-Queratoconjuntivitis vernal. 
-Queratoconjuntivitis atópica. 
-Conjuntivitis papilar gigante asociada a lentes de contacto. 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: (4) (7) 

-Eliminar el agente irritante.  
-Compresas frías varias veces al día.  
-Lavados con solución fisiológica fría. 
-Agentes tópicos (dependiendo de la severidad del caso): 

-Leves y moderadas:  
 -Vasoconstrictores-antihistamínicos (nafazolina); deben usarse sólo en períodos sintomáticos y con 
cuidado, debido al efecto rebote vasodilatador que aparece tras su uso prolongado. 
- Estabilizantes de actividad mastocitaria: 
   -Cromoglicato sódico (2% y 4%), una gota 4 veces por día. 
   -Lodoxamida, una gota 4 veces por día. 
   -Olopatadina, una gota 2 o 3 veces por día. 
   -Ketotifeno fumarato (solución oftálmica 0,025%) (8) (10) 
   -Epinastina 0.05% (9) (10) 
-Severas:  

-Corticoides de acción moderada, (fluorometolona), una gota 3 o 4 veces por día por 1 a 2 semanas.  
-Antihistamínicos: levocabastina, (0,5 mg/ml), una gota 2 o 4 veces por día. (6) (13) (14) 

       -Ketorolac: en caso de prurito, una gota 3 o 4 veces por día. 
  
 
b) Tratamiento médico sistémico: 

-Excepcionalmente, tratamiento con desensibilizantes o antihistamínicos. 
 
c) Tratamiento quirúrgico:  
 -No tiene. 

10. Evolución 



-Es una afección caracterizada por exacerbaciones y remisiones. 
-En la infancia puede producirse la remisión completa y definitiva. 

11. Complicaciones 
-Uveítis anterior. 
-Epiescleritis 
-Queratitis punteada superficial. (4) 

12. Criterios de alta 
-No hay. 

13. Controles  
-Se vuelve a ver al paciente 1 a 2 semanas después (según la severidad del cuadro). 
-Si el paciente está recibiendo corticoides tópicos, el seguimiento será semanal (control de PIO). 

14. Secuelas 
-Disminución de la sensibilidad corneana (debido a las lesiones repetidas). 

15. Prevención 
-Evitar contactos con alérgenos, si se conocen.  

16. Información a dar al paciente   
-El tratamiento puede aliviar los síntomas de la enfermedad, pero no curarla. 
-Puede haber períodos de remisión y exacerbación de los síntomas.  
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Queratoconjuntivitis vernal 
1. Definición 

Inflamación bilateral, crónica, recurrente que presenta exacerbaciones estacionales, pero permanece activa 
durante todo el año. Aunque no está totalmente demostrado, se sospecha que es de origen alérgico. (1) 

 

2. Datos epidemiológicos. Etiología (3)(10) 
-Tiende a aparecer en épocas calurosas (primavera-verano). 
-Es más frecuente en los hombres que en las mujeres (2:1). 
-Afecta a niños y adultos jóvenes (4 a 20 años de edad). 
-Normalmente se resuelve alrededor de la pubertad y es excepcional que persista después de los 25 años. 
-Se observa predisposición hereditaria. 
-Comienza en edad temprana con remisión frecuente, al comienzo de la pubertad. (3) 
-Se relaciona con alta sensibilidad o exposición a sustancias o elementos alergénicos, lo que provoca una 
respuesta celular 
exagerada con proliferación colágena y acumulación celular. Las células mastocitarias se encuentran 
incrementadas en  
número y en un 80% están desgranuladas; en su gran mayoría se depositan en la superficie de la conjuntiva. 
  

3. Motivo de consulta 
-Prurito agudo. 
-Lagrimeo. 
-Sensación de cuerpo extraño. 
-Dolor.  
-Ardor.  
-Picazón.  
-Fotofobia. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (4) 
a)Personal: 
-Es muy frecuente una historia personal y familiar de procesos alérgicos y de hipersensibilidad. 
 
b)Heredofamiliares: 
-Antecedentes familiares de atopia.  

5. Examen ocular general. 
 

-Se presentan formas bulbares, tarsales y mixtas; la conjuntiva tarsal superior (más frecuente) y la 
inferior presentan un aspecto característico de empedrado, por la gran proliferación de papilas de 
diferentes tamaños. 
-En la forma bulbar (menos frecuente) la conjuntiva adyacente al limbo presenta una hipertrofia 
gelatinosa, luego se presenta la queratitis de tipo difusa con úlceras corneanas superiores, la gran 
proliferación papilar llega a producir ptosis palpebral; en los ápices de las papilas se pueden observar 
unos puntos blancos superficiales y aislados (puntos de Trantas) compuestos predominantemente por 
eosinófilos.(10) (3)  
-La conjuntiva bulbar puede presentar una congestión, lo que le da una coloración rosada que a veces 
puede ser muy intensa; hay que hacer diagnóstico diferencial con melanoma de conjuntiva y pueden 
desarrollarse ectasias corneanas (9) (queratocono, queratoglobo). (1)(2)(3)(7) 



 -En la cornea se puede observar una epiteliopatía puntiforme en el 50% de los casos, como 
manifestación más precoz, que se agrupa en la córnea superior. Macroerosiones y ulceraciones por pérdida 
epitelial continua. Se pueden observar úlceras en escudo (macroerosiones, sin reepitelización) y 
cicatrización subepitelial en forma de anillo.  En un segmento previamente inflamado del limbo se puede 
producir un seudogerontoxon o en arco de cupido. (10) La afección corneal está en relación con el número 
de citocinas que los eosinófilos producen y con las moléculas de adhesión que expresan en su superficie. 
En ocasiones la afección corneal puede progresar con  la  formación de micropannus limbar. 
 
a)Exámenes complementarios oculares: 
 
-S Examen de raspado conjuntival para evaluar eosinófilos e IgE. 
-CS Cuantificación de IgE y eosinófilos en lágrimas. (5) 
 

6. Examen físico general (4) 
 -NAD 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
 
-CS Determinación de IgE en sangre. 
-CS Determinación de eosinofilia en sangre. 
-R Pruebas cutáneas con antígenos específicos. 
-R Interconsulta con alergista. 

7. Criterios diagnóstico 
-Prurito. 
-Fotofobia. 
-Folículos en conjuntiva tarsal o bulbar. 
-Paciente joven.  
-Estación calurosa. (3)  

8. Diagnóstico diferencial (3) 

-Conjuntivitis papilar gigante: en ésta las papilas son más largas, de aspecto uniforme y homogéneo. 
-Conjuntivitis viral: papilas homogéneas.  
-Tracoma: existen cicatrices (línea de Arlt) no hay prurito. 
-Melanoma. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-El tratamiento de la queratoconjuntivitis primaveral, como para todos los procesos alérgicos, debe 
primeramente orientarse hacia la identificación del alérgeno respectivo y, cuando es posible, a su 
eliminación.  
-El uso de lágrimas artificiales puede producir la dilución y arrastre del o los alérgenos, lo que causa una 
leve mejoría. 
-El uso de vasoconstrictores disminuye la formación de trasudados y disminuye la quemosis. 
-Estabilizadores de membrana mastocitaria: (11) 

  -Cromoglicato sódico al 4%, una gota cuatro veces por día. 
  -Lodoxamida, una gota cuatro veces por día. 
  -Olopatadina, una gota 2 veces por día, con un intervalo mínimo de 8 horas. 

-Antiinflamatorios como el derivado del ácido araquidónico. 
-Corticoides: fluorometolona o acetato de prednisolona al 4% cuatro-seis veces por día (no realizar 
tratamiento crónico).  
-Antibióticos (eritromicina, sulfacetamida). (2)(3)(4)(8) 
-Inyección de triamcinolona, 4 mg subtarsal, una dosis. 

     -Ciclosporina A: en caso de QCV resitente al tratamiento (12) (13) (14)(15) 



 
 

b) Tratamiento médico sistémico 
 -Aspirina VO. 2.500 mg por día en 4 tomas. (16)(17)(18) 
 
c) Tratamiento quirúrgico 

-En casos muy severos se puede efectuar la criocoagulación de las papilas. (19) 
-Tarsectomía con y sin injerto mucoso (controvertida). (20) (21) 

10. Evolución  
Con el tratamiento adecuado desaparecen las lesiones sin dejar cicatrices, pero es recidivante hasta la 
pubertad.  

11. Complicaciones  
-Infección bacteriana de las lesiones. 
-Disminución de la visión por la queratitis.  
-Úlceras asociadas a uveítis anterior. 
-Melanosis de conjuntiva. 

12. Criterios de alta  
Desaparición de signos y síntomas.  

13. Controles    
Una-dos semanas luego de la consulta (de acuerdo con la severidad del cuadro). 

14. Secuelas 
Opacidades corneanas con disminución de la visión. 

15. Prevención 
Supresión del alérgeno, si se logra identificar. 

16. Información a dar al paciente  
-Es una enfermedad cuyos síntomas son rebeldes al tratamiento, a veces el cambio de clima o de lugar de 
residencia disminuye o hace desaparecer los síntomas. 
-Normalmente desaparece al llegar a la pubertad. 
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Conjuntivitis bacteriana 
1.Definición (17)(18)(19)(20) 
Inflamación de la conjuntiva, aguda o crónica, caracterizada por edema, hiperemia y secreción. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología (16)(14)  
Es la causa más frecuente de enfermedad ocular, unilateral o bilateral. 
No obstante. la conjuntivitis es ubicua en seres humanos; su frecuencia, causa, distribución y curso están 
influidos por el clima, las condiciones sociales e higiénicas, y las enfermedades epidémicas asociadas. 
 
Clasificación etiológica: 

-Staphylococcus aureus. 
-Haemophilus influenzae } más frecuente en los niños. 
-Streptococcus pneumoniae} más frecuente en los niños.  
-Streptococcus viridans. 
-Streptococcus pyogenes. 
-Escherichia coli. 
-Corynebacterium diphteriae. 
-Branhamella catarrhalis. 
-Moraxella lacunata (conjuntivitis angular de Morax-Axenfeld.) (7) 
-Neisseria meningitidis. (23) 
-Neisseria gonorrhoeae: causante de conjuntivitis hiperaguda, pudiendo afectar recién nacidos (bilateral) 
como  
adultos (unilateral). 

-Klebsiella. 
-Proteus. 
-Acinetobacter. 
-Pseudomonas. 

 
-Clasificación de las conjuntivitis: 
  

Aguda (duración menor de 3 semanas) Crónica (duración mayor de 3 semanas) 
Oftalmía neonatal (24) 
Folicular 
Membranosa/ulcerativa 
Granulomatosa 
Otras: 
         Secreción purulenta 
         Secreción mucopurulenta 
         Secreción mucoide/acuosa 
         Membranosa 

Folicular 
Papilar gigante 
Membranosa 
Granulomatosa 
Cicatrizal 
Otras: 
         Secreción mucopurulenta 
         Secreción mucoide/acuosa 
         Membranosa 

 
 

3. Motivo de consulta 
-Secreción (“ojos pegados”). 
-Sensación de cuerpo extraño. 
-Sensación de arenilla. 
-Dolor, ardor, picazón.  
-Epífora.  
-Blefarospasmo. 



-Fotofobia. 
-Edema palpebral. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (15) 
a)Personales: 
-Historia de uretritis u otros compromisos urogenitales. 
-Múltiples parejas sexuales (promiscuidad). 
-Infección reciente de las vías respiratorias altas o contacto con portador de infección de vías respiratorias. 
-Contacto con personas con ojo rojo. 
-Dracriocistitis. 
-Otitis. 
-Antecedentes de orzuelos, conjuntivitis previas, uso de lentes de contacto, cosméticos (10), traumatismo, 

blefaritis. 
-Recién nacido: conjuntivitis hiperaguda purulenta (10), ya que el neonato la adquiere en el canal del parto 

por  
 infección materna. 
 
b) Heredofamiliares: 

-NAD 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Párpados: enrojecimiento, edema, blefarospasmo, presencia de secreciones y costras. (3) 
-Conjuntiva: hiperemia bulbar y tarsal (es el signo más precoz {12}), quemosis, hemorragias, petequias 
subconjuntivales (Haemophilus influenzae), secreción en conjuntiva y fondos de sacos 
(mucopurulenta(21), serosa, membranosa), papilas o folículos, presencia de seudomembranas 
(Streptococcus pyogenes {10}) o membranas verdaderas (Corynebacterium diphteriae), granulomas. 
-Córnea: queratitis punctata superficial, seguida por infiltrados marginales, de aparición temprana, en 
infecciones por Haemophilus influenzae y, más tardíamente, en infecciones por Staphylococcus. (2) 
Ulceraciones y abscesos.  
-Ap. lagrimal: secreciones canaliculares. 
-Ausencia de adenopatía preauricular (salvo en formas hiperagudas o conjuntivitis virales {4}). 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína. 
En casos seleccionados (formas hiperagudas) o rebeldes al tratamiento: 
-S Extendido con coloración de Gram y Wright. (11) 
-S Cultivo en agar sangre y chocolate (37º, 10% CO2). (4) 
-S Antibiograma. (4) 
 

6. Examen físico general. 
-Adenopatías preauriculares (conjuntivitis por Treponema pallidum, H. ducreyi, L. monocytogenes, 

Mycobacterium leprae, Pasteurella multocida, Pseudomonas mallei y Actinomyces israelii). 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S Estudio de la pareja, cuando hay alta sospecha de enfermedad venérea o urogenital. 
-S Interconsulta ginecológica o urológica. 

7. Criterios diagnósticos 
-Afección unilateral o bilateral, aunque de comienzo no simultáneo. (8) 
-Secreción. 
-Inyección conjuntival. 
-Papilas en conjuntiva. 



-Diagnóstico etiológico por laboratorio:directo, cultivo, antibiograma,PCR en conjuntivitis neonatal 
(22)(24) 
 

8. Diagnóstico diferencial 
-Uveítis bilateral. 
-Glaucoma agudo. 
-Conjuntivitis folicular irritativa (por medicamentos -mióticos, ciclopléjicos). (6) 
-Alcoholismo. 
-Quemaduras por álcalis o ácidos.  
-Enfermedad de Graves. 
-Fístula arteriovenosas. 
-Inflamación intraocular. 
 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Medidas generales: aislamiento hasta que desaparezcan las secreciones, uso de toallas descartables (de 
papel) y utensilios personales, lentes oscuros en caso de fotofobia intensa. 
-Si fallan las medidas anteriores, suspender el tratamiento si es posible por 72 horas, indicar lavajes con 
solución fisiológica y obtener cultivo. Luego tratar según antibiograma.(8) 
 
Bacteriano no específico: 
 -Lavados con solución fisiológica. 
-Antibióticos tópicos (eritromicina., sulfacetamida o tobramicina, 4 veces por día, durante 5 -7 días)(7) 
  continuar por 2 días una vez desaparecida la secreción. 
-Corticoides tópicos: se pueden asociar al antibiótico si hay gran inflamación e hiperemia, con muy poca  
 secreción mucopurulenta. 
-No ocluir el ojo. 

 
 Bacteriano especifico: 
   

N. meningitidis: penicilina cristalina colirio 100.000 UI/ml, una gota por hora con       
disminución progresiva en función de la mejoría del cuadro. 

  N. gonorrhoeae: neonatal: -Generalmente bilateral. 
-Limpiar hendidura palpebral con solución fisiológica y cada minuto 
durante media hora se instila una gota de penicilina (100.000 U/ml). 
Luego cada 5 minutos durante 1 hora y después cada hora durante 2 
días.  

     -Ciclopléjicos. 
 
               Adultos:  -Pomada de penicilina como tratamiento local.  

-Paciente con alergia a la penicilina: se puede usar tetraciclina o 
espectinomicina. (10) 

H. influenzae: neonatal: -Cloranfenicol 0,5% o sulfacetamida 10%, cada hora durante el 
primer día y luego 4 veces al día. 

 
b) Tratamiento médico sistémico(21) 

           
  N. gonorrhoeae: niños de más de 20 kg de peso: para instaurar el tratamiento derivar al pediatra. 
    Adultos, ceftriaxona IM 125 mg; cefixima, VO, 400 mg; ciprofloxacina, VO, 
    500 mg; ofloxacina, VO, 400 mg más azitromicina 1 gramo; o doxiciclina 
    VO, 100 mg dos veces por día durante 7 días. 



Si se asocia queratitis o enfermedad diseminada: ceftriaxona IV, 1 gramo (25-40 
mg/kg) cada 12 horas durante 3 días (en pacientes alérgicos a la penicilina se 
sustituye por espectinomicina IM, 2 gramos cada 12 horas durante 2 días). (14) 

 
  H. influenzae: amoxicilina + ácido clavulánico, 20-40 mg/kg en tres tomas diarias durante 14 días. 

    
Oftalmia neonatal: no se han observado diferencias en los pacientes tratados con solucion salina, 
eritromicina y sin tratamiento alguno.  Otra medida de realizar profilaxis es la aplicación de 
Yodopovidona topica.(25)(26) 

  
c) Tratamiento quirúrgico 
 -No posee. 

10. Evolución 
-La secreción puede disminuir o desaparece a las 72 horas, aproximadamente, con tratamiento. 
-Sin tratamiento por lo general se autolimita en diez-catorce días (9)(8). 
-Las conjuntivitis por Moraxella lacunata y, con menos frecuencia, por Staphylococcus pueden evolucionar 
a la cronicidad.(8) 

11. Complicaciones 
-Queratitis. 
-Úlceras corneanas infectadas. 
-Conjuntivitis hiperaguda: perforación y panoftalmitis. 
-En niños: celulitis orbitaria. 

12. Criterios de alta 
Desaparición de signos y síntomas. 

13. Controles 
Cada uno-dos días al comienzo, luego cada dos-cinco días hasta la resolución del problema. 

14. Secuelas 
Alteración de la agudeza visual por leucomas corneanos. 
Dacriocistitis crónica. 
 

15. Prevención 
-Aislamiento por 48 horas luego de comenzar el tratamiento. 
Profilaxis: 
-En contactos íntimos de paciente con conjuntivitis por Neisseria gonorrhoeae: una dosis única 
intramuscular de ceftriaxona. Si se aísla N. meningitidis: rifampicina 600 mg VO, cada 12 horas durante 
cuatro días. 
(13) 
 

16. Información a dar al paciente   
-Si se trata en forma adecuada, esta enfermedad se cura sin dejar secuelas y no recidiva. 
-Debe prestarse especial atención a la higiene de los ojos y la cara, asei como al lavado frecuente de manos. 
-En verano se debe evitar concurrir a piletas de natación mientras se padezca la enfermedad. 
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Conjuntivitis de inclusión 

 

Tracoma 
 

1.Definición (9)(10) 

Conjuntivitis de inclusión: enfermedad infecciosa producida por Chlamydia trachomatis serotipos D a K. 
Es de aparición aguda, bilateral y mucopurulenta. Se la considera de transmisión sexual. 

Tracoma: enfermedad infecciosa producida por Chlamydia trachomatis, serotipos A a C. Se caracteriza 
por presentar una fase aguda que, por las reiteradas exposiciones y reinfecciones, pasa a la cronicidad, con 
la característica inflamación, cicatrización de la conjuntiva tarsal y opacificación corneana.  

2. Datos epidemiológicos. Etiología (1) (2) 
Conjuntivitis de inclusión: 
-Cuatro millones de personas infectadas por año. 
-Ciento cincuenta mil lactantes por año con riesgo elevado de adquirir la infección perinatal. 
-Problema creciente de salud pública por el alto costo que esta enfermedad representa. 
-De presentación más frecuente en países del Tercer Mundo. 
-Su frecuencia, causa, distribución y curso están influidos por el clima, y por las condiciones sociales e 
higiénicas. 
-La conjuntivitis de inclusión es la infección por serotipos D a K, con un período de incubación de 6 a 12 
días.  
Se transmite por el contacto de secreciones genitourinarias con el ojo, a través de fomites, manos, canal de 
parto e inclusive por el agua de las piletas mal cloradas.  
-Más frecuente entre los adultos jóvenes sexualmente activos. 
 
Tracoma: 
-Es la causa más frecuente de ceguera, prevenible, en todo el mundo, 25% de ellas con riesgo de quedar 
ciega. 
-6 millones de personas ciegas, por esta causa en todo el mundo. 
-Se estima en 400 millones de personas las afectadas por esta enfermedad. 
-Su distribución presenta áreas endémicas bien definidas y aparición esporádica en todo el mundo 
influenciadas por el  
 clima y condiciones sociales e higiénicas. 
-La infección ocular se produce directamente de persona a persona o a través de material infectado (toallas, 
ropa, etc.), 
 siendo de importancia en el ciclo infección -reinfección y mantenimiento en la transmisión de la 
enfermedad la mosca 
 común. 
-El reservorio más importante se la infección se encuentra en los ojos de los niños y adultos jóvenes. 
-La enfermedad se caracteriza por fases o ciclos que van marcando la evolución de la misma. 
-Las complicaciones suelen presentarse luego de 20 o 40 años de haberse producido la primo infección. 
 
 
3. Motivo de consulta. (1)(2) 
Conjuntivitis de inclusión: 



-Irritación. 
-Ojo rojo. 
-Fotofobia. 
-Secreción. 
 
Tracoma: 
-Irritación. 
-Fotofobia. (4) 
-Secreción mucopurulenta. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (2) 
a)Personales: 
Conjuntivitis de inclusión: 
-Historia de uretritis, epididimitis, proctitis, cervicitis, endometritis, salpingitis. 
-Otitis media, presente en el 15% de los casos. (1) 
-Múltiples parejas sexuales (promiscuidad). 
-Infección reciente de las vías respiratorias altas o contacto con portador de infección de vías respiratorias. 
-Contacto con personas con ojo rojo. 
-Tener presente el contagio que se puede producir en las piletas de natación mal cloradas. 
 
Tracoma: 
-Contacto con portadores conocidos. 
-Exposición en áreas endémicas. 
-Historia de inflamación ocular aguda y crónica  
 
b) Heredofamiliares: 

- NAD 

5. Examen ocular general. (1)(2)(3) 
-EOB 
Conjuntivitis de inclusión: 
-Conjuntiva: 

-Conjuntivitis folicular (grandes folículos opalescentes). 
-Secreción mucopurulenta. 
-Eritema. 

-Córnea: 
-Queratitis. 
-Abscesos marginales (poco frecuentes). 
-Iritis (muy infrecuente). 

Tracoma: 
-Folículos en conjuntiva. 
-Nódulo preauricular palpable.  
-Pequeños infiltrados subepiteliales gris claro.(6) 
-Se observan cambios estructurales a medida que evoluciona la enfermedad, lo que determina estadios con 
compromiso de estructuras oculares. 
-Según la clasificación de Mc Callan, se consideran cuatro estadios: 

I.     Tracoma incipiente (2): diminutos folículos conjuntivales e infiltrados que afectan el tarso 
superior, el fórnix y  El limbo (7), pero sin cicatrización. (8) 

II.    a) Hipertrofia folicular: se da en el tarso superior y puede aparecer también en la región 
superior del limbo, al igual que el pannus. (2)(3) 

             b) Hipertrofia papilar: cubre los folículos y no deja cicatriz. (2)(3) 
III.  Cicatrización: pannus; involución de los folículos necróticos y escaras en la conjuntiva tarsal 

superior.  La inflamación es menor y pueden aparecer deformaciones (triquiasis, 
entropión). 



IV.  Inactivación del tracoma: la inflamación se resuelve en su totalidad y aparecen las 
complicaciones. Ya no se observan folículos, grado variable de cicatrización. 

 
Córnea: queratitis epitelial, infiltrados periféricos y centrales, pannus fibrovascular superficial con 
predominio en el limbo superior e hinchazón de los folículos límbicos, que cicatrizan y forman las fosetas 
de Herbert. (3) 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína. 
-S Frotis teñidos con Giemsa (se observan cuerpos basófilos de inclusión citoplasmática de Halberstaedter-
Prowazek).(1) 
-CS Inmunofluorescencia directa -IFD -(anticuerpos monoclonales conjugados con fluoresceína). 
-CS PCR. 
-MR Cultivo en líneas celulares (McCoy o HeLa) con IFD posterior. 

6. Examen físico general. (1)(2)(3) 
-Adenopatía preauricular, unilateral o bilateral.  
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S Estudio de la pareja, cuando hay alta sospecha de enfermedad venérea o urogenital. 
-S Interconsulta ginecológica o urológica. 
  

7. Criterios diagnóstico 
-Afección unilateral o bilateral, aunque de comienzo no simultáneo.  
-Secreción. 
-Inyección conjuntival. 
-Folículos en la región tarsal superior. 
-Folículos en el limbo  
-Estadios del tracoma (cicatrices línea de Arlt). 
-Típicas cicatrices conjuntivales (tracoma). 
-Antecedentes personales. 
-Diagnóstico etiológico por laboratorio. 
 

8. Diagnóstico diferencial (4) 

-Uveítis anterior. 
-Conjuntivitis papilar gigante: en ésta las papilas son más largas, de aspecto uniforme y homogéneo. 
-Queratoconjuntivitis viral. 
-Conjuntivitis viral: papilas homogéneas.  
-Conjuntivitis folicular irritativa (por medicamentos: mióticos, ciclopléjicos, toxica por cosmeticos).  
-Conjuntivitis folicular crónica.  
-Conjuntivitis por molusco contagioso. 
-Herpes zoster. 
-Síndrome oculoglandular de Parinaud. 
-Conjuntivitis crónica cicatrizal. 
-Uso de lentes de contacto duras o blandas, o de prótesis oculares. 
-Oftalmomiasis. 
-Quemaduras por álcalis.  
-Sífilis congénita. 
-Sífilis adquirida. 
-Dermatitis herpetiforme (enfermedad de Diurring) 
-Esclerodermia. 
-Eritema multiforme (síndrome de Stevens-Johnson) 

 



9. Tratamiento (1)(2)(3)(12) 
a) Tratamiento médico local: 

-Medidas generales: aislamiento hasta que desaparezcan las secreciones, uso de toallas descartables (de 
papel) y utensilios personales, lentes oscuros en caso de fotofobia intensa. 
-Especifico: 

-Conjuntivitis de inclusión: 
-Eritromicina colirio, aplicar 1 gota 4-6 veces al día por 3 semanas. 
-Tetraciclina colirio, aplicar 1 gota 4-6 veces al día por 3 semanas. 
-Corticoides (deben usarse en presencia de alteraciones corneanas y la dosis se 

determinará de acuerdo con la intensidad del cuadro). 
 

Tracoma: 
-Eritromicina colirio, aplicar 1 gota 2-4 veces al día por 2 o 3 meses. 
-Tetraciclina colirio, aplicar 1 gota 2-4 veces al día por 2 o 3 meses. 
-El tratamiento debe ser realizado por toda la familia si uno más de sus miembros es afectado. 

 
b) Tratamiento médico sistémico 
-La tetraciclina no debe administrarse a mujeres embarazadas ni a niños. Se da como mínimo 2 horas antes 
de las  
  comidas, evitando la leche y sus derivados. 
-Conjuntivitis de inclusión: 

-Doxiciclina, 100 mg 2 veces por día por 3 semanas. 
-Tetraciclina, 500 mg 2 veces por día por 3 semanas. 
-Eritromicina, 500 mg 2 veces por día por 3 semanas. 
-Azitromicina, 1 gramo como única dosis; puede repetirse a los 15 días. 

-El tratamiento debe ser realizado simultáneamente por el compañero sexual. 
 
-Tracoma: 

-Doxiciclina, 100 mg 2 veces por día por 3 semanas. 
-Tetraciclina, 500 mg 4 veces por día por 3 semanas (en pacientes mayores de 10 años). 
-Eritromicina, 500 mg 4 veces por día por 3 semanas. 

 
c) Tratamiento quirúrgico 
- Para corrección de las deformaciones cicatrizales (6) e irregularidades corneanas.  
-   Queratoplastia penetrante. (11) 
  
10. Evolución 
- Con tratamiento oportuno se logra la curación; pero si las condiciones higiénicas no mejoran, pueden 
recidivar.  

11. Complicaciones 
- Úlcera de córnea. 
- Sobreinfección de la lesión. 

12. Criterios de alta 
- Desaparición de los síntomas en estadio I, II y III. 
- Estadio IV: alta con secuelas (de tratamiento quirúrgico). 

13. Controles 
- Cada dos o tres semanas.  

14. Secuelas 
- Ojo seco severo. 



- Triquiasis. 
- Queratitis. 
- Cicatrices corneanas. 
- Cicatrices del limbo esclerocorneano.  
- Pannus fibrovascular superficial. 
- Opacidad corneana. 

15. Prevención 
a) Programa de acción pública para educación sobre medidas higiénicas.(13) 
b) Aplicación masiva de antibióticos tópicos, como tetraciclina o eritromicina. 
c) Tomar medidas profilácticas en todo recién nacido (Crede). 

16. Información a dar al paciente 
Esta es una enfermedad cuyo tratamiento adecuado puede prevenir importantes pérdidas de la visión es por 
lo tanto indispensable controlarse hasta el diagnostico de curación. 
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Herpes zoster oftálmico 
1. Definición  
Proceso infeccioso caracterizado por erupción vesicular y dolor neurálgico unilateral, que toma por lo 
general la primera o segunda rama del V par, producido por el virus varicela zoster. (1)(2) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología  
-Virus varicela zoster (DNA). (12) 
-Normalmente el virus queda acantonado en los ganglios sensoriales del dermatoma correspondiente.(12) 
-La enfermedad es altamente contagiosa; afecta entre el 80% al 90% de los expuestos.(11) 
-Afecta en mayor medida a grupos de edad avanzada e inmunosuprimidos.(12) 
-Normalmente la primoinfección se presenta antes de los 9 años de vida.(11) 
-Incidencia: 0,2% de la población general. (9) 
-En el 10% de todos los casos está comprometida la rama oftálmica del trigémino. 
-De éstos, sólo el 50% desarrollará complicaciones oculares (40%-70% afecta la córnea, 50%-60% produce 
uveítis, 1,8% produce papilitis). (3) 
-Alrededor del 100% de los mayores de 60 años presenta seroconversión positiva. (10) 

3. Motivo de consulta  
-La hiperestesia y el enrojecimiento del dermatoma puede preceder en varios días la aparición de vesículas. 
-Prurito. 
-Dolor con hiperestesia cutánea. 
-Erupción vesicular. 
-Fiebre. (4) 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
   
a)Personales: 

-Antecedente de contacto con personas con herpes zoster o varicela dentro de las tres semanas 
precedentes. 
-Disminución de la inmunidad (por medicamentos, tumores, sida), sobre todo en pacientes mayores de 
40 años. (4) 
 

b) Heredofamiliares: 
-No relacionados con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general. 
 
 -Examen cutáneo:  

-Erupción unilateral en el territorio de la primera o segunda ramas del V par, inicialmente 
maculopapular, luego pustular. Las pústulas estallan y dejan úlceras con costras que al caer dejan 
cicatrices. El ciclo completo dura tres a seis semanas. 
-Puede haber ptosis palpebral por edema o afección neurológica.  

 
 -Examen ocular: 

-Conjuntiva: edema, hiperemia, hemorragias petequiales (7), conjuntivitis folicular, conjuntivitis 
mucopurulenta. (3) 
-Esclera: escleritis y epiescleritis. (3) 
-Córnea: las lesiones, en orden cronológico de aparición, pueden ser: (3) 

a) queratitis punctata superficial (a los 2 días, la desarrolla el 50% de los pacientes) 
b) microdendritas (entre los días 40 a 60) 



c) queratitis numular (a los 10 días, la desarrolla el 30%) 
d) queratitis disciforme (a las tres semanas ;  la desarrolla el 5% de los enfermos). 
e) pérdida de la sensibilidad. 

-Iris y cámara anterior: iritis, iridociclitis con pliegues en la membrana de Descemet y precipitados 
queráticos (2). 
-Cristalino: cataratas. 
-Retina: retinopatía hemorrágica, papilitis (sólo el 1,8% de los HZ). (3) 
 

a)Exámenes complementarios oculares:  
-S Tinción con fluoresceína y rosa de Bengala. 
-S Toma de tensión ocular. 
-CS Evaluar la motilidad ocular. 

6. Examen físico general (14) (16) 
-Interrogatorio del comienzo del rash cutáneo y el dolor. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-CS Serologia para HIV (en grupos de riesgo y siempre con el consentimiento informado del paciente). (13) 
-MR Determinación de Ac. neutralizantes IgM- IgG (la 1ra. aumenta en fases agudas, la 2da. en fases 
crónicas). 
-MR Examen histopatológico por raspado de las lesiones: con Giemsa se observan células epiteliales  
     gigantes multinucleadas y células con cuerpos de inclusión eosinófilos intranucleares. 
-MR Ac. monoclonales específicos en casos seleccionados. 
-CS Reacción en cadena de polimerasa (15) 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Dolor. 
-Prurito. 
-Erupción cutánea y lesiones oculares descriptas. 
* Todos estos signos y síntomas de presentación son unilaterales. 

8. Diagnóstico diferencial   
-Herpes Simple. 
-Varicela. 
-Neuralgia del V par. 
-Picadura de arácnidos. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local 
 *Tratamiento de las lesiones oculares: 

-Calmar el dolor con analgésicos (por ej.clonixinato de lisina). 
-Reposo relativo en el período agudo. 
-Aislamiento para proteger contactos susceptibles (hasta que se sequen las vesículas) 
-Prednisolona (colirios) 1 g c/4-6 horas durante tres semanas a partir de la erupción (contraindicada si 
hay lesiones corneanas). Suprimir los corticoides de manera progresiva y no brusca por el riesgo de 
recaídas. (5) 
-Ciclopentolato al 1% (colirio), 1 g cada 6 horas durante tres semanas. 
-Aciclovir (ungüento) por las noches, durante una-dos semanas. 
-Aciclovir (colirio) 5 veces por día, durante una-dos semanas 
-Trifluridina 1% 1 gota nueve veces al día por 10 días 
-Vidabirina 3% ungüento 5 veces por dia por 1 dias  
-Betabloqueantes si hay aumento de la tensión ocular.    
-Si hay queratitis ulcerativa o infecciones sobre agregadas, aplicar antibióticos tópicos hasta que 
desaparezcan los defectos epiteliales. 



-El tratamiento de la queratitis es igual en niños que en adultos. (8) 
 
Para casos de resistencia:  
 - Cidofovir  

 
 
Tratamiento de las lesiones cutáneas: (4) 

-Bacitracina (ungüento) 2 veces por día. 
-Compresas, 3 veces por día. 
 

b) Tratamiento médico sistémico  
  -Aciclovir, 800 mg 5 veces por día durante siete-diez días.  
  -En pacientes mayores de 60 años no inmunocomprometidos, se puede tratar la neuralgia con 
prednisona y cimetidina (inhibidor H2). (4)(17) 

  
c) Tratamiento quirúrgico 

-En caso de queratopatía neuroparalítica se recomienda realizar tarsorrafias de las mitades exteriores.(5) 

10 Evolución 
-En 5 días las vesículas comienzan a secarse. (3) 
-El dolor desaparece en el 93% de los pacientes. 
-Puede recidivar meses o años más tarde (en general por disminución de las defensas). 

11. Complicaciones (10) (7) 

-Palpebrales: 
-Entropión (6%). 
-Ectropión cicatrizal (2%). 
-Ptosis (1%). 
-Deformación cicatrizal en ambos párpados (3%). 

 
-Corneanas: 
-Queratitis epitelial aguda. 
-Queratitis seudodendrítica (8%). 
-Queratitis epitelial punctata (14%). 
-Placas mucosas (2%). 
-Queratitis disciforme (20%). 
-Queratitis neurotrófica (12%). 
-Infiltrado estromal anterior agudo (8%). 
-Escleroqueratitis (2%). 
-Queratitis dendrítica tardía (1%). 
-Perforación (1%). 
 
-Esclera: 
-Escleritis (3%). 
-Epiescleritis (1%). 
 
-Cicatrización anómala canalicular (2%). 
 
-Iridociclitis 
-Difusa (38%). 
-Atrofia sectorial del iris (17%). 
-Localizada (2%). 
 
-Glaucoma secundario, en fases agudas debidas a trabeculitis, o en fases crónicas por cierre del ángulo 
por sinequias. (12%) 



 -Persistente (2%). 
 
-Catarata (8%) 
 
-Compromiso neurooftálmico 
 -Parálisis de nervio craneal (sobre todo III, IV, VI) con recuperación espontánea a los seis meses 
,aproximadamente (3%). 
 -Hemiplejía contralateral (2%). 
 -Arteritis cerebral segmentaria (2%). 
  
-Neuralgia posherpética (17%). 
 
-Impetiginización de las lesiones cutáneas. 

12. Criterios de alta    
Se da cuando desaparecen las lesiones del período agudo. 

13. Controles 
-Si hay compromiso ocular, controlar al paciente cada dos a cuatro días, dependiendo de la severidad del 
cuadro. 
-Si no hay compromiso ocular se controla al paciente cada una-dos semanas. Pasado el período agudo los 
controles se realizan a los tres y seis meses y posteriormente una vez por año. (4) 

14. Secuelas 
-Triquiasis. 
-Madarosis. 
-Entropión, ectropión. (3) 
-Neuralgias (7%). (3) 
-Hipoestesia corneana. 
-Leucoma corneano. 
 

15. Prevención 
Aislamiento del enfermo durante la fase aguda, para no contagiar a personas susceptibles (aquellas que no 
padecieron varicela). 

16. Información a dar al paciente 
Pueden quedar cicatrices permanentes en la cornea e hipoestesia corneana, por lo que el paciente debe tener 
un mayor control de la higiene.  
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Queratoconjuntivitis viral 
1. Definición (1)(2) 
Se trata de un cuadro de irritación conjuntival, caracterizado por abundante secreción acuosa transparente, 
ptosis por edema del párpado superior e infarto del ganglio preauricular.  

2. Datos epidemiológicos. Etiología (9) 
-Asociada generalmente con adenovirus tipos 8 y 19, aunque también se informaron múltiples serotipos; 
entre  
 los más frecuentes se incluyen 2 a 4, 7 a 11, 14, 16 y 29. (1) 
-Los serotipos 8 y 19 son los de mayor tendencia a producir epidemias y dan una clínica muy similar. (1) 
-La transmisión normalmente es de persona a persona, en comunidades cerradas (fábricas, hospitales, 
 escuelas, etc.). El serotipo 19 es el involucrado con más frecuencia; se lo pudo aislar en el cérvix de 
mujeres con queratoconjuntivitis activa, lo que indica que la vía sexual sería otra forma de propagación de 
la infección. 
-El agua de las piscinas es un vehículo muy apropiado, ya que la cloración no garantiza la inhibición del 
virus.(12) 
-El periodo e incubación, luego de la exposición, dura unos 8 días. 
-En 66% de los casos la afectación es bilateral. 
-Es más frecuente en hombres que en mujeres, en una relación 2:1.(10) 
 
 
-Existen dos síndromes: 
-queratoconjuntivitis epidémica (QCE) 
-fiebre faringoconjuntival (FFC) 

 
 
 

 QCE FFC 
Serotipo viral. 8 y 19 3 y 7 
Edad. Cualquiera habitual en niños 
Síntomas sistémicos. (-) (++++) 
Incidencia de queratitis. 80% (grave) 30% (moderada) 

 
3. Motivo de consulta (2)(3)(9) 

-Dolor, ardor, escozor. 
-Fotofobia. 
-Lagrimeo. 
-Edema palpebral. 
-Blefarospasmo. 
-Hemorragia conjuntival. 
-Comienzo agudo. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (3)  

a) Personales: 
-El paciente puede relatar una infección del tracto respiratorio superior o el contacto, una semana antes 
aproximadamente, con algún ojo rojo. (2) 
-Referencia de algún caso que se haya presentado en su casa, lugar de trabajo o institución a la cual 
asiste con regularidad.  

b) Heredofamiliares 



 -No hay. 

5. Examen ocular general. (9)(10)(2) 
-Folículos y papilas en la conjuntiva tarsal (signo crítico).  
-Quemosis. 
-Ojo rojo y edematoso, con secreción acuosa.  
-Queratitis epitelial punteada difusa (el 80% la desarrolla en torno del octavo día de la enfermedad). 
-Infiltrados corneanos subepiteliales. 
-Membrana o seudomembrana. 

-Adenopatía preauricular dolorosa a la palpación.  
 
a) Exámenes complementarios oculares: (12) (13)(14) 
-MR IFI 
-MR Extendidos de raspado corneano: infiltración polimorfonuclear, células epiteliales sin cuerpos de 
inclusión. 
-MR PCR: sólo en la primera semana de comenzados los síntomas. 
-MR Cultivos virales: 80% positivos en la primera semana. 

6. Examen físico general (2) (7)  

-El paciente refiere 24-48 horas antes mialgias, malestar general, fiebre prolongada y con frecuencia  
trastornos gastrointestinales. Recordar que el período de incubación del adenovirus varía de cinco a doce 
días, promedio ocho días. 

-Ganglio preauricular palpable o visible.    

a) Exámenes complementarios generales: 

-MR Sangre: aumento de anticuerpos específicos (infección reciente)IgM. (14) 

7. Criterios diagnóstico (3) 

-Inyección conjuntival, bilateral. 
-Secreción acuosa. 
-Folículos en la conjuntiva tarsal. 
-Queratitis punctata superficial. 
-Ganglio preauricular palpable o visible.    

8. Diagnóstico diferencial (4)(5)  
-Blefaritis.  
-Orzuelo. 
-Herpes corneano. 
-Conjuntivitis bacteriana. 
-Conjuntivitis de inclusión (luego da uretritis en hombres o cervicitis en mujeres). 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Lágrimas artificiales cada 4-8 horas durante una-tres semanas. 
-Compresas 3-4 veces por día por una-dos semanas.  
-Esteroides tópicos (acetato de prednisolona al 1% para seudomembranas o cuando los infiltrados 
subepiteliales reducen la visión. (12) 
-Si hubiera sobreinfección bacteriana, agregar antibiótico (eritromicina). (4)(3)(12) 

 -La FFC normalmente se resuelve en 21 días sin dejar secuelas oculares. (12) 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 

 -Si hay quemosis importante y el ganglio preauricular está presente: dexametasona de depósito 
(duodecadron) IM en única dosis 



-La queratoconjuntivitis por adenovirus es muy contagiosa. 
-Aislamiento: una semana. 
-Cuidado de manos. 
-Empleo de toalla personal y pañuelos de papel. 
-Anteojos oscuros si la fotofobia es marcada. (7) 

 
c) Tratamiento quirúrgico 
 -Cuando existen infiltrados subepiteliales crónicos que reduzcan la visión de manera importante se 
puede realizar tratamiento con LASIK 
 
10. Evolución 
-Desaparición de quemosis y síntomas en 72 horas. 
-Mejoría de síntomas al séptimo día. 
-En ciertas ocasiones, el cuadro empeora los primeros cuatro a siete días, para luego mejorar y resolverse 
recién hacia la segunda a tercera semanas. (3) 

11. Complicaciones 

-Conjuntivitis purulentas (tratar con colirios con antibióticos). 
-Alteración de la transparencia corneana (nébulas, máculas, leucomas). 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de signos y síntomas, con restitución a la normalidad de la película precorneana. Esto tarda 
en promedio un mes, aunque en ocasiones puede tardar varios años.(3) 

13. Controles 
-Controlar cada uno a tres días hasta la curación clínica, luego una vez por mes. 

14. Secuelas (2) 

-Alteración de la transparencia corneana por infiltrados corneanos subepiteliales centrales confluentes. 
-Disminución de agudeza visual por opacificación corneana. 

15. Prevención (2) 
En consultorio:  

-Lavado estricto de manos del médico tratante. 
-Limpieza y desinfección de instrumentos utilizados. 
-No emplear con ellos goteros que se utilizarán con otros pacientes. 

 
Paciente:  
 -Debe guardar estrictas medidas higiénicas personales. 

16. Información a dar al paciente 

La enfermedad evoluciona por lo menos durante tres semanas; en la primera comienza, en la segunda 
semana se estabiliza, y en la tercera desaparecen o disminuyen los síntomas. 
Puede haber complicaciones en el nivel corneano; el contagio se puede producir simplemente estando en 
contacto o cerca de personas que tengan queratoconjuntivitis viral, también por la saliva a través de las 
gotitas de Pflügge.  
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Cuerpo extraño corneano 
1. Definición 
Cuerpo extraño enclavado en el epitelio corneano o en su estroma. 

2. Datos epidemiológicos 
Es la lesión más frecuente que sufre el ojo. (6) 

3. Motivo de consulta    
-Sensación de cuerpo extraño. 
-Visión borrosa. 
-Epífora.  
-Fotofobia. 
-Dolor. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Trabajos en tornería o en piedra esmeril sin protección ocular. 
-El antecedente de trabajos que requieran golpear metal con metal debe hacer pensar en un posible cuerpo 
extraño intraocular, debido a la alta velocidad con que son lanzados. 
-Explosión (cuerpos extraños múltiples). 
 

b) Heredofamiliares: 
-No tiene. 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Medir la agudeza visual, con corrección y sin ella. 
-Córnea: observar la presencia de abrasiones, cuerpo extraño o úlcera, descartar perforación.  
-Tyndall. 
-Eversión del párpado superior. 
-Puede encontrarse inyección conjuntival y edema palpebral. 
-Anillo corneano: puede indicar una agresión contusa y debe descartarse perforación de córnea. (4-5) 

  
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Prueba de la fluoresceína con lámpara de hendidura. 
-S Lámpara de hendidura:  

-Con iluminación directa, útil para detectar opacidad corneana, perforación o laceración; el 80% de los 
cuerpos intraoculares ingresa en elojo por la córnea. 
-Con retroiluminación se observa la forma del cuerpo extraño, gracias a los rayos que se reflejan ya sea en el 
iris, en el fondo del ojo o en la esclerótica; útil para cuerpos extraños pequeños y transparentes. 

-MR Test de Seidel: para descartar heridas perforantes. (2)(3) 
 

6. Examen físico general. 
-NAD 
a) Exámenes complementarios generales: 
-NAD 



7. Criterios diagnósticos 
-Cuerpo extraño en el tarso, acompañado con lesiones corneanas. 
-Tinción con la prueba de fluoresceína. 
-Visualización del cuerpo extraño. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Absceso corneano. 
-Úlceras no traumáticas según su localización. (2) 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 

-Instilar anestésicos tópicos. 
-Si el cuerpo extraño no está enclavado, la extracción se realiza con un hisopo o con un chorro fino de 
solución salina dirigido a la base del cuerpo extraño. Ej.: semilla. 
-Si el cuerpo extraño está enclavado en la córnea, extraerlo con el borde biselado de una aguja nro. 18 
unida a la jeringa o con los elementos específicos para la extracción de CE con ayuda de una lupa o 
lámpara de hendidura. La aguja siempre se lleva de abajo hacia arriba para no dañar el ojo, ya que 
cualquier movimiento de defensa lleva el ojo hacia arriba. En caso de cuerpos extraños que queman 
(chispas), extraer el área pigmentada, en ciertas ocasiones, cuando la ubicación del cuerpo extraño es muy 
profunda, completar la extracción del halo a las 24 horas. 
-Ciclopentolato 1% (ciclopléjico de acción corta).  
-Antibiótico local, en ungüento, (tobramicina o eritromicina). 
-Oclusión y vendaje compresivo por 24-48 horas. 
-Si hubiera varios cuerpos extraños, para evitar la cicatrización desproporcionada que produciría su 
extracción, colocar anestésico local y denudar todo el epitelio hasta 1-2 mm del limbo. Los cuerpos 
extraños que se encuentran en el limbo se extraen en forma individual, por ej. pólvora. 

 -Está contraindicado:  
-Uso de corticoides, por la posibilidad de infección bacteriana, fúngica o viral. 
-Mantener bajo anestesia tópica permanente a un paciente, porque: 

-Impide la curación 
-Produce rotura total de epitelio, edema de estroma y dolor intenso (el anestésico pierde su capacidad 
luego de múltiples aplicaciones). 

-Los cuerpos extraños profundos de naturaleza inerte (como vidrio no plomado de gafas) pueden no 
extraerse, debido a que su extracción produciría una cicatriz que dificultaría aun más la visión que el 
propio CE in situ. (7)(8)(10) 
 

b)Tratamiento médico sistémico 
 -Analgésicos tipo AAS o clonixinato de lisina. 
 
c)Tratamiento quirúrgico  

-Como alternativa al tratamiento médico anterior: extracción mediante fresa eléctrica manual. 

10. Evolución 
Depende del número, tamaño, tipo y ubicación del cuerpo extraño. 

11. Complicaciones 
-Absceso. 
-Uveítis. 
-Perforación. 
-Sobreinfección bacteriana, fúngica (agentes más frecuentes: Aspergillus, Fusaria y Candida) o virales. (9) 

12. Criterios de alta 
-Prueba de fluoresceína (negativa). 



-Tyndall (negativo). 

13. Controles 
A las 24 horas del accidente, para reevaluarlo, indicar antibiótico (colirio) si existe conjuntivitis reaccional; 
ocluir si subsiste la úlcera.  

14. Secuelas 
-Leucoma. 

15. Prevención 
-Del accidente: uso de anteojos protectores. 
-De las complicaciones: cuidadosa antibioticoterapia. 

16. Información a dar al paciente  
Indicación preventiva: usar anteojos protectores siempre que realice trabajos con piedra esmeril o con hierro 
(sobre todo si lo golpea). 
Nunca tratar de extraerlo por métodos caseros, dado que puede producir infecciones. 
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Edema de córnea 
1. Definición 
Es el aumento del contenido acuoso de la córnea producido por distrofia endotelial, inflamación, presión o 
traumatismo. Hay dos fenómenos distintos que acompañan el término edema corneano: edema epitelial y 
edema estromal. Ambos pueden presentarse juntos o en forma independiente, producir síntomas diferentes y 
tener etiología distinta. (1) 

2. Datos epidemiológicos 
No existen datos de la entidad como patología primaria. 
Existen numerosos mecanismos que se encargan de la regulación de la hidratación corneal, entre los más 
estudiados se encuentran las barreras epiteliales y endoteliales, la evaporación del film lagrimal, la presión 
intraocular entre los mas destacados 

3. Motivo de consulta 
-Visión borrosa. 
-Disminución de la visión. 
-Dolor. 
-Fotofobia. 
-Visión de halos alrededor de las luces 
-Epífora, control por antecedentes heredofamiliares, muchas veces se ignora el problema y su hallazgo forma 
parte de un  
control general. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Debe recabarse información acerca de cirugías realizadas sobre catarata, córnea, defectos de refracción y 
uso de lentes de contacto.  
-Los síntomas pueden presentarse en forma brusca o crónica, a veces son más manifiestos por la mañana 
que por la tarde, lo que depende de la etiología. 
-Antecedente traumático. 
-Lesión química, 

 
b) Heredofamiliares:  

-Es importante recabar información en este punto debido a las distrofias endoteliales, el glaucoma u otras 
enfermedades oculares.  

 
5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Biomicroscopia del segmento anterior y posterior, si es posible. 
 -Toma de presión intraocular; aveces es necesario tomarla con el tonómetro de Schiotz, por deformación de 
la superficie corneana e imposibilidad de realizar una medición adecuada con el tonómetro de aplanación. 

-Examen de la córnea: para determinar edema epitelial, estromal, difuso o localizado, y 
neovascularización límbica. Deben observarse ordenadamente todas las capas de la córnea. En el endotelio 
corneano deben localizarse los puntos endoteliales de la distrofia de Fuchs. La observacieon del endotelio 
siempre se realiza con máximo aumento y con reflexión especular, colocando los oculares de 16x en la 
lámpara de hendidura. Otros hallazgos importantes en el edema corneano son los pliegues en la membrana 
de Descemet y la presencia de bullas epiteliales.  

 -Examen del segmento anterior: efecto Tyndall, signos de traumatismo, cirugías previas, catarata, 
glaucoma, injertos de córnea, sinequias anteriores y posteriores, atrofia de iris, lentes intraoculares, sobre todo 



de cámara anterior, línea de Schwalbe prominente. Si la córnea no permite, por su estado, localizar 
alteraciones del segmento anterior, debe colocarse, previa anestesia tópica, gotas de glicerina sobre todo si 
existe edema epitelial, lo que permite la evaluación de la agudeza visual. 
La afección puede ser idiopática, bilateral y con distinto grado en cada ojo, y se debe a perdida de células 
endoteliales. Recibe el nombre de córnea guttata o distrofia endotelial de Fuchs. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Visión entóptica. 
-S Ecografía (si no se puede observar el fondo de ojo).  
-CS Test de Shirmer  
-CS Paquimetría. 
-CS Topografía corneana (para descartar queratocono) 
-MR Microscopio especular (para evaluación del daño endotelial). 

6. Examen físico general 
-Su realización depende de la posible presencia de enfermedades asociadas. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
- LGB 
-S Investigar sífilis y tuberculosis en caso de queratitis intersticial. 

7. Criterios diagnósticos 
-Edema de estroma, alteración de la transparencia corneana. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Dolor. 

8. Diagnóstico diferencial (4) 
-Distrofias: 

-Distrofia endotelial de Fuchs. 
-Distrofia polimorfa posterior. 
-Distrofia endotelial congénita hereditaria. 
-Síndrome de Chandler. 
-Síndrome de Peters 

-Cirugía de catarata: 
-Enfermedad endotelial preexistente. 
-Trauma quirúrgico. 
-Toque vítreo. 

 -Toque de lente intraocular. 
 -Síndrome de Brown-McLean. 
 -Endocrecimiento epitelial. 
-Desprendimiento de Descemet. 
-Rechazo de injerto de córnea. 
-Uveítis. 
-Hidrops corneano (queratocono). 
-Traumatismos: 
 -Contuso. 
 -Laceración corneana. 
 -Lesión química. 
 -Cuerpo extraño intraocular. 
-Glaucoma por cierre angular. 
-Infecciones: 

-Herpes simple. 
-Herpes zoster. 

-Causas raras de queratitis disciforme (parotiditis, Acanthfamoeba, hongos). 



-Isquemia ocular. 
-Hipotonía. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Es más efectivo cuando la etiología del edema es inflamatoria; fundamentalmente posinfecciosa, donde 
puede recurrirse a la corticoterapia. (1) 
-Disminuir la PIO si está aumentada. 
-Agentes hipertónicos: cloruro de sodio al 5% o dimetilpolisiloxano (gotas o pomada, cada tres o cuatro 
horas). Actúan exclusivamente en los edemas epiteliales y son más efectivos por la mañana, cuando el 
edema es más importante. 
-El uso de secador de pelo, en ráfagas y a 30 cm de distancia, sigue siendo un método muy útil, por la gran 
deshidratación que produce sobre la córnea. 
-Glicerina anhidra. (3) 
-El uso de lente de contacto terapéutico puede mediar ante el discomfort generado por el cuadro de 
queratopatía bullosa, se utiliza conjuntamente con la administración de colirios antibióticos y lubricantes. 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
 -Tratar la enfermedad de base. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

-En los casos en que no responde al tratamiento médico, la alternativa es la queratoplastia penetrante. (1 
-Otras medidas que son paliativas en caso de no contar con la posibilidad de la queratoplastia: 
                                                                                               Cauterización del estroma anterior. 
                                                                                               Recubrimiento conjuntival. 
                                                                                               Membrana Amniótica. 
                                                                                               Excimer laser 

10. Evolución 
Depende de la etiología y de la precocidad del tratamiento. Pudiendo ser larga y tórpida, pero también de 
resoluciónrápida y sin complicaciones. 

11. Complicaciones 
-Infección. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Úlcera de córnea. 
-Descompensación del endotelio (queratopatía bullosa). 

12. Criterio de alta 
Desaparición del edema. 

13. Controles  
Depende de la enfermedad de base. En el edema idiopático realizar control cada 4 meses. 

14. Secuelas 
Alteración de la transparencia corneana, con disminución de la visión. 

15. Prevención 
Para disminuir los síntomas pueden indicarse anteojos con protección lateral (cámara húmeda). 
Evitar el exceso de aire acondicionado o calefacción. 

16. Información a dar al paciente 
Si el tratamiento de la causa tiene éxito, se logra su resolución, en muchos casos. 



En el edema idiopático los controles deben ser periódicos y el tratamiento permanente. 

Si la agudeza visual disminuye, puede ser necesario el trasplante de córnea. 
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Queratitis herpética (HSV) 
1. Definición 
Infección corneana recidivante, producida por el virus herpes simple tipos 1 y 2. Inicialmente se limita al 
epitelio, pero que con las recidivas puede afectar el estroma. (1) 

2. Datos epidemiológicos (2)(1)(13) 

-Afecta por igual a ambos sexos, la incidencia aumenta con la edad.  

-En los Estados Unidos, el 70% de la población ya se ha infectado a los 15-25 años, y el 97% lo ha sido a los 
60 años. 
-La infección inicial es subclínica en el 85%-99% de los casos, pero todos estos pacientes se convierten en 
portadores. 
-90% de la población adulta es seropositiva para anticuerpos de HSV, pero sólo el 10% desarrolla signos 
clínicos de primoinfección.  
-El 60% de los niños menores de 5 años son seropositivos para anticuerpos de HSV tipo I, pero sólo el 6% 
desarrolla   clínica de infección primaria.  
-En los Estados Unidos hay 500.000 nuevos casos por año.  
-En alrededor del 12% de los casos se afectan ambos ojos. 
-El 80% de las infecciones neonatales son causadas por el HSV tipo I, aunque hay un aumento en la 
incidencia de infección por HSV tipo II. 
-La queratitis herpética afecta a alrededor de 0,5-1,5/1.000 de la población. 
-Es la causa más frecuente de ceguera corneana en los países desarrollados. 
-En un estudio de 30 años, los índices de recidiva fueron del 10% el primer año, del 23% a los 2 años y del 
63% a los 20 años. 

3. Motivo de consulta (4) 
-Sensación de cuerpo extraño. 
-Dolor. 
-Fotofobia, epífora. 
-Edema palpebral. 
-Vesículas palpebrales. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (3) 
a)Personales:  

-Averiguar si es el primer episodio, preguntar por recidivas, contacto con personas que padezcan la 
enfermedad. 
-Estrés, cansancio general.  
-Irritantes ambientales.  
-Fiebre.  
-Uso de corticoides (local o sistémico). 
-Inmunodepresión.  
-Infecciones del tracto respiratorio superior. (7) 
-Período menstrual. 
-Fármacos.  

 
b) Heredofamiliares:  

-Antecedente de infección genital materna por HSV tipo II en neonatos. (2) 

5. Examen ocular general. 



-Enfermedad primaria: (3)(4) 
-Córnea: con fluoresceína y rosa de Bengala puede observarse queratitis punctata superficial, queratitis 
dendrítica, queratitis filamentosa. 
La evaluación de la sensibilidad corneal  buscando la hipoestesia es un sencillo examen de gran ayuda al 
diagnóstico clínico 
-Conjuntiva: inyección periquerática, conjuntivitis folicular aguda unilateral, adenopatía pre auricular 
palpable y dolorosa. 
-Piel: lesiones en párpado y zona periorbitaria, unilaterales (vesículas, úlceras, costras. Se curan sin dejar 
cicatriz). 

-Enfermedad secundaria (recidivante): puede producir: (5)(2)(3)(13) 
I. Erupción vesicular de los párpados. 
II. Conjuntivitis folicular. 
III. Córnea: 

A. Queratitis epitelial: replicación viral activa: 
1. Dendrítica. 
2. Geográfica (ameboide). 
3. Marginal (límbica). 

B. Ulceración trófica e indolente (herpes posinfección): ulceración epitelial y del estroma 
con  inflamación activa del estroma o sin ella. 

C. Queratitis del estroma: 
1. Queratitis disciforme (probablemente causada por una reacción de 

hipersensibilidad). La lesión se caracteriza por una zona central de edema 
epitelial que cubre un área de engrosamiento edematoso del estroma, sin 
necrosis ni vascularización, con disminución de la sensibilidad corneana y 
presencia de precipitados queráticos (durante la etapa activa) y uveítis anterior 
asociada. 

2. Queratitis ulcerativa, necrotizante. 
3. Queratitis intersticial. 
4. Cicatrización del estroma. 

D. Escleroqueratitis. 
E. Endotelitis. 
F. Síndrome endotelial iridocorneano. 

IV. Uveítis: 
A. Endotelitis. 
B. Iritis. 
C. Coroiditis multifocal. 

 
a) Exámenes complementarios oculares:     
El diagnóstico de la enfermedad es clínico; en caso de dudas diagnósticas se puede solicitar: 
-R Examen histopatológico del raspado de las lesiones. Estudio con:  

-Giemsa 
-PAP: se observan los cuerpos de inclusión de Lipschutz (diagnóstico específico de HSV) 
-IFA. La inmunofluorescencia es un examen de gran especificidad para el diagnóstico. 
-PCR para herpes simple: 100% de sensibilidad, 87,5% de especificidad. 

-MR Determinación de Ac. neutralizantes IgG-IgM (en fases agudas aumenta la IgM, en fases crónicas se 
encuentra aumentada la IgG). 

6. Examen físico general. 
-Si la enfermedad es primaria, explorar la presencia de febrícula, otitis y hasta meningitis. 
-Si es recidivante, no suele tener síntomas generales. 

 
a) Exámenes complementarios generales:  



-MR En caso de no ser positivos los exámenes oculares, se puede realizar un raspado y estudio de las 
vesículas cutáneas. 
 

7. Criterios diagnóstico 
-Lesiones dérmicas unilaterales. 
-Adenopatía preauricular dolorosa. 
-Lesiones oculares típicas y test de rosa de Bengala/fluoresceína positivo.  
-Recidivante. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Úlcera dendrítica con:  

-Herpes zoster. 
-Queratitis por Acanthamoeba. 
-Abrasión corneana en cicatrización. 
-Úlcera por lentes de contacto. 
-Queratitis puntiforme superficial de Thygeson. 

-Queratitis disciforme con: otras causas de edema corneano (hidrops del queratocono, traumático, distrofia de 
Fuchs).   
-Úlcera geográfica con queratitis tróficas. 

9. Tratamiento (4)(9)(10)(11)(12) 
a) Tratamiento médico local 
 -Epiteliales:  

-Aislamiento hasta que desaparezcan los síntomas. 
-Reposo relativo. Lavar la cara con jabón con povidona yodada. 
-Para la uveítis anterior, ciclopentolato 1% (colirio) 1 g. c/6 horas, mientras dure la enfermedad. 
-Aciclovir (pomada al 5%) una aplicación, cinco veces por día hasta que desaparezca la lesión. 
Una alternativa a Aciclovir hoy en día es el Ganciclovir con mejor biodisponibilidad  3 veces x día. 
-Siempre acompañar con antibiótico tópico ocular. 
-No usar corticoides en enfermedad epitelial activa. 
-Ulcera trófica: lubricación con lágrimas y pomadas, oclusión, lente de contacto terapéutico con alto 
contenido de agua, gotas antivirales cinco veces por día. 

 -Estromal: 
-Acetato de prednisolona 1% o dexametasona 0,1% colirios, cinco veces por día, ciclopléjicos, aciclovir 
y antibióticos tópicos. Luego de una semana bajar la dosis de corticoide a la mitad por dos semanas más 
y luego día por medio por tres meses. NO interrumpir los corticoides en forma abrupta. 

 
b)Tratamiento médico sistémico: 
- El uso de antivirales administrados en forma sistémica pueden ser divididos en aquellos procesos en los 
cuales se utilizan para episodios en enfermedad viral activa y en procesos en donde se los utiliza como 
profilaxis como prevención ante posibles episodios de recurrencia del virus. 
La medicación  mas utilizada  hasta el momento es el Aciclovir vía oral. Hoy día existen a disposición además 
de este fármaco, prodrogas del Aciclovir como el  Valacyclovir con mejor biodisponibilidad que el Aciclovir. 
También existen a disposición  el Famcyclovir  con su prodroga penciclovir. 
La dosis utilizada para el Aciclovir es 400mg 5 veces por día para los episodios virales activos y 400mg cada 
12 horas para el tratamiento profiláctico para evitar recurrencias. 
En niños la dosis del Aciclovir es de 100mg 5 veces por día. 
 
c)Tratamiento quirúrgico: 

-Ante la perforación corneana, durante el período agudo se puede realizar injerto tectónico o recubrimiento 
conjuntival con Tenon o no, luego de 6 meses programar un injerto penetrante.   
-En caso de leucoma central con disminución de la visión, se puede recurrir a la queratoplastia (injerto 
lamelar o fotoablación terapéutica con excimer láser), seis meses después de la última recidiva. 



-Si la opacidad compromete las capas profundas del tejido corneano (en las queratitis metaherpéticas), se 
programa injerto penetrante con mal pronóstico por la neovascularización.  

10. Evolución(3)(2) 
-Desaparición de las lesiones aproximadamente al séptimo día de tratamiento. 
-El riesgo de que sobrevenga una recidiva ocular es del 24% durante el primer año que sigue al episodio 
inicial y del 25% a los cinco años de éste. Si se produce un nuevo ataque, el riesgo de una nueva recidiva en 
los dos años siguientes aumenta al 50%. 

11. Complicaciones (8)(13) 
-Infección sobreagregada de las lesiones. 
-Recidivas, incluso sobre el injerto. 
-Perforación corneana. 
-Queratitis intersticial. 
-Escleroqueratitis. 
-Queratouveítis. 
-Endotelitis. 
-Síndrome endotelial iridocorneano. 
-Absceso de estroma. 
-Retinitis herpética aguda. 
 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de las lesiones corroborada por la tinción. 
-Agudeza visual alcanzada estable. 
-El alta es relativa, por la posibilidad de una recidiva. 

13. Controles 
-Control cada 48 horas hasta que la córnea no se tiña más. 
-Luego control al mes, en el que se evaluará agudeza visual, biomicroscopia, refracción, break up time. 

14. Secuelas 
-Vascularización de la córnea. 
-Alteración de la transparencia corneana. 

15. Prevención 
En caso de que el paciente sea usuario de lentes de contacto, no deberá utilizarlos hasta normalización del 
break up time. 

16. Información a dar al paciente 
Las queratitis herpéticas pueden producir serias lesiones en la córnea, con neovascularización de ésta, lo que 
produce una disminución importante de la visión además de un pobre resultado en los trasplantes. 
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Queratocono 
1. Definición  
Ectasia de la corneal no inflamatoria que genera una deformación cónica, bilateral, por lo general de vértice 
excéntrico inferior, que aparece en la adolescencia o la pubertad, con una incidencia de 1 cada 2000 en la 
población general.(8) 
Se caracteriza por presentar signos clínicos característicos aunque existen formas tempranas de esta entidad 
que se pueden evaluar a través de diferentes estudios complementarios que serán citados a continuación. 
 

2. Datos epidemiológicos  
-La herencia desempeña un papel importante en los portadores, pero no ha sido bien determinado el modo de 
transmisión. 
-Comprende todas las razas por igual. Es más frecuente en el sexo femenino. (2, 9, 10) 
-Aunque de ubicación asimétrica, es bilateral en un 85%-90% de los casos. 
-El 15% va a necesitar injerto de córnea. 

3. Motivo de consulta 
-Disminución de la agudeza visual, que no se corrige con facilidad con lentes. 
-Astigmatismo irregular o miopía marcada. 
-Dificultad en la adaptación de lentes de contacto, las cuales se caen o no calzan bien. 
-Hallazgo casual al realizar una topografía corneana. 
-Fotofobia. 
-Hidrops en el cuadro agudo. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 

-No hay. 
 

b)Heredofamiliares: 
-En el 5% de los casos se observa una predisposición familiar (9), que indica una base genética (1-2). 
-Suele asociarse a:  

-Síndrome de Down.(3)(11) 
-Enfermedad de Marfan. (3)(11) 
-Aniridia. (5)(11) 
-Retinitis pigmentaria. (5)(11) 
-Dermatitis atópica y queratosis palmar y plantar. (5)(11) 
-Otras afecciones atópicas. (11)  
-Queratoconjuntivitis primaveral. (11) 
-Ectasia lentis. (11) 
-Catarata congénita. (11) 
-Amaurosis congénita de Leber. (11) 
-Microcórnea. (11) 
-Esclerótica azul. (11) 
-Prolapso de la válvula mitral. (11) 
-Falsa chordae tendineae. (11) 
-Osteogénesis imperfecta. (11) 
-Xeroderma pigmentoso. (11) 
-Síndrome de laxitud palpebral. (11) 
-Síndrome de Apert. (5)(11) 
-Síndrome de Ehlers-Danlos. (11) 



-Síndrome de Noonan. (11) 
-Síndrome de Crouzon. (11) 
-Síndrome de Little. (11) 
-Síndrome de Duane (11) 
-Enfermedad de Addison. (11) 
-Síndrome de Lawrence-Moon-Bardet-Biedel. (11) 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-En los comienzos puede encontrarse un astigmatismo progresivo secundario a la excentricidad del cono, 
(3) y miopía, también progresiva, debida al aumento del eje anteroposterior (1). 
-En el examen de fondo de ojo, en vez del reflejo rojo de la pupila, puede observarse una sombra redonda. 
-Más adelante, con lámpara de hendidura se ven líneas verticales en la capa profunda del estroma (estrías 
de Vogt). En un 50% de los casos se puede observar el anillo de Fleischer (depósitos de ferritina en el 
epitelio). La membrana de Bowman puede presentar una cicatrización reticular (6). Los nervios del estroma 
tienden a hacerse visibles como líneas finas que surgen del borde interno del anillo de Fleischer. 
-En estadios más avanzados se observa la córnea cónica (que determina el signo de Munson cuando el 
paciente mira hacia abajo) de vértice excéntrico con un adelgazamiento central (1), y la ruptura y 
plegamiento de la membrana de Descemet que produce hidrops agudo, con la consiguiente disminución de 
la agudeza visual (3-7). 
-Sensibilidad corneana disminuida. 
-Signo de Rizzutto: la iluminación central de la córnea produce el enfoque de luz en un punto cercano al 
limbo. 

 
b) Exámenes complementarios oculares:  
-S Biomicroscopia con lámpara de hendidura. 
-S Queratometría: astigmatismo irregular. 
-S Topografía corneana con disco de Plácido. 
-S Topografía corneana computarizada: útil para el diagnóstico precoz de la ectasia. 
-S Orbscan I, II (Con la evaluacion de cara anterior y posterior corneal).  
-S Paquimetria ( permite la evaluacion de la progresion de la ectasia). 
-S Microscopia Confocal. 
-CS Retinoscopia.  

 

6. Examen físico general. 
-De encontrarse asociada con diferentes enfermedades: las manifestaciones de las mismas. 
 

a) Exámenes complementarios generales: 
  -Los estudios se pedirán en relación a la sospecha clínica de enfermedad sistémica. 

7. Criterios diagnóstico        
-Criterios diagnósticos por topografía corneana computada: 

-Poder central de refracción mayor de 47 dioptrías. 
-Diferencia mayor a 3 dioptrías comparando dos puntos a 3 mm. del centro. 
-Asimetría mayor de 1 dioptría en el poder central entre ambos ojos. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Degeneración pelúcida marginal: la córnea presenta un adelgazamiento periférico en la región inferior, banda 
donde la córnea se aboveda. (3) 
-Queratoglobo: presenta un adelgazamiento uniforme aunque con máximo central. Es rara. 
-Queratocono. 
-Queratocono Frustro. 
-Ectasia corneana postraumática 



-Queratocono posterior. 
-Alta miopía con estrabismo elevado. 
-Seudoqueratocono tracomatoso. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Lentes de contacto flexibles (8) (mejoran la agudeza visual y tienen un efecto ortoqueratológico), pueden 
ser útiles para la corrección de los errores de refracción (3) en períodos tempranos de la enfermedad. 
-Lentes de contacto de doble curvatura posterior (Soper), una combinación de lentes duras y blandas 
(lentes piggy-back:´´a cuestas´´) o una lente dura con un borde periférico blando. (11) 
-Hidrops: oclusión opresiva más antibióticos tópicos. Si el edema persiste, suero salino hipertónico tópico. 
Una alternativa terapéutica para este cuadro agudo podria ser Descementopexia con C3F8. 

 
b)Tratamiento médico sistémico: 
 -No tiene. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

-Queratoplastia penetrante: cuando falló el tratamiento médico o quedan cicatrices permanentes que ocupan 
el eje visual. Deben ser de un diámetro de 7,5 a 8 mm y tienen un buen pronóstico. 
-Queratoplastia lamelar: Actualmente con el desarrollo de nuevas técnicas de cirugía lamelar. (Big Bubble 
Technique). 
- Segmentos corneales intraestromales.  

 

10. Evolución 
-Previa al tratamiento quirúrgico: 

-Comienza en la pubertad y entre los 10 y 20 años de vida tiene una evolución importante; después de los 
30 prácticamente no evoluciona. 
-Si bien es progresiva, puede quedar estacionaria en cualquier momento.(10)(11) 

-Posterior al trasplante de córnea: 
-Es de crucial importancia el control riguroso post operatorio del injerto. Posterior a la cirugía se necesita 
la evaluación del injerto periódicamente, explicar y concientizar al paciente acerca de los síntomas 
precoces de rechazo agudo. 
Luego se realizará el seguimiento con controles topográficos, se deberá manejar el astigmatismo 
postoperatorio a través de diferentes técnicas (incisiones relajantes) y con la remoción de suturas. Por 
último se deberá  manejar el defecto óptico a través de la adaptación de Lentes de contacto flexibles.  
 

11. Complicaciones 
-Grandes trastornos de la visión. (11) 
-Queratitis aguda. 
-Úlceras a repetición (1), perforación corneana. 
-Glaucoma. 
-Hidrops agudo. (7)(11). 
-Complicaciones del tratamiento quirúrgico: rechazo del injerto de córnea.  

12. Criterios de alta 
Buena agudeza visual y estabilidad corneana, ya sea lograda temporalmente con lentes de contacto o a través 
de injerto de córnea. 
No hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Anuales a los usuarios de lentes de contacto. 
-Semestrales a los operados. 



14. Secuelas 
-Disminución importante de la visión. 
-Cicatrices del estroma secundarias a hidrops agudo. 

15. Prevención 
-Topografía corneana en todo paciente con miopía de difícil corrección o astigmatismo sospechoso. 
-Controlar a los hijos de los portadores. 
 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad que mientras se pueda controlar con lentes de contacto se hará, pero el día en que ésta no 
contenga más al cono (o que no se toleren), se deberá  recurrir a técnicas quirúrgicas que pueden ser la 
colocación de segmentos corneales intraestromales, injerto de córnea lamelares o penetrantes.  
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Dellen 
 

1. Definición 
Adelgazamiento en forma de platillo de la periferia de la córnea. Son adelgazamientos localizados de la 
córnea o de la esclerótica usualmente elíptica, paralela a limbo. Se forman adyacentes a las elevaciones 
corneanas o conjuntivales, y son producidos por la inestabilidad de la película lagrimal. Epitelio corneal 
usualmente intacto.(Se da como resultado de un cuadro de sequedad corneal secundario a un  test de break up 
time acelerado adyacente a algún  tipo de lesión sobreelevada).El adelgazamiento se debe a una pérdida 
reversible de agua del estroma corneano o de la esclerótica. 
 

2. Datos epidemiológicos. Etiología.  
-Se observa asociado a lesiones sobreelevadas del limbo, cirugía de estrabismo, quemosis postoperatoria, 
cirugías filtrantes, pterigeon, pingüecula, escleritis nodular, utilización de lentes de contacto y senilidad. 
-Es una deshidratación localizada producida por la falta de humidificación del párpado, asociada a causas que 
alteran el revestimiento lagrimal o no.  

3. Motivo de consulta 
-En general es asintomático o se percibe una leve sensación de cuerpo extraño, que contrasta el aspecto de la 
lesión con la escasa sintomatología, por lo que su hallazgo se realiza durante la consulta. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 

-Usuario de lente de contacto. 
-Cirugía previa. 

 
b)Heredofamiliares: 
 -No tiene. 
5. Examen ocular general. 
 -EOB 
 -Con lámpara de hendidura en la córnea periférica se observa una zona deprimida y adelgazada. 
 -Su lecho no se tiñe con fluoresceína, pero sí con rosa de Bengala (colorante supravital ). 
 -Puede acumularse fluoresceína en su lecho por efecto laguna, pero no por tinción (recubrimiento epitelial 
 intacto). 
 -Es necesario descartar lagoftalmos, parpadeo infrecuente o incompleto. 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína. 
-S Tinción con rosa de Bengala. 
-S Test de Shirmer. 
-S Break Up Time. 

6. Examen físico general. 
-NAD  
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-NAD 

7. Criterios diagnóstico 
-Biomicroscopia. 



-Asociación con lesiones predisponentes. 
-Antecedente de cirugías previas. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Úlcera de córnea periférica de cualquier etiología. 
-Queratitis marginal.  
-Queratitis rosácea precoz. 
-Flictenulosis corneana. 
-Pterigión incipiente. 
.Pinguécula. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 
 -Favorecer la hidratación de la córnea mediante el uso de lubricantes (lágrimas artificiales). 
 -Eliminación de la causa asociada. 
 -Puede ser necesario utilizar gafas de natación u otra forma de cámara húmeda. 
 -En casos más graves se recurrirá a la oclusión con antibióticos. 
b) Tratamiento quirúrgico: 
 -En casos graves, tarsorrafia total o un colgajo conjuntival para prevenir la ulceración o la perforación. 

10. Evolución 
-El gran porcentaje de los casos evoluciona y se resuelve en forma espontánea.  

11. Complicaciones 
-Ulceración. 
-Perforación. 
-Infecciones. 

12. Criterios de alta    
Desaparición total de síntomas y signos. 

13. Controles 
-Una vez por semana hasta desaparición de los síntomas. 

14. Secuelas 
-Leve opacidad y adelgazamiento corneano. 

15. Prevención (6) 
-Evitar las lesiones predisponentes y, de no ser posible, aplicar lagrimas artificiales 4 -5 veces por día.  

16. Información a dar al paciente  
-Es una lesión inocua que evoluciona y se resuelve en forma espontánea en la gran mayoría de los casos; el 
control debe continuar hasta el alta definitiva. 
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Queratitis marginal 
 
1. Definición. 
Es una lesión de córnea periférica caracterizada por ulceración e infiltrado subepitelial. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología.  
Es una de las causas de queratitis micro ulcerativa periférica. Se la suele asociar a infección estafilocócica 
productora de blefaritis. También asociada a Dermatitis seborreica 
 
3. Motivo de consulta. 
-Irritación ocular. 
-Dolor Ocular. 
-Hiperemia conjuntival. 
-Exudados acuosos. 
-Fotofobia. 
-Lagrimeo. 
-La intensidad de los síntomas son usualmente más  importantes que los signos que se pueden constatar. 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 
-Blefaritis crónica. 
 
b)Heredofamiliares: 
-NAD 
 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
Por biomicroscopia se observa ulceración periférica que se tiñe con fluoresceína. Se observa que la lesión 
queda separada del limbo por córnea transparente Las ulceras, generalmente menores a una hora de reloj y 
con predilección por horas 2,4, 8  y 10 en cornea periférica 
-Meibomitis. 
-Blefaritis. 
-Márgenes palpebrales rojos y ligeramente engrosados; puede haber telangiectasias. 
-Espesamiento de secreciones. 
 
a)Exámenes complementarios oculares: 
-S Tinción con fluoresceína. 
-S Tinción con rosa de Bengala. 
-S Test de Shirmer. 
 

6. Examen físico general. 
-NAD 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-NAD 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Biomicroscopia. 
-Asociación con blefaritis. 



8. Diagnóstico diferencial 
-Úlcera de córnea periférica de cualquier etiología. 
-Úlcera herpética periférica. 
-Queratitis rosácea precoz. 
 
9. Tratamiento. 
a) Tratamiento médico local: 
-Corticoides tópicos. 
 

10. Evolución 
Comienza con infiltrados subepiteliales, progresa hacia la disolución del epitelio y por ende a la ulceración. 
Luego desde el limbo se dirigen vasos al área afectada y se resuelve. 
Librado a evolución natural, resuelve en 2 a 4 semanas con tendencia a la vascularización periférica y 
ulceración profunda. 

11. Complicaciones 
-Ulceración. 
-Perforación. 
-Infección 

12. Criterios de alta    
Desaparición total de síntomas y signos. 

13. Controles 
-Una vez por semana hasta el alta definitiva. 
 

14. Secuelas 
-Leve opacidad y adelgazamiento corneano. 

15. Prevención  
-Tratar cualquier blefaritis asociada..  

16. Información a dar al paciente  
-Se trata de una lesión causada por hipersensibilidad o toxinas estafilocócicas, que mientras existan lesiones 
deben ser controladas. 
-Debe explicarse que en ocasiones, son cuadros asociados a enfermedades sistémicas como dermatitis 
seborreicas y por lo tanto se debe realizar control clínico general e interconsulta con dermatología. 
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Queratitis rosácea 
 
1. Definición. 
Es una complicación ocular de la acné rosácea que es una dermopatía común, de etiología desconocida, con 
manifestaciones cutáneas y oculares. 
Las remisiones y exacerbaciones oftálmicas pueden producirse independientemente del curso de la 
enfermedad cutánea. 
Se la relaciona con manifestaciones de hipersensibilidad de tipo IV. 
 
2. Epidemiología. Etiología. 
- Afecta típicamente a mujeres de 30 a 50 años . 
- En el 20% de los casos los signos oculares anteceden a los cutáneos o estos pueden ser minimamente 

observables. 
- La blefaritis y la meibomitis asociadas no parecen ser las únicas responsables de las complicaciones 

oculares. 
- Las biopsias conjuntivales muestran infiltración del epitelio por células inflamatorias, sobre todo células T 

colaboradoras/inductoras, fagocitos y células presentadoras de antígenos. Estos hallazgos son más 
concordantes con una reacción de hipersensibilidad de tipo IV. 

 
3. Motivo de consulta. 
- Ardor. 
- Sensación de cuerpo extraño. 
- Picazón. 
- Fotofobia. 
- Lagrimeo. 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 
-Rosácea cutánea.  
-Blefaritis y meibomitis recurrentes. 
 
b)Heredofamiliares: 
-NAD 
 
5. Examen ocular general. 
- EOB 
- Los hallazgos que se asocian con más frecuencia son la meibomitis y la blefaritis. 
- Es frecuente la presencia de chalazión, así como de infecciones estafilocócicas de los párpados. 
- Los márgenes palpebrales aparecen rojos y ligeramente engrosados; puede haber telangiectasias. 
- Las secreciones de las glándulas suelen estar espesadas y hay espuma en los bordes palpebrales. 
- Los vasos sanguíneos de la conjuntiva pueden aparecer dilatados, sobre todo en las áreas interpalpebrales  

de la conjuntiva bulbar. Este cuadro puede llevar a un diagnóstico erróneo de conjuntivitis infecciosa. 
- Puede observarse conjuntivitis nodular, similar a una flicténula. Se trata de pequeñas elevaciones de la 

conjuntiva bulbar, grises y muy vascularizadas, localizadas casi siempre próximas al limbo, en la zona 
interpalpebral. 

- La córnea puede afectarse con cicatrización y vascularización. 
- Una queratopatía punteada superficial, que afecta los dos tercios inferiores de la córnea, acompaña a 

menudo a la blefaritis o la meibomitis. 
- Pueden formarse amplias áreas de pannus e incluso se puede afectar toda la circunferencia del limbo, pero 

la enfermedad 
 suele permanecer inferiormente. 



- Se observa en ocasiones un reblandecimiento corneano marginal o, con menor frecuencia, central. 
- Puede producirse un adelgazamiento progresivo durante un único episodio o con brotes repetidos de la 

inflamación. 
- A veces hay perforación, sobre todo si se han utilizado corticoides tópicos en forma imprudente. 
- Rara vez se observan escleritis, epiescleritis nodular y formación de granulamos conjuntivales. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test de Shirmer. 
-S Tinción con fluoresceína. 
-S Tinción con rosa de Bengala. 
  
6. Examen físico general. 
- Se observa hiperemia crónica en la nariz, la parte central de la frente y la superior de las mejillas, con 

telangiectasias e hipertrofia de glándulas sebáceas. 
- La presencia de pústulas no es imprescindible para el diagnóstico.  
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Interconsulta con dermatología.  
-S Interconsulta con reumatología para descartar enfermedad sistémica vascular del colágeno. 

7. Criterios diagnósticos 
- Presencia de signos cutáneos de rosácea. 
- Queratitis de comienzo periférico seguida por vascularización que avanza hacia el centro. 
- Asociación con blefaritis o meibomitis. 
 

8. Diagnóstico diferencial 
- Queratitis marginal. 
- Lesión periférica de córnea por enfermedad vascular sistémica del colágeno. 
- Degeneración marginal de Terrier. 
- Úlcera de Hooren. 
 
9. Tratamiento. 
a) Tratamiento médico local: 
- Corticoides tópicos (útiles para tratar la queratitis y la blefaroconjuntivitis). 
- Tetraciclinas tópicas. 
- Metronidazol gel, para ser aplicada sobre la cara. 
- Lavados de párpados con champú suave y diluido. 
 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
- Tetraciclinas, 250 mg 2 veces por día, por un mes y luego 200 mg 1 vez por día, por 6 meses. 
- Recordar que las tetraciclinas están contraindicadas en la embarazada y en niños. 
 
El tratamiento, en casos de rosácea grave, debe estar bajo control conjunto de un dermatólogo y un 
oftalmólogo.  
 

10. Evolución 
- Con tratamiento se logra remisión de los signos y síntomas en forma temporaria. 
- Sin tratamiento se produce disolución de la córnea, con vascularización y cicatrización del estroma. 
 

11. Complicaciones 



- Infección bacteriana de las lesiones. 
- Disminución de la visión por compromiso del eje visual. 
 

12. Criterios de alta    
-No tiene, se deben realizar controles periódicos. 
 

13. Controles 
- Con el florecimiento de los síntomas y signos se realizará un control semanal. 
- En etapas de quiescencia se realizarán controles trimestrales. 
 

14. Secuelas 
- Opacidades corneanas con disminución de la visión. 
 

15. Prevención  
- Interiorizar al paciente de su afección y mantener una fluida comunicación con el dermatólogo. 
 

16. Información a dar al paciente  
- Es una enfermedad crónica, que remite con el tratamiento pero no se cura y son posibles las recidivas 

repetidas. 
 
17. Bibliografía 
1) Krachmer.- Mannis-.Holland. Cornea: Fundamentals, Diagnosis and Management. Second Edition. Mosby-Elsevier 

2005. Section 8- Corneal Trauma. 
2)Jack J. Kanski, Oftalmologia Clínica, editorial Doyma, segunda edición, pág. 84-85 
3)David J. Spalton, Atlas de oftalmología, segunda edición, pág. 6-24 
4)D. Pavan Langnston, Manual de diagnostico y terapéutica ocular, tercera edición, pág. 121 
5)Robert C. Arffa, M.D.: Grayson Enfermedades de la córnea, Harcourt Brace -cuarta edición, 1999 -. pág. 616-619  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Flictenulosis 
 
 

1. Definición. 
-Trastorno no inflamatorio que afecta la córnea o la conjuntiva y parece deberse a una hipersensibilidad 
mediada por células (tipo IV). Se caracteriza por la aparición de nódulos sobreelevados, tanto en la córnea 
como en la conjuntiva, cercanos al limbo y en general rodeados por vasos. 
 

2. Datos epidemiológicos. Etiología.  
- Poco frecuente. 
- Afecta en general a niños. 
Aunque en el pasado se pensaba que la tuberculosis era el factor etiológico común, ahora se piensa que la 
causa es una reacción de hipersensibilidad retardada inespecífica a Staphylococcus. 

 
3. Motivo de consulta. 
- Fotofobia. 
- Lagrimeo. 
- Blefarospasmo. 
- Sensación de cuerpo extraño. 
 
4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 
-Historia personal y familiar de procesos de hipersensibilidad. 
 
b)Heredofamiliares: 
-NAD 
 

5. Examen ocular general. 
- EOB 
- El primer episodio se produce por lo general en el limbo, más adelante los episodios pueden aparecer en la 

córnea o en la conjuntiva bulbar o tarsal. 
- La lesión puede ser en punta de alfiler, con un tamaño de varios milímetros; en general, cuanto mayor es el 

niño, mayor es la flicténula. 
- Cada lesión sigue un curso de elevación, infiltración, ulceración y resolución durante un periodo de 6-12 

días. 
- La flicténula empieza como una pequeña lesión redonda u oval, dura, roja y elevada. En el espacio de 2 a 3 

días desarrolla un centro blanco amarillento y se ulcera.  
Los ataques posteriores también tienden a aparecer en el limbo, se desarrollan adyacentes al limbo o en el 
borde centraldel pannus de ataques anteriores. De esta manera la flictenulosis puede llegar a confluir en el 
limbo o avanzar a través de la córnea (flicténula errante). 
- Pueden aparecer simultáneamente más de una flicténula. Las corneanas se aprecian como un infiltrado 

amorfo, que se Ulcera y suele vascularizarse. Puede extenderse el infiltrado un racimo de vasos, lo que se 
asemeja a la úlcera de herpes simple. 

 
a)  Exámenes complementarios oculares: 
-S  Tinción con fluoresceína. 
 
6. Examen físico general. 
-NAD 
 



a)Exámenes complementarios generales: 
-NAD 

7. Criterios diagnósticos 
- Presencia de flictenas en la biomicroscopia. 
 

8. Diagnóstico diferencial 
- Úlcera de herpes simple. 
- Queratitis marginal. 
- Queratitis rosácea. 
- Lesión corneana periférica asociada a enfermedad vascular sistémica del colágeno. 
 
9. Tratamiento. 
a) Tratamiento médico local: 
- Combinación de corticoides y antibióticos tópicos. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
- Tetraciclinas, ídem rosácea, en casos resistentes. 
 

10. Evolución 
Por lo general evolucionan a la resolución espontánea; como secuela pueden dejar una cicatriz de forma 
triangular, conbase en el limbo, y vascularización. 
- Muy rara vez da lugar a ulceraciones severas e incluso perforación. 
 

11. Complicaciones 
-Ulceración.   Rara  
-Perforación. 
 

12. Criterios de alta    
Desaparición total de síntomas y signos. 

13. Controles 
-Cada 3 días hasta la desaparición de los síntomas. 

14. Secuelas 
- Opacidad periférica de forma triangular, con base en el limbo, y vascularización. 

15. Prevención  
- Tratar cualquier blefaritis estafilocócica asociada. 

16. Información a dar al paciente  
- Son lesiones que generalmente se resuelven con tratamiento, si recidiva es necesario un control clínico 

general. 
 
17. Bibliografía 
1)Krachmer.- Mannis-.Holland. Cornea: Fundamentals, Diagnosis and Management. Second Edition. Mosby-Elsevier 

2005. Section 8- Corneal Trauma. 
2)Jack J. Kanski, Oftalmologia Clínica, editorial Doyma, segunda edición, pág. 85 
3)Robert C. Arffa, M.D.: Grayson Enfermedades de la córnea, Harcourt Brace -cuarta edición, 1999 -. pág. 616-619  
4)D. Pavan Langnston, Manual de diagnostico y terapéutica ocular, tercera edición, pág. 120 



  

Capítulo 5 

Esclera  
     



 

Epiescleritis 
1. Definición 
Inflamación recidivante, benigna, autolimitada y no infecciosa del tejido epiesclerótico (Cápsula de Tenon) localizado entre 
la inserción de los músculos rectos y el limbo esclerocorneano.  

2. Datos epidemiológicos (2) 
-Se conocen dos formas:  

-Simple: 75% de los casos. Con tendencia a la remisión espontánea en 7 a 10 días y presentar recurrencias. 
-Nodular: 25% de los casos; de éstos, 30% se asocia a problemas médicos generales, 5% con problemas vasculares 
secundarios o colagenopatía, 7% con herpes zoster oftálmico previo, 7% con uveítis y 3% con gota.(2) 
 

-Afecta más a mujeres que a hombres. 
  
-Mayor incidencia entre los 30 y los 40 años. (1)  
- Aunque es infrecuente puede existir casos de epiescleritits en niños menores de 5 años que son precedidos por cuadros 
virales repiratorios (12) y en los mayores de 5 años se debe investigar una causa reumatológica. (13) 

3. Motivo de consulta  
-Enrojecimiento ocular. 
-Dolor ocular en uno o ambos ojos. 
-Fotofobia. 
-Lagrimeo. (4)(5)(2)  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Artritis reumatoidea. 
-Herpes zoster o simple. 
-Gota. 
-Colagenopatías.  
-Sífilis. 
 
 

b)Heredofamiliares: 
 -Sin relación con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general 
-Enrojecimiento en zona escleral, sectorial, difuso o en forma de un nódulo rodeado de congestión.  

-La esclerótica afectada puede estar edematosa. 
-Vasos sanguíneos dilatados. (1)(2)(6)(7)  

 
a) Exámenes complementarios oculares:  
- EOB 
   

6. Examen físico general 
-Datos relacionados con enfermedades asociadas. 
 
a) Exámenes complementarios generales: (8) 
-S Eritrosedimentación. 
-S Hemograma completo. 



-S Anticuerpos antinucleares. 
-S Factor reumatoideo (si se sospecha artritis reumatoidea).  
-S Determinación de ácido úrico (si hay sospecha de gota). 
-S VDRL o FTA-abs (si se sospecha sífilis). 
-S Radiografía de manos y columna vertebral lumbosacra. 
-S Interconsulta con reumatología o infectología, si fuera necesario. 

7. Criterios diagnósticos 
-Enrojecimiento ocular localizado en la epiesclera. 
-Congestión y tortuosidad vascular. 
-Edema localizado. (7)(2)(1) 
-Dolor, que aumenta con la compresión. 
-Vasoconstricción que hace desaperecer el enrojecimiento con la instilación de fenilefrina al 10 % 

8. Diagnóstico diferencial  
-Escleritis.  
-Iritis.  
-Conjuntivitis. (4) 
-Escleritis por uso de bifosfonatos (10) 
-Sd de Cogan atípico (enfermedad crónica autoinmune de afectación auditiva y ocular) (11) 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 

-Si es leve, sustitutos lagrimales y vasoconstrictores/antihistamínicos tópicos (nafazolina, feniramina).  
-Si es moderada a severa, corticoides tópicos; prednisolona al 1% tres-cuatro veces por día. (2)(4)(9) 
 

b)Tratamiento médico sistémico: 
-En caso de no responder al tratamiento con corticoides tópicos,  se sugieren el uso de:  

-Indometacina, 25 mg dos veces al día, o ibuprofeno, 200mg 2-3 veces al día. (9) 
-Oxifenbutazona, 100mg dos veces al día por vía oral.  
-También se emplea naproxeno, 250 mg cada doce horas. (2) 
 

c)Tratamiento quirúrgico:  
 -No tiene. 

10. Evolución 
-Tiende a remitir espontáneamente en 7 a 10 días, a presentar recurrencias la forma simple y a remitir en 3 a 6 semanas la 
forma nodular. (2) 

11. Complicaciones 
-Corneanas en un 15%, pero por lo general no son graves ni duraderas.  
-Dellen. (2) 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de signos y síntomas.  

13. Controles 
-Cada tres días la primera semana; luego semanalmente hasta que desaparezcan los síntomas.  
-Control semanal de la presión intraocular. (4) 

14. Secuelas 
Irregularidad corneana, umbilicación corneana. 

15. Prevención  



Tratamiento de reumatismo y otras colagenopatías (demostrada por laboratorio).  

16. Información a dar al paciente  
-Es una enfermedad que puede curarse sin dejar rastros, pero puede recidivar y en ese caso reaparecen los síntomas. 
-El tratamiento precoz acelera la curación. Y 

17. Bibliografía 
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10) Leung S, Ashar BH, Miller RG.: Bisphosphonate-associated scleritis: a case report and review. South Med J. 2005 Jul;98(7):733-5.  

11) Patricia Vega, Juan Manuel Anaya.: Síndrome de Cogan, REVISIÓN – ACTUALIZACIÓN; REVISTA COLOMBIANA DE 
REUMATOLOGÍA VOL. 11 No. 3, septiembre 2004, pp. 243-249 

12) Shah SA, Kazmi HS, Awan AA, Khan J.: Recurrent episcleritis in children less than 5 years of age. J Ayub Med Coll Abbottabad. 
2006 Oct-Dec;18(4):69-70.  

13) Read RW, Weiss AH, Sherry DD.: Episcleritis in childhood. Ophthalmology. 1999 Dec;106(12):2377-9.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Escleritis 
 
 
 

1. Definición (1) 
Inflamación de todo el espesor de la esclera, que puede dar como resultado su perforación. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (1)(2)(3) 

- Las estimaciones actuales sugieren que la prevalencia de escleritis en la población general oscila entre 0.08 a 4 % (11) 
- La escleritis anterior representa el 95% de las presentaciones; dentro de ésta la difusa se da en un 40%, la nodular en el 

45% y la forma necrotizante en el 14%. Sólo en un 8% de los casos puede progresar de una forma a otra. 
- Se presenta con mayor frecuencia en las mujeres con una relación 1.6:1 (11) 
- En el 50% de los casos es bilateral.  
- Mayor incidencia entre los 40 y los 60 años. (1)(11)  
- Clasificación: 

1. Escleritis anterior 
(a) Difusa, asociada a artritis reumatoidea en un 24%, herpes zoster oftálmico o gota. 
(b) Nodular, asociada con mayor frecuencia a a herpes zoster oftálmico. 
(c) Necrotizante; su principal asociación es con artritis reumatoidea y que puede ser con inflamación o sin 

ella. Ésta última evolucionaría con mayor frecuencia a escleromalacia perforante (el 40% de los 
pacientes fallece dentro de los 5 años). 

2. Escleritis posterior. 
     De difícil diagnostico, suele ir acompañada por la inflamación de la parte posterior del ojo. 
 

3. Motivo de consulta (1)(2)(3) 
-Enrojecimiento ocular. 
-Dolor ocular en uno o ambos ojos. 
-Fotofobia. 
-Lagrimeo.  
-Disminución de la visión. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (1)(2)(3) 
a) Personales: 
-Artritis reumatoidea. 
-Herpes zoster o simple. 
-Gota. 
-Colagenopatías.  
-Sífilis. 
-Lupus eritematoso sistémico. 
-Granulomatosis de Wegener. 
-Periarteritis nudosa. 
-Psoriasis. 
-Espondilitis anquilosante. 
-Síndrome de Behçet. 
-Síndrome de Reiter. 
-Síndrome de Sèzary. 
-Arteritis temporal. 
-Síndrome de Sjögren. 
-Enfermedad de Hodgkin. 
-Lepra. 
-Osteoporosis en tratamiento con bifosfonatos (5) 
 



b)Heredofamiliares: 
 -Sin relación con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general (1)(2)(3) 
-Fotofobia.  
-Retracción del párpado inferior.  
 
-Córnea: 
 -Adelgazamiento corneano. 
 -Queratitis estromal. 
 
-Cámara anterior: 
 -Tyndall en el 35% de los casos. 
 -Disminución de la profundidad de la cámara anterior. 
 
-Fondo de ojo: 
 -Desprendimiento de retina exudativo. 
 -Pliegues coroideos. 
 -Vitritis. 
 -Edema de papila. 
 -Edema macular. 
 
a) Exámenes complementarios oculares:  
- EOB 
 
La prueba más útil en el diagnóstico de la escleritis posterior es la ecografía ocular donde es típico encontrar un marcado 
engrosamiento de la esclera y coroides a nivel del polo posterior y por detrás de ésta, una banda libre de ecos, de unos 2,5 
mm de espesor, que representa líquido en el espacio de Tenon. El edema retrobulbar que rodea al nervio óptico forma el 
llamado «signo de la T». (10) 
 

6. Examen físico general (1)(2)(4) 
-Datos relacionados con enfermedades asociadas. 
 
a) Exámenes complementarios generales:  
-S Eritrosedimentación. 
-S Hemograma completo. 
-S Anticuerpos antinucleares. 
-S ANCA 
-S Factor reumatoideo (si se sospecha artritis reumatoidea).  
-S Determinación de ácido úrico (si hay sospecha de gota). 
-S VDRL o FTA-abs (si se sospecha sífilis). 
-S Interconsulta con reumatología o infectología, si fuera necesario. 
-S Radiografía de manos y columna vertebral lumbosacra. 

7. Criterios diagnóstico 
-Enrojecimiento ocular. 
-Congestión y tortuosidad vascular. 
-Edema localizado.  
-Dolor, que aumenta con la compresión o los movimientos. 
-Alteraciones corneanas. 
-Tyndall. 
-Alteraciones sugestivas en el fondo de ojo. 
-Observación de zonas de esclera avascular, con adelgazamiento o exposición del pigmento uveal. 

8. Diagnóstico diferencial  



-Epiescleritis.  
-Iritis. 
-Uveítis. 
-Conjuntivitis. 
-Desprendimiento de retina exudativo.  
- Melanoma coroideo (8)(9) 

9. Tratamiento (1)(2)(3) 

Es importante recordar que el tratamiento definitivo deberá ser orientado hacia la causa sistémica ya sea un proceso 
inmunológico o infeccioso pues de esta forma se reduce el riesgo de complicaciones y de pérdida visual. 

  
a) Tratamiento médico local: 
 

-La utilización de corticoides tópicos pueden producir una remisión en las primeras etapas de la enfermedad. 
-De no observarse mejoría, en las formas difusa y nodular se podrá indicar un AINE, y naproxeno en la forma no 
necrotizante. 
- En la forma necrotizante se indica colirio de ciclosporina al 2% en vehículo oleoso. 
- Está contraindicada la utilización de corticoides inyectables subconjuntivales, ya que pueden favorecer el 
adelgazamiento escleral con peligro de perforación. 
 

b)Tratamiento médico sistémico: 
-En caso de no responder al tratamiento con corticoides tópicos, algunos autores sugieren el uso de:  

-Indometacina, 75 mg dos veces al día o ibuprofeno, 200mg 2-3 veces al día.  
-Naproxeno ,375-500 mg cada doce horas en los casos de escleritis no necrotizante (2) 

 
En escleritis posterior: 

- Esteroides: 1 mg/Kg/peso día y en casos muy severos hasta 1,5mg. Se pueden requerir por tiempos prolongados. 
También se han descrito Metilprednisolona a 0.5g a 1g día por 3 dias (7)(11). 
 
-En caso resistente se puede usar inmunosupresores como Metrotexate 7.5 mg a 15 mg semanal, Ciclosporina A 5 
mg/Kg/día y a 3 a 5 mg de mantenimiento, Azatioprina 1.5 mg a 2 mg/día, con reducción o eliminación del esteroides 

 
-El Mofetil Micofenolato, un antimetabolito inmunosupresor, de la misma familia de la Azatioprina, se está utilizando 
en en casos de resistencia al tratamiento con metotrexate en dosis de 1 gr 2 veces al dia . (6)(11) 

  
La terapia inmunosupresora es requerida en diagnóstico definitivo de vasculitis sistémica, escleritis necrotizante y/o 
progresión de la inflamación ocular destructiva especialemente si compromete la córnea los medicamentos utilizados son: 

-Ciclofosfamida es de primera elección, dosis de 2 a 3 mg/kg/dia o bolo intravenoso de 750mg/m2 de superficie 
corporal. en caso de falla terapéutica se debe considerar la plasmaféresis. (11) 
-Aunque la experiencia clínica es limitada se han introducido recientemente nuevos inmunomoduladores para casos 
refractarios como el Daclizumab a dosis 1 mg/kg IV (anticuerpor monoclonal que se une a la subunidad alfa CD25 
de la IL-2  en la superficie del linfocito activado).  
Bloqueadores de TNF-α: Infliximab a dosis de 10 mg/kg en infusión intravenosa seguido por dosis similares a las 2 
y 6 semanas despues de la primera infusión. (12) 
 

c)Tratamiento quirúrgico:  
- En casos necrotizantes: Refuerzo de esclera con injerto de córnea, esclera o conjuntiva. 
- Injerto de córnea en las úlceras marginales de córnea. 

10. Evolución 
-Es desfavorable.  
-La escleromalacia suele permanecer sin signos evolutivos o bien evoluciona hacia la perforación y pérdida del órgano 
visual. 



 

11. Complicaciones 
-Infecciones. 
-Úlceras de difícil tratamiento. 
-Disminución severa de la visión. 
-Endoftalmitis. 
 

12. Criterios de alta 
-No hay. Los pacientes deben permanecer bajo control estricto. 

13. Controles 
-Cada tres días la primera semana; luego semanalmente hasta que desaparezcan los síntomas.  

14. Secuelas 
- Perdida visual. 

15. Prevención  
Tratamiento de reumatismo y otras colagenopatías (demostradas por laboratorio).  
Prevención de las infecciones oculares con colirios antibióticos. 

16. Información a dar al paciente  
-Es una enfermedad muy grave que puede tener períodos de estancamiento pero que nunca se llega a su curación. 
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Capítulo 6 

CRISTALINO 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                      

 

Catarata congénita 
 

1. Definición 
Es la opacidad del cristalino, total o parcial generalmente bilateral, simétrica y no progresiva, producida por la existencia de 
una lesión hereditaria o una agresión sobre el embrión durante su desarrollo (p.e rubéola) que se detecta en el niño durante el 
primer año de vida. (1)(9) 

2. Datos epidemiológicos (1)(2) 
La incidencia de catarata congénita bilateral en los países industrializado es de 1 - 3/10 000 nacimientos, siendo 
probablemente mayor en los países subdesarrollados, debido a diversos factores etiológicos como la rubéola. (15) 
La prevalencia de ceguera (agudeza visual con corrección menor a 0.05) por catarata infantil puede estar alrededor de 0,4/10 
000 niños en los países industrializado, Globalmente se considera que unos 200 000 niños están ciegos por catarata. (15) 
44% de los pacientes son varones. 
60% de los casos son bilaterales. 

3. Motivo de consulta (3)(1)(7) 
-Leucocoria. 
-Nistagmo (tipo pendular). 
-Fotofobia. 
-Estrabismo. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (8) (14) 
a) Personales:  

-En los casos de cataratas congénitas asociadas con otros datos clínicos —constituyendo un síndrome— puede haber 
antecedentes de: rubéola durante el embarazo (en 50% de los casos se presentan cataratas), varicela, herpes, sífilis, 
toxoplasmosis, prematurez, alteraciones metabólicas (hipoglucemia neonatal, galactosemia, hipoparatiroidismo), otras 
enfermedades oculares (glaucoma congénito, desprendimiento congénito de retina, persistencia de vítreo primario 
hiperplásico, aniridia congénita), síndrome oculocerebrorrenal de Löwe, síndrome de Alport, síndrome de Down (15%), 
síndrome de Patau, neurofibromatosis tipo 2, síndrome de Turner, síndrome cri-du-chat. 

 
b) Heredofamiliares:  

-7,76% de las cataratas congénitas son de origen genético. (4) 
-1/3 de las cataratas congénitas son hereditarias y no están asociadas con alteración alguna, sea metabólica o sistémica. (5) 
-La catarata congénita sola suele transmitirse en forma dominante. (3) 



5. Examen físico ocular (1)(3)(8)(10) 
-Leucocoria visible con iluminación directa. 
-Estrabismo (35%-38%), nistagmo tipo pendular o irregular (se presenta cuando la agudeza visual es menor que 1/10 y 
por lo general a los dos-tres meses). 
-Reflejo fotomotor perezoso o ausente; falta de seguimiento a la luz fuerte (cuando la catarata es importante). 
-Ambliopía por supresión (en cataratas unilaterales) o por estrabismo. 
-Opacidades del cristalino: pueden observarse con lámpara de hendidura y se ubican en la cápsula (catarata polar anterior 
y posterior) o en el núcleo (zonular, pulverulenta, stellata, total). 
-La magnitud de la opacificación también puede medirse en función de si el fondo de ojo se ve mediante oftalmoscopia 
directa e indirecta o no. 
-Buscar signos que indiquen glaucoma asociado (aumento del diámetro corneano, edema corneano, roturas de la 
membrana de Descemet). 

 
a)Exámenes complementarios oculares:  
-S Test de mirada preferencial. 
-S Ecografía. 
-S Tonometría. 
-R Potenciales occipitales evocados. 
-R Electrorretinograma. 

6. Examen físico general. 
-Depende de que la catarata se encuentre asociada a algún síndrome sistémico o no. 
 
a) Exámenes complementarios generales. 
-S Derivación al pediatra para exámenes complementarios en buscade anormalidades asociadas. 
-S Serología: TORCH (toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpesvirus). 
-S Si se sospecha galactosemia, para la confirmación solicitar análisis de orina por la presencia de sustancias reductoras y 
actividad GPUTy GK de los hematíes. 
-S Si se sospecha hipoglucemia, solicitar determinación de glucosa en sangre.  
-S Si se sospecha síndrome de Löwe, solicitar cromatografía de orina para aminoácidos. 
-S Si se sospecha síndrome hipocalcémico, solicitar determinación de calcio y fósforo sérico, como también radiografía 
simple de cráneo, para determinar la presencia de calcificaciones de los ganglios basales en el hipoparatiroidismo idiopático. 

7. Criterios diagnósticos 
-No progresiva. 
-Bilateral. 
-Simétrica  
-Diagnóstico antes del año de vida. 
-Asociada a microftalmia (16) 

8. Diagnóstico diferencial (10)(1)(18) 
-Retinoblastoma. 
-Enfermedad de Coats. 
-Persistencia de vítreo primario hiperplásico. 
-Retinopatía del prematuro. 
-Coriorretinitis. 
-Coloboma de iris, coroides, retina. 
-toxocara  
-Hemorragia de vitreo 

9. Tratamiento (11) 
a) Tratamiento médico local: 

-Catarata axial pequeña: midriáticos (fenilefrina 2,5%) 1 g dos veces por día, lo que permite que el cristal paraaxial 
transparente participe en la transmisión de la luz. 
 



b)Tratamiento médico sistémico: 
Depende de la presencia o asociación con algún cuadro sistémico. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: (1)(5) 
-Indicaciones:  

-Cataratas bilaterales avanzadas en las que no se visualizan los detalles del fondo de ojo con oftalmoscopia indirecta. 
-Cataratas unilaterales (solamente en los primeros días de vida).  

-Las operaciones deben realizarse en el momento del diagnóstico, en especial en recién nacidos, para evitar la falta de 
estimulación sensorial retiniana. 
La operación consiste en extraer la cápsula anterior, aspirar las masas cristalinianas y, finalmente, efectuar 
capsulotomía posterior. En menos de 48 horas se coloca una lente de contacto con la corrección adecuada (15-25 
dioptrías). La colocación de Lente Intraocular esta controvertida en menores de 3 años; después de esta edad es mas 
aceptada. 
-En caso de catarata bilateral, la intervención quirúrgica puede hacerse en forma simultánea (12) o dentro de los dos-tres días 
siguientes; se mantiene ocluido el primer ojo operado y luego se desocluyen ambos a la vez. 

10. Evolución (6)(1) 
Aun con tratamiento precoz y refracción adecuada la recuperación funcional puede ser limitada. 
Esta última tiene mejor pronóstico en cataratas bilaterales incompletas que en cataratas unilaterales incompletas. 

11. Complicaciones (6)  
La complicación más frecuente de la cirugía de catarata congénita es la ruptura de la cápsula posterior, con pérdida de vítreo 
y formación de una membrana secundaria. (13) 

12. Criterios de alta 
Se da de alta cuando se logra igual agudeza visual en ambos ojos. 

13. Controles (10) 
-Los niños mayores que no han recibido tratamiento quirúrgico son controlados cada seis-doce meses, ya que la posibilidad 
de que la catarata progrese y se desarrolle ambliopía es menor. 
-A los niños operados: se los controla cada tres meses luego del alta. 

14. Secuelas 
-Ambliopía. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Catarata degenerativa. 
-Glaucoma secundario: inicidencia mundial de 5.25 por 100 cataratas operadas (17) 

15. Prevención 
Prevención de enfermedades infectocontagiosas. 

16. Información a dar al paciente  
-La catarata congénita total es preferible operar en los primeros meses de vida y el paciente deberá usar corrección óptica, en 
especial lentes de contacto que se cambiarán en forma periódica, cambiando la graduacion optica dependiendo del 
crecimiento normal del ojo  
-Se debe ocluir el ojo operado para evitar ambliopizar el otro ojo y una vez e haya operado el siguiente ojo se procede a 
desocluir ambos  
-Los resultados finales de los ojos operados no son óptimos, pero siempre son mejores que cuando no se opera. 
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Catarata senil 
1. Definición 
Opacificación del cristalino debida a procesos naturales de envejecimiento.  

2. Datos epidemiológicos (1)(2) 
-99% de las personas mayores de 65 años tiene algún tipo de opacidad cristaliniana y, de ellas, el 25% tiene una disminución 
marcada de la agudeza visual. 
-Más frecuente en mujeres (64% de los casos). 

3. Motivo de consulta (3)(1)  
-Disminución progresiva de la agudeza visual (borrosidad y distorsión de los objetos). 
-Deslumbramiento en particular de noche (en especial en la catarata nuclear). 
-Percepción alterada de los colores. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (5)(10)(11)(12)(15) 
a) Personales:  

-Edad.  
-Diabetes. 
-Hipertensión arterial. 
-Tabaco 
-Exposición a luz ultravioleta 
-Corticoides 
-Síndrome metabólico 
-Diabetes 
-Alto nivel educacional 
 

b)Heredofamiliares: (13) 
-Existe cierta predisposición familiar al desarrollo de la catarata senil.  

5. Examen ocular general (3)(4)(5)(6) 
 
-Biomicroscopia:  

-Opacificación del cristal, que puede ser subcapsular posterior (más frecuente) o bien localizarse en el núcleo o la corteza.  
-Opacificación bilateral, cuyo grado suele ser diferente para cada ojo.  
-Exfoliación capsular. 
-Dificultad o imposibilidad de observar el fondo de ojo (catarata madura e hipermadura), la leucocoria es evidente en este 
estadio. 

-En la esquiascopia: sombra pupilar que se corresponde con la opacidad (central, coronaria). 
-Cambios de refracción hacia la miopía (el paciente mejora su presbicia) debidos al aumento del volumen del cristal por 
retención hídrica, que aumenta el índice de refracción del cristalino. 



 
a) Exámenes complementarios oculares. (3) 
-S Ecografía ocular: para descartar otras causas de disminución de la agudeza visual o patologías del segmento posterior. 
 

6. Examen físico general  

- NAD 

7. Criterios diagnósticos 
-Opacificación del cristalino. 
-Disminución gradual de la agudeza visual.  
-Sombra pupilar, o reflejo rojo alterado, o pupila blanco-lechosa.  
-Nula o escasa visualización del fondo de ojo.  

8. Diagnóstico diferencial 
El diagnóstico es claro, se puede determinar el tipo de catarata (corticoidea, tóxica, traumática, congénita, secundaria). 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 
 -No existe. 
 
b)Tratamiento médico sistémico 
 -No existe. 
 
c)Tratamiento quirúrgico (1) 

-El tratamiento de elección es la extracción del cristalino por facoemulsificación, con implante de lente intraocular en la 
cámara posterior. 
-Otro tratamiento quirúrgico es la extracción intracapsular del cristalino (sobre todo si hay luxación). 

10. Evolución 
-Sin tratamiento lleva a una pérdida casi total de la visión. 
-Con tratamiento quirúrgico la agudeza visual mejora en forma notoria. 
-En el 30% de los pacientes operados la cápsula posterior se opacifica entre los 6 meses y los 5 años aproximadamente, lo 
que demanda la aplicación de Láser YAG. 

11. Complicaciones (5)(8) 
-Aumento de la PIO, por bloqueo pupilar, en la catarata intumescente y en la catarata hipermadura o maligna (glaucoma 
facolítico). (7) 
-Complicaciones de la cirugía: (hipema, infección, bloqueo pupilar); en 1,3% de los casos, luego de la extracción 
intracapsular se produce desprendimiento de retina regmatógeno. (9)(14)  

12. Criterios de alta 
El alta quirúrgica se otorga tras comprobar la buena evolución posquirúrgica y una vez estabilizado el astigmatismo.  

13. Controles    
-Una vez por día durante tres días luego de la operación. 
-Cuatro días después se lleva a cabo un nuevo examen y luego una vez por semana durante el primer mes. Se sigue con un 
régimen de un examen cada 15 días hasta el alta. 

14. Secuelas  
Astigmatismo. 

15. Prevención 
No hay medidas de profilaxis. 



16. Información a dar al paciente 
-La cirugía de catarata con colocación de lente intraocular da buen resultado en más del 95% de los casos. 
-La rehabilitación visual es la regla.  
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Catarata Senil 
 
1.Definición 
Opacificación del cristalino debido a procesos naturales de envejecimiento. 

 
2. Datos epidemiológicos (1)(2) 

-99% de las personas mayores a 65 años tiene algún tipo de opacidad cristaliniana y, de ellas, el 25% tiene una 
disminución marcada de agudeza visual. 
-Más frecuente en mujeres (64% de los casos). 
 

3.Motivo de consulta (3)(1) 
-Disminución progresiva de la agudeza visual (borrosidad y distorsión de los objetos). 
-Deslumbramiento en particular de noche (en especial en la catarata nuclear). 
-Percepción alterada de los colores. 
 
4.Antecedentes personales y heredofamiliares (5)(11)(12)(13)(16) 

a. Personales:  
-Edad. 
-Diabetes. 
-Hipertensión arterial 
-Tabaco 
-Exposición a luz ultravioleta 
-Corticoides 
-Síndrome metabólico 
-Diabetes 
-Alto nivel educacional 
b. Heredofamiliares: (14) 
-Existe cierta predisposición familiar al desarrollo de la catarata senil. 

 
5. Examen ocular general (3)(4)(5)(6) 
 -Biomicroscopia:  
-Opacificación de cristalino, que puede ser subcapsular posterior (más frecuente) o bien localizarse en el 
núcleo o la corteza. 
-Opacificación bilateral, cuyo grado suele ser diferente para cada ojo. 
-Exfolicación capsular. 
-Dificultad o imposibilidad de observar fondo de ojo (catarata madura e hipermadura), la leucocoria es 
evidente en este estadio. 
-En la esquiascopia: sombra pupilar que se corresponde con la opacidad (central, coronaria). 
-Cambios de refraccion hacia la miopía (el paciente mejora su presbicia) debidos al aumento del 
volumen del cristal por retención hídrica, que aumentaría el índice de refracción del cristalino. 
a) Exámenes complementarios oculares (3) 



Ecografía ocular: para descartar otras causas de disminución de agudeza visual o patologías del 
segmento posterior. 
 
6.Examen físico general 

- NAD 
 
7. Criterios diagnósticos 
-Opacificación del cristalino 
-Disminución gradual de agudeza visual. 
-Sombra pupilar, o reflejo rojo elterado, o pupila blanco lechosa. 
-Nula o escasa visualización del fondo de ojo. 
 
8. Diagnóstico diferencial 
Con otras formas de catarata (corticoidea, tóxica, traumática, congénita, secundaria) 
 
9. Tratamiento 

a) Tratamiento medico local: 
-No existe 

B) Tratamiento médico sistémico 
-No existe 
C) Tratamiento quirúrgico (1) 
-El tratamiento de elección es la extracción del cristalino por facoemulsificación, con implante de lente 
intraocular en cámara posterior. 
-Otro tratamiento quirúrgico es la extracción intracapsular del cristalino (sobre todo si hay luxación). 
 
10. Evolución 
-Sin tratamiento lleva a una perdida caso total de la visión. 
-Con tratamiento quirúrgico la agudeza visual mejora en forma notoria. 
-En el 30% de los pacientes operados la cápsula posterior se opacifica entre los 6 meses y los 5 años 
aproximadamente, lo que demanda la aplicación de Láser YAG. 
 
11. Complicaciones (5)(8) 
-Aumento de la PIO, por bloqueo pupilar, en la catarata intumescente y en la catarata hipermadura o 
maligna (glaucoma facolitico). (7) 
-Complicaciones de la cirugía: hipema, infección, bloqueo pupilar, en el 1,3% de los casos, luego de la 
extracción intracapsular se produce desprendimiento de retina regmatógeno (9)(15) 
 
12. Criterios de alta 
El alta quirúrgica se otorga tras comprobar la buena evolución posquirúrgica y una vez estabilizado el 
astigmatismo. 
 
13. Controles 
-Una vez por dia durante tres dias uego de la operación. 
Cuatro días después se lleva a cabo un nuevo examen y luego una vez por semana durante el primer 
mes. Se sigue con un régimen de un examen cada 15 días hasta el alta. 
 
14. Secuelas 
Astigmatismo. 



 
15. Prevención  
No hay medidas de profilaxis. 
 
16. Información para dar al paciente 
-La cirugía de catarata con colocación de lentes intraocular da buenos resultados en mas del 95% de los 
casos. 
-La rehabilitación visual es la regla. 
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Capítulo 7 

UVEITIS  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Generalidades y clasificación 
Definición  

Inflamación del Tracto uveal 
 
Diagnósticos diferenciales 
El primer paso para realizar correctamente un diagnostico diferencial es clasificar detalladamente el tipo 
de inflamación.  
 
1 - EVOLUCION 
AGUDAS 

-La mayoría de las uveitis anteriores: Idiopática, asociada a HLA B 27, Heterocromia de Fuchs 
-Vogt Koyanagi Harada 
-Toxoplasmosis 
-Necrosis Retinal aguda 
-Infecciones bacterianas postquirúrigicas 
-Trauma 
-Síndromes de puntos blancos: Epiteliopatía  placoide multifocal aguda; Sme de puntos blancos 
evanescentes. 

 
CRONICA 

-Artritis Reumatoidea Juvenil 
-Coroideopatía de Birdshot 
-Coroideopatía Serpiginosa 
-Tuberculosis 
-Postquirúrgicas:  Propionibacterium acnes y hogos 
-Linfoma intraocular 
-Oftalmía simpática 
-Coroiditis multifocal 
-Sarcoidosis 
-Uveitis intermedia 

 
2 - LOCALIZACIÓN 
 
ANTERIOR 

-Idiopática 
-Asociada a HLA B27 
-Enfermedad de BehÇet 



-Artritis Reumatoidea juvenil 
-Heterocromía de Fuchs 
-Sarcoidosis 
-Sífilis 
-Crisis glaucomatociclíticas 
-Sme de Enmascaramiento 

 
INTERMEDIA 

-Descripta en capítulo posterior 
 
POSTERIOR 
 
 FOCAL 

-Toxoplasmosis 
-Toxocariasis 
-Tuberculosis 
-Oncocercosis 
-Cisticercosis 
-Nocardiasis 
-Sme de enmascaramiento 

  
MULTIFOCAL 
-Vogt Koyanagi Harada 
-Coroideopatía de Birdshot 
-Sarcoidosis 
-Citomegalovirus 
-Herpes simples virus 
-Histoplasmosis 
-Sífilis 
-Oftalmía simpática 
-Candidiasis 
-Sme de enmascaramiento 
-Meningococo 

 
 
PANUVEITIS 

-Sífilis 
-Sarcoidosis 
-Vogt Koyanagi Harada 
-Endoftalmitis infecciosas 
-Enfermedad de BehÇet 

 
 
3 - TIPO DE INFILTRADO INFLAMATORIO 
 
Causas de uveitis granulomatosas: 

-Sarcoidosis 
-Oftalmía simpática 
-Uveitis asociada a Esclerosis Múltiple 
-Vogt Koyanagi Harada 
-Asociada a Cuerpo extraño intraocular o LIO 
-Sífilis 
-Tuberculosis 

  

Otros factores a tener en cuenta para el diagnósico y la clasificación son; si la uveítis es unilateral o 
bilateral; si se asocia a síntomas o signos sistémicos; características dermográficas del paciente y 
respuesta a tratamientos previos. 



Para este libro de normas se ha decidido describir en los capítulos próximos las formas mas frecuentes de 
presentación en el consultorio del médico oftalmólogo general: Uveitis anterior; Uveitis intermedia y 
Toxoplasmosis 
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Uveítis Anteriores 
 
Definición 
Inflamación del iris y del cuerpo ciliar 
 

Epidemiología 
-Es la forma mas frecuente de uveítis con una incidencia anual de 8 en 100.000 habitantes 
-Aunque es la forma de mas facil manejo tiene complicaciones asociadas que pueden derivar en 
una severa perdida visual 
-Muchas panuveitis pueden comenzar como uveitis anteriores 
-Causas:  
 -50% Idiopáticas  
 -47% Asociada a HLA B27 de las cuales ¼ tienen asociación sistémica con artropatías 
 seronegativas. 

 Artropatías seronegativas:  
Tienen Factor Reumatoideo negativo y HLA B 27 positivo 

  -Espondilitis anquilosante 
  -Sme de Reiter 
  -Artritis psoriasica 
  -Artritis asociada a enfermedad inflamatoria intestinal 

 
 
Motivo de Consulta 
 
-Dolor 
-Fotofobia 
-Disminución de la AV 
 
 
Examen Oftalmológico 
Segmento anterior 
 -Inyección ciliar 
 -Miosis 
 -Epifora 
 -Precipitados queráticos (PK):  

 -Finos:  Pars planitis 
                                                 Heterocromia de Fuchs 



                                                 Uveítis herpética 
                                                 Comienzo de otros 

 -Medios: inespecíficos 
 -Gruesos: Uveítis granulomatosas 

                                                                                          (ver generalidades) 
 -Tyndall: Células en humor acuoso (HA) 
                                  

-Ausente: sin celulas 
-Trazas: menos de 5 cel por campo 
- +      :  Cinco  a 10 cel por campo 
- ++    :  Diez a 20 cel por campo 
- +++  :  Veinte a 50 cel por campo 
- ++++:  Mas de 50 celulas por campo 

 
 -Flaire: Proteínas en HA 
                  Desde ausente a severo donde los detalles de iris son de difícil visualización 
                           
 -Hipopion: HLA B 27 
                                         Enf de BehÇet 
                                         Endoftalmitis 
 -Pseudohipopion: Es rosado presente en  síndrome de Enmascaramiento 
 -Membrana ciclítica 
 -Sinequias posteriores de iris 
 -Nodulos de koeppe y Busacca: Uveitis granulomatosas 
 -Atrofias sectoriales de Iris: Heterocromía Fuchs;  
                                                            Herpes Simple y V. Zoster 
 -Cataratas 
 -Angulo iridocorneal: Sinequias anteriores perisféricas (SAP) 
                                                 Tumores en uveitis unilaterales 
 -Presión intraocular:  

-En general disminuida 
-Causas de Uveitis Anterior hipertensiva 

-Crisis Glaucomatociclíticas 
-Heterocromía de Fuchs 
-Uveítis herpética 
-Glaucoma facolítico 
-Sinequias anteriores persfericas y seclución pupilar en uveitis 
crónicas 

Segmento posterior 
 -Puede presentar Edema macular cistoideo 
 -De estar presentes otros hallazgos inflamatorios en segmento posterior descartar  causas 
 de panuveitis. 
 
 

Evaluación diagnóstica 
 
Es discutido qué evaluación diagnóstica realizar durante el primer episodio. 
Es importante una completa anamnesis y examen ocular. 
 
Si el examen no sugiere un diagnóstico específico 
      Uveitis no granulomatosa 
 -Hemograma completo. 
 -Orina completa. 
 -HLA B27 
 -VDRL y FTA abs : porque es un test muy sensible para descartar Sífilis cuyo t ratamiento 
 precoz evita complicaciones a largo plazo. 
 
      Uveitis Granulomatosa (ver generalidades) 
 -Radiografia de Torax 
 -Enzima convertidota de angiotensina 



 -Calcio Sérico y en orina 
 -PPD 2UT 
 
Si el examen sugiere diagnóstico específico 
 
Espondilitis anquilosante 
  Sospechada por: 
  -Sexo: masculino 
  -Edad: 15 a 40 años 
  -Síntomas asociados: Dolor de espaldas 
  -Ojo rojo 

Estudios complementarios 
  -HLA B27 
  -Rx de articulación sacroilíaca ( repetir cada 6 meses ya que estadíos    
  iniciales puede no haber lesiones) 
  -Evaluación reumatológica 
 
Síndrome de Reiter 
 Sospechada por: 
  -Sexo: masculino 
  -Edad: 15 a 40 años 
  -Síntomas asociados: Artritis, uretritis, conjuntivits, diarrea, lesiones    
  mucocutáneas. 

Estudios complementarios 
  -HLA B27 
  -Evaluación reumatológica 
 
Artritis reumatoidea juvenil 
          Sospechada por: 
  -Sexo: femenino 
  -Edad: 3 a 16 años 
  -Síntomas asociados: Artritis pauciarticular 

Estudios complementarios: 
  -HLA B27 (negativo) 
  -ANA ( positivo) 
  -Factor Reumatoideo (negativo) 
  -Evaluación reumatológica 
Artritis Psoriasica 
 Sospechada por: 
  -Lesiones en piel, en especial interfalángicas y ungueales 
  -Dolor de espaldas 

Estudios complementarios 
  -HLA B27 
  -Evaluación reumatológica 
 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
 Sospechada por: 
  -Conjuntivitis, epiescleritis, queratitis 
  -Diarrea recurrente 
  -Diarrea sanguinolenta 
  -Dolor abdominal 

Examenes complemetarios: 
  -HLA B 27 
  -Evaluacion por gastroenterología 
 
 
Tratamiento 
 
LOCAL 
  



Prednisolona acetato:  
 -Cada 1 hr al inicio y disminución progresiva. 
 -Indicadores para comenzar a disminuir la frecuencia de colocación: elevación  de PIO y 
 disminución de celulas en CA. 
  -Duración: 3 meses, es lo que dura el brote. Si se suspende antes no es una reactivación es la 
 actividad del mismo brote. 
 
Cicloplégicos: 
 

Ciclopentolato: 
  -Cada 8 hs. 
  -Indicación: Dolor y fotofobia 
  -Puede suspenderse cuando se controla la inflamación 

Atropina: 
  -Tiene vida media larga, puede generar sinequias en midriasis. 
 
Midriáticos: 
 Tropicamida + Fenilefrina: 
  -Cada 10 minutos 3 veces por día 
  -Indicación: liberar sinequias posteriores 
 
Corticoides perioculares: 
 Para tratamiento de adema macular cistoideo ( Ver uveitis intermedia) 
 
 
 
SISTÉMICO 
 
No se indica en general, excepto en uveitis asociadas a artropatías seronegativas o muy resistentes a tto 
local. 
Las drogas utilizadas son corticoides e inmunosupresores sistémicos.  
 

Evolución 
 
En general tiene curso autolimitado entre 6 y 12 semanas. 
Puede tener remisiones y brotes. Mayor  frecuencia de brotes en Uveitis anteriores asociadas a 
enfermedades sistémicas. 
Aunque el curso es autolimitado cada brote empeora elpronóstico ya que aumentan las complicaciones. 
 
 
 

Complicaciones 
 -Catarata: Tanto por inflaamción crónica como por tto con corticosteroides. Tratamiento: cirugía 
 (ver uveitis intermedia)  
 -Glaucoma:  
  Angulo estrecho: 

-Por seclusión pupilar 
-Tratamiento: iridotomía 

Angulo abierto:  
-Por tto con corticosteroides y por SAP 
-Tratamiento: Colirios hipotensores (evitar  
prostaglandinas) 

 Cirugía 
         -Queratopatía en banda 
 
 

Información a dar al paciente 
 
Es una inflamación de los tejidos internos del ojo 



En general se debe a que “las propias defensas atacan tejidos propios”  
Es en general  autolimitada. 
Puede asociarse a alteraciones sistémicas. 
Es importante que cumpla el tratamiento y ante el mínimo signo de inflamación regrese a la consulta ya 
que cuanto mas tiempo este presente la inflamación mayor riesgo de secuelas hay, estas son las causantes 
de baja visión a largo plazo. 
El tratamiento durará por lo menos 3 meses 
A largo plazo puede tener complicaciones que serán de resolución quirúrgica como cataratas y el 
glaucoma. 
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Uveítis Intermedia 
 

Definición  
Inflamación ocular crónica que involucra el vítreo y la retina periférica.  
Es un diagnóstico basado en la localización de la inflamación. 
 
Epidemiología 
 
-Representa el 4 al 16% de los casos de uveítis que se presentan en la consulta en los 
centros de derivación. 
-Tiene distribución bimodal con dos picos una entre los 5 y 15 años y otro entre los 25 y 
35 años 
-Usualmente bilateral y asimétrica 
-No parece tener relación con el sexo o la edad 
-Asociación con HLA en investigación 
-Asociaciones mas frecuentes con enfermedades sistémicas:   

-Esclerosis Múltiple (EM) 
-Sarcoidosis 
-Linfoma 
-Enfermedad inflamatoria intestinal 
-Toxocariasis 
-Enfermedad  de Lyme, en países endémicos 

 
 

 
Motivo de Consulta 
 
-Moscas volantes 
-Disminución de Agudeza Visual (AV) Progresiva (Causa mas frecuente: Edema 
macular cistoideo) 
-Poco frecuente: 



-Disminución brusca de AV por hemovítreo 
-Dolor y fotofobia 

 
Examen ocular 
 
Segmento Anterior 
-Hiperemia conjuntival, poco frecuente 
-Depósitos endoteliales en “grasa de carnero” cuando se asocia a EM. 
-La inflamación del segmento anterior es mas frecuente en niños y se presenta con un 
grado moderado de células en CA, sinequias posteriores y queratopatía en banda. 
 
Segmento posterior 
-Tyndall vítreo 
-Bolas de Nieve (“Snowballs”) en vítreo inferior 
-Bancos de Nieve. (“Snowbanks”) 
-Vasculitis a predominio venular en periferia retinal. 
-Edema macular cistoideo (EMC) 
-Edema de papila 
-Neovascularización 

 
 
Diagnóstico 
 
El diagnóstico es clínico 
 
Habitualmente se solicita una Retinofluoresceinografía por 2 razones: 

1. Para evaluar el EMC 
2. Para evaluar vasculitis periférica 
 

El primer paso en el manejo de la uveítis intermedia es descartar enfermedades 
asociadas: 
-Sarcoidosis: 

Estudios complementarios 
 -Radiografía o Tomografía axial computada tórax o TAC 

                        -Solicitud de Enzima Convertidota de Angiotensina (ECA) 
                        -Calcio sérico 
                     -También se puede solicitar: Centellograma con galio y                                                         
  evaluación de la función pulmonar 
  
-Esclerosis Múltiple:  
Sospecha clínica: parestesia de manos u otros síntomas asociados 
 Estudios complementarios: 
                    -RNM 
  -Examen Neurológico 
 
 Enfermedad inflamatoria intestinal:   

-Sospecha clínica: diarrea crónica 
-Estudio complementario: Derivación a servicio de             
Gastroenterología 
 



Toxocara: 
-Sospecha clínica: Si es unilateral y en niños 
-Estudio complementario: Elisa para toxocara 

 
 Linfoma:  

-Sospecha clínica: Ancianos 
-Estudios complementarios: 
                      -RNM 
           -Punción lumbar y evaluación citológica de   
  Líquido cefalorraquídeo 
                      -Vitrectomía diagnóstica 
           -Derivación a neurólogo 

 
 
Tratamiento 
 
Esta discutido el momento de comenzar el tto. Algunas corrientes comienzan con al 
tratamiento a partir de que se observa una disminución de la AV.  Como el EMC es la 
causa mas frecuente de disminución de la AV la mayoría de los tratamientos tienen 
como objetivo la eliminación del mismo. La decisión de tratamiento es individual para 
cada paciente. 
 
TRATAMIENTO MÉDICO 
 

1. CORTICOIDES PERIOCULARES: 
 
Objetivo: Tratamiento del EMC 
Ventaja: Pocos efectos adversos sistémicos 
Forma de colocación:   
 -Se dispone de ampolla de Triamcinolona 40 mg/ml, (verificar que no es de 10 
 mg que es la otra presentación comercial disponible)  
 -Localización Retroseptal: Se realiza inyección periocular del total de la ampolla 
 buscando ángulo inferoexterno del reborde orbitario. 
 -Localización Subtenoniana:  

                   - Localización: temporal superior 
                   - Colocación de blefarostato  
                   - Anestesia tópica de conjuntiva 
                   - Indicar a pte que posicione la mirada inferonasalmente 
                   - Ingresar con aguja en espacio subtenoniano y colocar el contenido  
  de la amolla. 
                    - Sería más efectivo ya que posiciona al esteroide mas cerca de la  
  macula. 

 
Puede repetirse la inyección cada 2 o 3 semanas  por un periodo de 8 semanas. 
Si luego de 2 o 3 inyecciones no se observa mejoría de AV se considera que la 
intervención no es efectiva. 
Es importante realizar controles de Presión Intraocular posteriores a la intervención 
 

2. CORTICOIDES TÓPICOS 
 Podrían Considerarse en los afáquicos 



 
3. CORTICOIDES SISTÉMICOS 

 
Indicación: Resistencia a tto con corticoides perioculares 
Dosis: 0,5 a 1 mg/kg/día via oral 
Tiempo de tto: Dos semanas y comenzar a disminuir corticoides 20% de dosis previa 
Medidas previas a tto con corticoides sistémicos:  
 -Descartar Tuberculosis con PPD 2UT y Rx tórax  
 -Control con médico clínico en especial de TA y glucemia 

 
4. INMUNOSUPRESORES 

 
Indicaciones: - Resistencia a tratamiento sistémico con corticoides 
                      - Necesidad de Corticoides sistémicos crónicos 
Drogas: -Ciclosporina  
             -Metrotexate 
             -Azatioprina 
Es conveniente para este tratamiento consulta con inmunólogo 
 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 

1.  CRIOTERAPIA  
 
Indicaciones: Neovascularización de la base del vítreo 
                      Hemovítreo 
Duración: 3 a 6 meses 
Repetir solo si la primera intervención tuvo efecto 
Puede asociarse a corticoides perioculares. 
 

1. VITRECTOMIA POR PARS PLANA 
 
Indicaciones: Hemorragia vítrea persistente 
                      Tracciones vitreo-retinales 
 
Evolución 
 
Puede tener un curso benigno o insidioso y crónico con severa pérdida de agudeza 
visual. 
La perdida de AV se debe a las complicaciones, que además, son, secundarias tanto a la 
inflamación crónica como a los efectos adversos del tto. 
Complicaciones: 

1. Edema macular crónico 
2. Cataratas 

Tratamiento: Cirugía 
Medidas:   

-Corticoides sistémicos previos y posteriores a la intervención para control de la 
inflamación. 
-Evitar colocación de LIO y posterior corrección con LC 
-Glaucoma 
-Desprendimiento de retina 



 
 
Información a dar al paciente 
 
Es una enfermedad de curso crónico a veces no provoca perdida severa de AV pero hay 
casos resistentes al tratamiento y a largo plazo puede tener sus complicaciones 
Al ser crónica será necesario repetir el tratamiento en reiteradas oportunidades y de 
acuerdo a la respuesta al tratamiento agregaremos nuevas opciones en la medida que lo 
consideremos oportuno. 
Puede asociarse a alteraciones sistémicas es por eso que pediremos algunos estudios 
complementarios para descartarlos. 
A largo plazo puede tener complicaciones que serán de resolución quirúrgica como 
cataratas. 
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Toxoplasmosis 
 

Definición 
 
Es una infección causada por el Toxoplasma gondii que es un parásito intracelular 
obligado. 
 
Epidemiología 
 
Se estima que hay 500 millones de personas en el mundo con serología positiva para 
toxoplasmosis 
Es mas frecuente en países en vías de desarrollo. 
EL huésped definitivo es el gato 
Los huéspedes intermediarios son los mamíferos y las aves 
Formas de contagio 
 -Ingestión de carnes crudas: embutidos, carne mal cocida 
 -Manipular carnes crudas y luego llevarse las manos a la boca 
 -Ingestión de verduras mal lavadas 
 -Aguas contaminadas 
 -Transplacentaria 
 
Puede ser adquirida o congénita 
La Toxoplasmosis congénita se caracteriza por la tríada de coriorretinitis, hidrocefalia y 
calcificaciones cerebrales. 
En inmunosuprimidos el curso es severo y fulminante. 
 
 
En este capítulo sera descripta la forma de coriorretinitis adquirida o reactivación de 
coriorretinitis congénita en individuos inmunocompetentes ya que es la forma mas 
frecuente de presentación al oftalmólogo general. 
 



 
Motivo de consulta 
 
 -Visión borrosa o disminución de la agudeza visual.  
 -Moscas volantes  
 -Puede haber dolor. 
 
Examen ocular 
 
Segmento anterior 
 -Precipitados queráticos medianos o en grasa de carnero 
 -Tyndall 
 -Puede presentar nódulos de Busacca y Köeppe. 

 
 
 

 
Segmento posterior 

 
 

 -Foco de retinitis activo  
 Adyacente a lesión antigua atrófica 
 Yuxtapapilar 

 
        -Vitreitis: Puede estar ausente (grado 0) o severa, cuando deja ver la papila se 
 considera grado 3 y cuando no logra distinguirse es grado 4. Cuando la vitreitis 
 solo deja ver el foco de retinitis es llamada “ Imagen de faro en la niebla” 
 
 -Vasculitis: En general perilesional 
 -Papilitis 
 
 
Diagnósticos diferenciales 
En inmunosuprimidos la toxoplasmosis puede semejarse a una retinopatiua necrotisante 
herpetica  
Se realiza con resto de retinocoroiditis focales ( ver capítulo de generalidades) 
 
Diagnóstico 
 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico y la observación de una retinitis focal es el 
factor más importante para comenzar el tratamiento. 
 
Estudios complementarios 

- Hemograma completo 
- Ig G e Ig M:  Cualquier título de Ig G se considera positivo.  
                             La Ig M puede sugerir primoinfección pero no la confirma. 
                              NO se espera el resultado para comenzar con el tratamiento 
- Elisa para Toxocara que es el diagnostico diferencial mas frecuente 
- RX de torax y PPD 2 UT para descartar Tuberculosis en caso de decidir 

tratamiento con meprednisona VO 



- Retinofluoresceinografía 
 

 
 

Tratamiento 
 
En el paciente inmunocompetente la Toxoplasmosis es autolimitada es por eso que es 
discutido cuando tratar y cuando no tratar a un paciente. 
 
Tratamiento local: 
 
Prednisolona acetato mas cicloplégicos tópicos en caso de haber reaccion inflamatoria 
en camara anterior 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tratamiento sistémico: 
 
Criterios para tratamiento obligatorio: 
 -Lesiónes localizadas por dentro de arcadas temporales 
 -Lesiones adyacentes al nervio optico 
 -Lesiones adyacentes a arcadas vasculares 
 -Lesión que haya provocado hemorragias 
 -Lesión que haya generado vitreitis  suficiente para  disminuir la AV a menos de 
 20/40. 
 -Recidivas 
 
Duración del tratamiento:  4 a 6 semanas 
 
Opciones Terapeuticas: 
 

1. PIRIMETAMINA + SULFADIAZINA + AC FOLÏNICO + CORTICOIDES 
2. PIRIMETAMINA + AZITROMICINA + AC FOLINICO + CORTICOIDES 
3. TRIMETOPRIMA + SULFAMETOXAZOL + CORTICOIDES 
4. CLINDAMICINA + SULFADIAZINA + CORTICOIDES 
 

Manejo de las drogas: 
 
PIRIMETAMINA (DARAPRIM ®): 
  

Forma de administración:  
  -Primer día: 75 mg (3 comprimidos) 
  -Segundo día: 50 mg (2 comprimidos) 
  -Luego: 25 mg / día (1 comp/día) 



Efectos adeversos: 
  -Anemia megaloblastica, es dosis dependiente y revierte al suspender el  
  tratamiento 
Medidas: 
  -Recuento de glóbulos blancos y plaquetas semanales 
  -Administrar junto con acido folínico. 
  -Suspender el tratamiento en caso de tener un recuento plaquetario menor 
  a 100.000/mm³ o de observarse aparición de linfocitos    
  polimorfonucleares hipersegmentados. 

 
ACIDO FOLINICO (LEUCOVORINA ®) 
  

Forma de administración: 
 -5 o 10 mg 3 veces por semana (1 compimido día por medio) 
 
 
Medidas: 
 -Debe ser administrado hasta una semana después de suspendida la 
 pirimetamina. 

 
SULFADIAZINA: 
 
 Forma de administración: 

  -Dosis de carga de 2 gr 
  -Luego 4 gr/día (1 gr 4 veces/día) 
 
Efectos adversos: 
 -Alergias 
 -Rush cutáneo 
 -Eritema multiforme 
 -Síndrome de Steven Johnson 
 -Litiasis renal 
Medidas 
 -Tomar abundante líquido para evitar litiasis renal 
 -Suspender ante síntomas de hipersensibilidad 
 -No hay disponible presentación comercial, debe prepararse en 
 farmacias. 

 
AZITROMICINA (TRITAB ®) 
 
 Forma de administración: 

  -500 mg/día tres días consecutivos de cada semana  
 
EJ: Primer semana   Lunes: 1 comp 
            Martes: 1 comp 
                                    Miércoles: 1 comp 
       Segunda semana    Lunes: 1 comp 
       Martes: 1 comp 
                                         Miércoles: 1 comp 

          Se repite el esquema las semanas que dura el tratamiento 



  
Ventajas sobre la sulfadiazina: 
  -Mejor adherencia a tratamiento: Son 3 comprimidos por semana en  
  lugar  de 4 por día 
  -Escasa toxicidad 
  -Similar efectividad 
  -Tiene presentación comercial 

 
 
TRIMETROPRIMA SULFAMETOXAZOL ( BACTRIM®) 
  
 Forma de administración: 

  -160 – 800 mg 2 veces por día 
  -Preparados comerciales son de facil acceso pero su actividad   
  antiparasitaria no es tan efectiva como la pirimetamina + Sulfadiazina. 

 
Efectos adversos:  
 -Similares a la pirimetamina pero mucho menos frecuentes 

 
Indicación: 
 -Toxoplasmosis recurrente: 1 comprimido de BACTRIM® cada 3 dias 
 por 20 meses reduce la frecuencia de reactivaciones. 
 

 
CLINDAMICINA: 
 
 Forma de administración: 

300 mg 4 veces por día 
Efectos adversos: 

-Diarrea 
-Colitis pseudomembranosa 

Medidas: 
-Suspención inmediata ante la aparición  de diarrea. 

 
MEPREDNISONA ACETATO ( DELTISONA B ®) 
 
 Forma de administración: 

-1 mg/kg/día luego de 24 o 48 hs de haber comenzado con tto 
antiparasitario. 
-Comenzar a bajarlos cuando comienza mejoría clínica 
-Presentación comercial: comprimidos de 40mg, 8 mg y 4mg. 

 
Efectos adversos: 
 -Redistribución grasa 
 -Caída de cabello 
 -Osteosporosis 
 -Elevación de Glucemia 
 -Retención hídrica y aumento de TA 
 -Alteraciones de líbido 
 -Ulcera péptica 



 -Cataratas 
 -Glaucoma 
 
 
Medidas: 

-Controles periódicos con médico clínico, en especial de glucemia y 
TA. 
-Solicitar PPD 2UT  y Rx de torax previo comienzo del tto 
-Disminuir 25% de dosis cada 3 dias para evitar insuficiencia renal 
aguda. 
-Combinar con ranitidina 

 
Tratamiento quirúrgico: De las complicaciones 
 
 
 
Evolución 
 

-Resolución de 4 a 6 semanas 
-Disminución de vitreítis. 
-Foco inflamatorio evoluciona a cicatriz atrófica con bordes hiperpigmentados. 
-Recidiva a los 3 años: 50% 
-Causas de baja visión: 

 Directas: Foco en fóvea 
Foco en haz papilomacular 
Foco sobre NO 
Foco sobre vaso sanguíneo principal 

 
 Indirectas, por complicaciones: 

Neovascularización 
Desprendimiento de retina 
Membrana epirretinal 
 
 

 
 
Información a dar al paciente 
 
Explicar formas de contagio y características de la infección 
 
Explicar que el tratamiento inactiva al parásito  pero que no lo mata y quedaría 
“dormido” en la cicatriz por lo que cualquier alteración del sistema inmune podría ser 
motivo de reactivación 
 
Es importante instruir al paciente a cerca del tratamiento que recibirá: 

 Debe comprometerse a realizar controles semanales de recuento de GB y 
Plaquetas 
 NO SUSPENER CORTICOIDES DE MANERA ABRUPTA, por ningún 
motivo debe quedarse sin medicación. 



 Explicar efectos adversos de corticoides, distribución de grasa, caída de 
cabello, etc. 

 
El pronóstico visual depende de la localización de las lesiones y del número de 
recidivas, también de la aparición de complicaciones. 
 
Si las reactivaciones fueran muy frecuentes será necesario realizar tratamiento 
profiláctico por 20 meses. 
 
En general con el tratamiento médico es suficiente pero algunas complicaciones 
requieren tratamiento quirúrgico. 
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Capítulo 8 

Órbita  

 

 

 

 



 
 

Celulitis orbitaria 
1. Definición 
Infección grave de los tejidos de la órbita, que puede comprometer la visión y el estado general del paciente. (4) 
 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (1)(2)(3)(4)  
-Es poco frecuente en niños menores de cinco años, en la mayoría de los casos se presenta entre los seis y veinte años de 
edad. Sin embargo, la tasa de celulitis orbitaria grave ha disminuido de forma constante desde la introducción de la vacuna 
HiB Haemophilus influenzae B (10)   
-Los microorganismos involucrados con más frecuencia son:  
-Haemophilus influenzae. 
-Staphyilococcus aureus. 
-Streptococcus pyogenes. 
-Streptococcus pneumoniae. 
-Gramnegativos en los traumatizados.  
-menos frecuentes: Moraxella catarrhalis Pseudomonas sp y hongos sobre todo Aspergillus sp. y mucormicosis ( 11) 

3. Motivo de consulta 
-Dolor durante los movimientos oculares. 
-Edema periorbitario. 
-Quemosis. 
-Pérdida de la agudeza visual (probable). 
-Proptosis. (6)(7)  
-Aumento de temperatura local y general. 
-Visión doble. 
-Ojo rojo. 
-Defecto pupilar aferente 
-La congestión venosa puede causar presión ocular elevada. 
-Letargia 
-Rinorrea 
-Fiebre (12) pupilar afepupilar aferente 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 

-Traumatismo: 
   -Orbitario (la permanencia de un cuerpo extraño, especialmente orgánico —ej., madera—,  
     puede manifestarse como una celulitis orbitaria meses después).  
     -Oído y nariz. 
   -Fractura orbitaria. 
 
 -Infecciosas: 
   -Etmoiditis. 
   -Dacriocistitis. 
   -Dentarias. 
-Infecciones sistémicas (bacteriemia). 

  -Posquirúrgica. 



   -Inmunodeprimidos y diabéticos. (1)(2)(3)(4) 
 
b)Heredofamiliares: 
 -No tiene. 
5. Examen ocular general. 
 -EOB 
 -Signos: 
  -Disminución de la agudeza visual. 
  -Proptosis. 
  -Limitación de los movimientos oculares. 
  -Edema palpebral. 
  -Quemosis. 
  -Hipoestesia periorbitaria (por compromiso de la primera rama del V par). 
  -Alteración de los reflejos pupilares.   
  -Edema de disco óptico. 

-Congestión de los vasos retinianos. (1)(2)(3)(4)(6)(7)  
   

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S LGB 
-S TAC de órbita y senos, cortes axiales y coronales (siempre se solicita en caso de traumatismo).  
-CS Ecografía, muy útil para detectar formación de absceso orbitario. (4)(5)(6) 
  

6. Examen físico general. 
-EOB 
-Adenopatías (la cadena involucrada dependerá del foco séptico). 
-Compromiso neurológico (evaluar estado de conciencia y descartar rigidez de nuca). 
-Exploración de la sensibilidad del n. facial.  
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S LGB (leucocitosis). 
-S Análisis de líquido cefalorraquídeo (ante sospecha de meningitis). 
-S Interconsulta con Otorrinolaringología y Neurología (depende del estado general del paciente). 
-S Interconsulta con Infectología. 
-CS Hemocultivo (dependiendo del compromiso general del paciente).  
-CS Coloración de Gram y cultivo de material de herida o absceso. 
-MR Punción lumbar (-S- siempre cuando hay sospecha de síndrome meníngeo). 

7. Criterios diagnósticos 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Restricción y dolor durante los movimientos oculares. 
-Hipoestesia de la primera división del trigémino. 
-Edema orbitario (proptosis). 
-Quemosis unilateral de inicio relativamente repentino. 
-Infecciones asociadas (senos etmoidales, frontales, maxilares). 
-Lesión de la vía pupilar aferente. 
-Edema de papila. (5)(6)(8) 
-Fiebre. 
-Mal estado general 

8. Diagnóstico diferencial (15) 
-Celulitis preseptal. 



-Trombosis del seno cavernoso (iguales signos con hipoestesia del V par, pupila dilatada y lenta, paresia del III, IV y VI  
 par, perdida de conciencia, vómitos). 
-Neoplasias. (Rabdomiosarcoma, linfoma, metástasis, leucemia)  
-Traumatismos. 
-Procesos alérgicos (edema palpebral de inicio súbito, de coloración rojiza, ardor importante sin dolor). 
-Chalazión, orzuelos (inflamación palpebral focal). 
-Erisipela (celulitis esterptocócica de evolución aguda, con fiebre y clara línea de demarcación). 
-Fístula carotidocavernosa. (4)(5)  
-Parálisis de pares craneales (proptosis leve con limitación leve de los movimientos oculares). 
-Miopía (seudoproptosis). 
-Seudotumor orbitario. 
-Picadura de insectos 
-Dacriocistitis (13) 

9. Tratamiento (15) 

Debe realizarse previamente cultivos: sangre, conjuntiva y secreción 
a) Tratamiento médico local: 
-Eritromicina ungüento ante exposición corneana, cada 3 horas; (5) oclusión mecánica del ojo por la noche. 
b) Tratamiento médico sistémico: 

-Derivar al hospital para internación y administración de antibióticos intravenosos (por 24-36 horas, según estado general). 
-Aplicación de toxoide tetánico. 
-Cobertura antibiótica para grampositivos, gramnegativos y anaerobios. 

-Vancomicina y nafcilina combinadas con ceftriaxona. 
-Niños:  

-Vancomicina 40/mg/día IV en dos-tres dosis. 
-Nafcilina 150 mg/kg/día IV en seis dosis. 
-Ceftriaxona 100mg/kg/día IV en dos dosis. 

-Adultos: 
-Ceftriaxona combinada con vancomicina o nafcilina 
-Ceftriaxona 1-2 g IV cada doce horas. 
-Vancomicina 1g IV cada doce horas.  
-Nafcilina 1-2 g cada cuatro horas.  

-Considerar la aplicación de metronidazol, 15 mg/kg/día en dosis de ataque y 7,5 mg/kg/día IV cada seis horas (en 
adultos, ante la sospecha de anaerobios). Si el paciente es alérgico a la penicilina o cefalosporina, se administrar· 
vancomicina o clindamicina combinada con gentamicina. 
-Vancomicina, 1 g IV cada doce horas. 
-Clindamicina, 300 mg IV cada seis horas. 
-Gentamicina, 2mg/kg en dosis de ataque, 1mg/kg IV cada 8 horas, como dosis de mantenimiento. 

-Uso de descongestivos nasales.  
-Interconsulta con Otorrinolaringología, para evaluar la posibilidad de drenaje quirúrgico. (5) 

 -Luego de la estabilización del cuadro se realiza tratamiento médico ambulatorio por 14 días más: 
-Amoxicilina + ácido clavulánico,  
-Cefaclor. 
 
c) Tratamiento quirúrgico 
 -Debridar y explorar la herida en caso de cuerpo extraño. 
 -Drenaje de órbita y senos afectados. (5)(6) 

10. Evolución 
Con tratamiento precoz: buena. (6) 

11. Complicaciones (15) 
-Meningitis. 2% 
-Trombosis del seno cavernoso (pone en riesgo la vida). 1% 



-Perdida de visión 1% 
-Absceso cerebral. 
-Osteomielitis de de huesos orbitarios 1% 
-Atrofia del nervio óptico. (6)(8)(9) 
-Mediatinitis 
-Fascitis necrotizante(14) 

12. Criterios de alta  
Desaparición total de síntomas y signos. 

13. Controles 
-Internado: evaluación diaria:  

-Temperatura. 
-Control de la función renal, con determinación de creatininemia y creatinuria. 
-Agudeza visual.  
-Movilidad ocular. 
-Evaluar signos de exposición corneana. 
-PIO. 
-Evaluar retina y nervio óptico (signos de compresión posterior y pliegues coroideos).  

-Control cada tres-cuatro días hasta la resolución del proceso. (5) 
-Si el estado del paciente se agrava: 
 -TAC de órbita y cráneo (descartar absceso). La RM es más conveniente porque evalúa mejor las partes blandas. 
 

14. Secuelas 
Ceguera: debida a la oclusión de la arteria central de la retina y a la inflamación del nervio óptico contiguo. (6) 

15. Prevención (6) 
Tratamiento precoz de afecciones en senos contiguos (nasales, maxilares, etmoidales, frontales). 
Realizar antibioticoterapia sistémica ante una fractura de órbita que se comunique con senos paranasales. 

16. Información a dar al paciente  
Es una enfermedad infecciosa de carácter grave, la cual se trata generalmente con el paciente internado y con la participación 
del infectólogo. Pone en riesgo la vida o pueden quedar secuelas. 
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Celulitis preseptal 

 

1. Definición 
Es una infección que compromete el área que se extiende desde el párpado hasta el borde óseo que rodea el ojo 
 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
- En 85% de los casos los pacientes son menores de 20 años,, de los cuales el 56% tienen menos de 5 años.  
-Los microorganismos involucrados con más frecuencia son: 
 -Haemophilus influenzae tipo b (más en niños). 
-Streptococcus.  
-Staphylococcus aureus y Streptococcus pneumoniae. 
 -Anaerobios (ej. mordeduras). 
 -Herpes zoster. 
 -Herpes simple. (1)(2)(3)(4)(5)(6)(7)  

3. Motivo de consulta 
-Edema inflamatorio bipalpebral (no puede abrir los párpados). 
-Temperatura local. 
-Temperatura general. (4)(5)(8)(9) 
-Dolor periorbitario. 
-Enrojecimiento palpebral. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales 

-Sinusitis.  
-Infecciones dentales y de los senos. 
-Otitis media. 
-Infecciones localizadas (orzuelos, conjuntivitis, dacriocistitis). 
-Traumatismos y laceraciones en el párpado. (3)(5)(8)  

 
b) Heredofamiliares 
 -No hay. 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Inflamación periorbitaria. 
-Dolor local. 

 -Temperatura local y general. (8)(9)  
 -Eritema palpebral. 
 -Edema. 
 -Hipersensibilidad, irritabilidad. 
 -Quemosis. 
 -Linfedema fluctuante. 

-No hay proptosis, restricción de la motilidad extraocular ni dolor a los movimientos oculares (como en la celulitis 
orbitaria)(11) 

 



 
a) Exámenes complementarios oculares: 
 
-S TAC de órbita y senos, cortes axiales y coronales (siempre se solicita en caso de traumatismo).  
-CS Ecografía, muy útil para detectar formación de absceso orbitario. (4)(5)(6) 
 

6. Examen físico general. 
-ECB 
-Adenopatías (la cadena involucrada dependerá del foco séptico). 
-Compromiso nervioso (evaluar estado de conciencia y descartar rigidez de nuca). 
-Exploración de la sensibilidad del n. facial.  
 

a)Exámenes complementarios generales: 
-S LGB (leucocitosis) 
-S Radiografía de los senos nasales y paranasales: velamiento de los senos en sinusitis. (6)(7)(8)(9) 
-CS Hemocultivo (depende del compromiso general del paciente). 
-CS TAC, cortes axiales y coronales. 
-CS Punción, aspiración de los abscesos y cultivo del material extraído. (6)(7) 
-MR Punción lumbar (-S- siempre cuando hay sospecha de síndrome meníngeo). 
-MR Interconsulta con infectología. 

7. Criterios diagnósticos 
-Comienzo brusco con inflamación. 
-Enrojecimiento y aumento de temperatura de los párpados. 
-Edema conjuntival. 
-Secreción conjuntival y de puntos lagrimales 
-Dolor periorbitario. 
-Abscesos. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Celulitis orbitaria (proptosis, dolor con el movimiento ocular, motilidad restringida, hipoestesia, disminución  
 de la AV, compromiso del estado general). 
-Chalazión, orzuelos.  
-Procesos alérgicos (edema palpebral de inicio súbito y coloración rojiza, ardor importante y sin dolor). 
-Conjuntivitis viral (se observan folículos, secreción, adenopatía preauricular, etc.). 
-Trombosis del seno cavernoso (iguales signos con hipoestesia del V par, pupila dilatada y lenta, paresia del III, IV y VI  
 par, perdida de conciencia, vómitos). 
-Erisipela (celulitis estreptocócica de evolución aguda, con fiebre y clara línea de demarcación). 
-Picaduras de insectos. 
-Traumatismos. 
-Osteomielitis maxilar. 
-Tumores. (6)(7) 
-pseudotumores inflamatorios (12) 

9. Tratamiento (6) 
a) Tratamiento médico local:  
-Ungüento: polimixina B/bacitracina (Nevapol, Polysporin), aplicar cada 6 horas. 
 -Fomentos (en la zona de la inflamación, 3 veces por día). 
  
b)Tratamiento médico sistémico 
-En celulitis preseptal leve:  

-Amoxicilina/clavulanato (Optamox®):  



niños: 20-40 mg/kg/día en 3 dosis 
adultos: 250-500 mg, cada 8 horas. 

-Cefaclor: 
niños: 20-40 mg/kg/día en 3 dosis(máx. 1 g/día) 
adultos: 250-500 mg cada 8 horas. 
 

-En los alérgicos a las penicilinas:  
-Trimetoprima/sulfametoxazol ((Bactrim®): 
niños: trimetoprima 8mg/kg/día 
sulfametoxazol, 40mg/kg/día en 2 dosis 
  adultos: trimetoprima 160mg/día 
        sulfametoxazol 800mg/día en 2 dosis. 
 
-En alérgicos a penicilinas y sulfamidas: eritromicina:  
 niños: 30-50 mg/kg/día en 3-4 dosis. 
 adultos: 250-500 mg cada 6 horas. 
 -administradas por vía oral por un lapso de diez días . 
 
-En celulitis preseptal moderada: 
 -Criterios de internación:  
     -Pacientes intoxicados. 

-Pacientes de los cuales se dude del cumplimiento del tratamiento antibiótico oral, o que 
no puedan concurrir a los controles médicos. 

     -Lactantes en quienes se sospeche infección por Haemophilus influenzae tipo b. 
     -Paciente que cumpliendo con el tratamiento medico ambulatorio, 
      no presente mejoría. 
 
-Antibioticoterapia intravenosa: 
   Ceftriaxona: 
    niños: 100 mg/kg/día en 3 dosis. 
    adultos: 1-2 g cada 12 horas. 
 
   Vancomicina: 
    niños: 40 mg/kg/día en 2 o 3 dosis. 
    adultos: 0,5-1 g cada 12 horas. 
 
 Si hay mejoría, se pasa a antibióticos orales por 10 o 14 días. 
 
-Aplicación de toxoide tetánico. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -Masa fluctuante o absceso: debridación y exploración. 
 -Drenaje de órbita y senos afectados. (5)(6) 
 

10. Evolución 
Con tratamiento precoz: buena. (6) 

11. Complicaciones 
-Meningitis.  
-Trombosis del seno cavernoso (pone en riesgo la vida). 
-Absceso cerebral. 
-Atrofia del nervio óptico. (6)(8)(9) 

12. Criterios de alta 



Desaparición total de síntomas y signos. 

13. Controles (10) 
-Internado: evaluación diaria:  

-Temperatura. 
-Agudeza visual. 
-Movilidad ocular. 
-PIO 

-Control cada tres-cuatro días hasta la resolución del proceso. (5) 
-Si el estado del paciente se agrava: 
 -TAC de órbita y cráneo (descartar absceso). 
 

14. Secuelas 
Ceguera: debida a la oclusión de la arteria central de la retina y a la inflamación del nervio óptico contiguo. (6) 

15. Prevención (6) 
Tratamiento precoz de afecciones en senos contiguos (nasales, maxilares, etmoidales, frontales), limpieza adecuada de  
heridas. 

16. Información a dar al paciente  
Es una enfermed+ad infecciosa de carácter grave, que muchas veces se trata con el paciente internado y participación del 
infectólogo. 
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Fractura de Órbita 

 

1. Definición 
Solución de continuidad de una o varias de las paredes óseas que conforman la órbita. Provocada por una lesión externa, por 
lo general traumática. Dependiendo de la ubicación de la fractura, puede estar asociada con un daño y lesión ocular severa(5)  

2. Datos epidemiológicos. (4) 

-Las órbitas se comprometen en el 89% de los traumatismos craneofaciales por su ubicación topográfica y por  
 las características osteoestructurales de sus paredes. 
-El 37% de los traumatismos maxilofaciales involucran los huesos que forman la órbita y la región nasoetmoidal. 
-El porcentaje de las lesiones faciales es comparativamente más alto que el de otras áreas, debido principalmente a que la cara 
está expuesta y sin protección.  
-En el 71% de los traumatismos orbitarios, el globo ocular no sufre lesión ni alteración funcional alguna. 
-En la vida civil, el 80% de las lesiones traumáticas son originadas por accidentes de tránsito (motos y autos) y el 20% 
restante por asaltos, armas de fuego y accidentes en el hogar. 
-Es importante tener en cuenta que los traumatismos maxilofaciales se asocian con lesiones en otras partes del organismo, 
 con más frecuencia el cerebro y la columna cervical. 
-3 y 18 % de las fracturas faciales están relacionadas con los variados deportes y sobre todo con deportes de contacto fuerte 
como el rugby, el hockey sobre hielo, el karate, el polo y el boxeo(5) 

3. Motivo de consulta (2) 
-Traumatismo craneofacial reciente. 
-Politraumatismos. 
-Dolor. 
-Visión doble. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Inflamación palpebral. 
-Enrojecimiento palpebral. 
-Lagrimeo. 
-Menor movimiento del ojo afectado(6) 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales 

-Traumatismo craneofacial reciente. 
-Politraumatismos. 

 
b) Heredofamiliares 
 -No hay. 

5. Examen ocular general. (2) (1) (4) 
-EOB 

 -Visualización o palpación de deformaciones, contornos irregulares, prominencias o hundimientos de las  
  estructuras óseas. 
 -Enfisema subcutáneo (sugestivo de fractura de la pared interna y, con menos frecuencia, del piso de la órbita). 
 -Ptosis. 



 -Enoftalmos (es sugestivo de fractura orbitaria). 
 -Exoftalmos en un 8% (debido a edema y al hematoma fracturario). 

-Lesión en el canalículo lagrimal, en las heridas del borde palpebral y en el conducto lacrimonasal o el saco lagrimal, 
quepueden ser lesionados cuando quedan atrapados entre los fragmentos óseos. 

 -Restricción a los movimientos oculares. La positividad del test de tracción (forced duction test) certifica 
  el atrapamiento del recto inferior, y es un signo patognomónico de fractura de piso orbitario. 
 -Diplopía. 
 -Equimosis (invariablemente asociado a la fractura cigomática). 
 -Hemorragia subconjuntival. 
 -Úlcera, laceración o ruptura de córnea. 
 -Tensión ocular, elevada en caso de hipema o recesión angular o disminuida por shock ciliar.  
 -Hipema, flare, Tyndall. 
 -Iris (iridoplejía, iridodiálisis o rotura del esfínter). 
 -Cristalino, puede estar luxado, con el consiguiente riesgo de glaucoma secundario. 
 -En el fondo de ojo se puede observar: 
   -Edema de retina. 
   -Hemorragia retiniana. 
 -Hemorragia vítrea. 
 -Ruptura coroidea. 
   -Desprendimiento de retina. 
   -Avulsión del nervio óptico. 
 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Radiografía de de órbita (posición de Water, ideal para el estudio de las paredes orbitarias) 
-S TAC de órbita y senos, cortes axiales y coronales.  
-S Gonioscopia por posible recesión angular. Controlar al mes del traumatismo para identificar  
   formación de sinequias. 
-CS Ecografía modo B, ante la imposibilidad de realizar el fondo de ojo, para detectar ruptura del globo 
       ocular, hemorragia vítrea, luxaciones de cristalino, desprendimiento de retina. 
-R RFG, para la detección de rupturas coroideas. 
-MR Arteriografía orbitaria (fístula carotideocavernosa). 

6. Examen físico general. (2) (1) 
-ECB 
-Evaluar estado de conciencia (compromiso neurológico). 
-Exploración de la sensibilidad del n. facial. 
-Epistaxis. 
-Rinorraquia (por fractura de techo orbitario). 
-Alteración de la olfación. 

a)Exámenes complementarios: 
-S LGB 
-S Radiografía de tórax, frente y perfil. 
-S Radiografía de columna cervical. 
-S TAC de encéfalo, cortes axiales y coronales, en caso de compromiso neurológico. 
-CS RM, para visualizar mejor el globo ocular y la órbita. 
-MR Interconsulta con neurocirugía. 
 
La realización de estos estudios apunta generalmente a los casos de politraumatizados. 

7. Criterios diagnósticos (1) (2) 
-Traumatismo reciente. 
-Visualización o palpación de deformaciones, contornos irregulares, prominencias o hundimientos de las  



  estructuras óseas. 
-Equimosis (invariablemente asociada a la fractura cigomática). 
-Enoftalmos (es sugestivo de fractura orbitaria), la mayoría de las veces es inmediato, pero en otros casos 
 se establece luego de transcurridos diez (10) días por desaparición lenta del edema. 
-Proptosis. 
-Ptosis.  
-Enfisema subcutáneo (sugestivo de fractura de piso de la órbita). 
-Restricción a los movimientos oculares (puede indicar atrapamiento secundario a la fractura orbitaria). 
-Epistaxis, por lo general por fractura de la pared interna con lesión de la mucosa nasal. 
-Anestesia nerviosa infraorbitaria que afecta párpado inferior, mejilla, encías y dientes superiores. 
-Signo radiográfico de la gota, seno maxilar ocupado 

8. Diagnóstico diferencial 
-Celulitis orbitaria (proptosis, dolor al movimiento ocular, motilidad restringida, hipoestesia, disminución  
 de la A.V, compromiso del estado general, etc.). 
-Celulitis preseptal. 
-Procesos alérgicos (edema palpebral de inicio súbito, de coloración rojiza, ardor importante y sin dolor). 
-Trombosis del seno cavernoso (iguales signos con hipoestesia del V par, pupila dilatada y lenta, paresia  
de los pares III, IV y VI, pérdida de conciencia, vómitos). 
-Erisipela (celulitis estreptocócica de evolución aguda, con fiebre y clara línea de demarcación). 
-Picaduras de insectos. 
-Traumatismos. 
-Osteomielitis maxilar. 
-Tumores (la signosintomatología orbitaria es de evolución progresiva). 

9. Tratamiento (2)(3) 
a) Tratamiento médico local:  
 -Una vez descartada la perforación del globo ocular, instaurar la terapéutica local: 
  -Compresas. 
  -AINE, una gota 4 – 6 veces por día. 
  -Corticosteroides (si la cornea está indemne), una gota 4-6 veces por día 
   con control estricto de tensión ocular. 
-Antibioticoterapia si se constata erosión o ulceración, corneana o conjuntival. 
-Ciclopléjicos, midriáticos (ciclopentolato 1%, tropicamida 1%), una gota 3 veces por día. 
  
b)Tratamiento médico sistémico 
-Están indicados los antibióticos por vía general, en caso de que la fractura sea expuesta o esté en comunicación con mucosas 
vecinas. (seno maxilar, mucosa nasal). 
-Analgésicos (ej.: clonixinato de lisina, 1 comp. cada 6-8 horas. Dextropropoxifeno, 1 comp. cada 8-12 horas). 
-Antibioticoterapia (amoxicilina + ácido clavulánico, 1 comp. cada 8 horas). 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
El tiempo para la reparación quirúrgica generalmente los autores sugieren entre 5 y 14 días  posteriror al trauma dependiendo 
de la sintomatología(9) 
 -Indicado cuando se constata: 
  -Enoftalmos de por lo menos 3 mm. 
  -Test de ducción forzada positiva, con diplopía. TAC confirmatoria de atrapamiento muscular. 
Si los sintomas no son importantes y la evolucion es favorable la cirugia se realiza 15 dias despues del evento.  
 
  -Cuando se deba reconstruir la vía lagrimal. 
-La fractura del hueso cigomático requiere su reposicionamiento y fijación. 
-Si la fractura es igual o mayor a la mitad, es necesario el tratamiento quirúrgico. Si es menor, dependerá 
   de la motilidad ocular y la ubicación. - 

10. Evolución 



-Una vez corregidas quirúrgicamente son de evolución favorable; excepto cuando se confirma el compromiso  
 de la pared posterior esfenoidal o del canal óptico. 

11. Complicaciones 
-Celulitis orbitaria. 
-Celulitis preseptal. 
-Hemorragia retrobulbar. 
-Desprendimiento de retina como consecuencia del traumatismo. 
-Perforación ocular. 
-Meningitis en fractura de techo. 
-Absceso orbitario. 
-Fístula carotideocavernosa. 
-Enfisema(8) 

12. Criterios de alta  
-Resolución medica o quirúrgica de la fractura, con desaparición o atenuación del cuadro clínico que originaba. 
-Cuadro general estable. 

13. Controles  
-Posquirúrgicos, 
-En fractura no quirúrgica, cada 24 horas los primeros 2 días, luego a la semana y a los 15 días.  

14. Secuelas (9) 
-Diplopía permanente. 
-Alteraciones estéticas faciales. 
-Disminución de agudeza visual por compresión del nervio óptico (atrofia papilar).  
-Hundimiento del malar. 
-Enoftalmos. 
-Obstruccion lagrimal 
-Fibrosis crónica del recto inferiror  

15. Prevención  
-Cumplir con las normas de seguridad que establece cada actividad de riesgo. 

16. Información a dar al paciente  
-La fractura puede demandar cirugía y el control evolutivo hay que realizarlo casi a diario, porque éste determinara la 
gravedad y si es necesario el tratamiento médico o quirúrgico. 
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Capítulo 9 

Retina y vítreo 

 

 

 

 



 

Degeneración macular asociada a la edad 
(DMAE) 

1. Definición 
Es una alteración de la retina sensorial, el epitelio pigmentario y la coriocapilar en la mácula, relacionada 
con la edad del paciente como principal factor de riesgo,(cabe mencionar que, si bien hay muchos otros 
factores de riesgo, este es el único en que los diversos autores no ofrecen discusión).  

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
-Es la principal causa de ceguera legal después de los 65 años en los Estados Unidos de Norteamérica, 
Canadá, Inglaterra, Escocia y Australia.  
-Las frecuencias señaladas para esta afección son muy dispares, desde el 40% del estudio de Gibson (14), 
hasta el 4% señalado en el estudio de Framingham (15), aunque todos los autores coinciden en que la 
prevalencia aumenta claramente con la edad. 
- Actualmente la DMAE afecta en el mundo a 20-25 millones de personas aproximadamente dentro de los 
cuales 8 millones se encuentran bajo ceguera legal. Se estima para el año 2040 que estos datos se 
tripliquen, debido fundamentalmente al aumento en la expectativa de vida (16). 
-La DMAE seca o no exudativa se caracteriza por drusens (sean duros, blandos, cuticulares o 
calcificados), cambios pigmentarios focales  y atrofia de la coriocapilar y el epitelio pigmentario. 
También se puede observar ruptura del epitelio pigmentario con el consiguiente crecimiento anormal 
vascular de la coriocapilar, que invade el espacio subretiniano (membrana neovascular). 
- La pérdida de visión en la DMAE seca se produce por atrofia geográfica o NVC. El riesgo estimado de 
desarrollar NVC en pacientes con drusas bilaterales es del 10% al 15% al cabo de 5 años. Las 
características de riesgo de NVC son las drusas blandas confluentes, las áreas de hiperpigmentación focal 
y la NVC en el otro ojo (17). 
-La DMAE húmeda o exudativa se caracteriza por cambios vasculares (membrana coroidea neovascular) 
asociados a exudación lipídica, drusens, desprendimientos serosos y-o hemorrágicos del epitelio 
pigmentario, desgarros de este último, y más rara vez hemorragia vítrea;  evolucionando  hacia una 
cicatriz macular disciforme (17). 
-La forma no exudativa es la más frecuente (90%) aunque el 90% de las cegueras legales producidas por 
DMAE se deben a las formas exudativas.(13) 
-Es bilateral pero asimétrica, luego de afectarse un ojo, al año de la pérdida de la visión, en un 12% de los 
casos se afecta el contralateral. (3) 
-Más común entre los caucásicos (no pigmentados) que entre los negros e indios. 
-Entre el 10%-20% del casos tienen antecedentes familiares de degeneración macular relacionada con la 
edad, tomando la genética y la herencia una importancia cada vez mayor. 
-Los fumadores tienen un incremento del 6,6% en la prevalencia de la neovascularización en la DMAE, 
con respecto a la población general. (13) 
-La hipertensión arterial y la hipercolesterolemia son factores de riesgo sobre todo para poblaciones 
latinas. (18) 

3. Motivo de consulta (2) 
-Los síntomas pueden variar de un rango menor a un grado muy importante, y pueden ser: 
-Metamorfopsias (macropsias o micropsias). (1) 
-Escotoma central (absoluto o relativo). 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Pacientes asintomáticos en control de rutina. 

Antecedentes personales y heredofamiliares    
a)Personales: 

-Edad. 
-Raza blanca. 



-Algo más frecuente en el sexo femenino. (6) 
-Tiempo y forma de evolución (aguda, subaguda, crónica y progresiva). 
-Tratamientos previos (láser, mejoradores circulatorios, antioxidantes, antiangiogénicos) 
-Antecedente contralateral. 
-Arteriosclerosis (4). 
-Hipertensión arterial. 
-Tabaquismo. 
-Exposición a los rayos UVB.  
-Enfermedad cardiovascular. (13) 
 

b)Heredofamiliares: 
-Antecedentes de familiares con DMAE.(10-20% de los casos) 
-Los drusen pueden heredarse en forma dominante y ser un factor predisponente muy importante en la 
forma exudativa.  

5. Examen ocular general. 
- Agudeza visual: lejos y cerca. 
- Biomicroscopia de polo posterior (con lupa de contacto de Goldman):  

-Drusen. 
-Hipo o hiperpigmentación  en zona macular. 
-Exudados. 
-Hemorragias. 
-Neovascularización en polo posterior (exudativa) 
-Desprendimiento seroso o hemorrágico del epitelio pigmentario. 
-Atrofia areolar.  
- Ruptura del epitelio pigmentario. 

- Forma clínica: 
- No exudativa:  

     -Drusen. 
    -Con ruptura del epitelio pigmentario o sin ella. 
    -Atrofia a nivel de la banda del epitelio pigmentario 

 
- Exudativa: 

     -Membrana coroidea con cambios vasculares. 
      

 
 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tomografía de coherencia óptica 
-S Autofluorescencia. 
-S Test de Amsler: clásico  
-S Retinofluoresceinografía. 
-R Verde indocianina (ante sospecha de neovascularización coroidea oculta) 
-R Sensibilidad de contraste (Pelli-Robson). 
-R Campo visual (30-2 y macular).  
-R Retinografía estereoscópica (drusens, atrofia del epitelio pigmentario, membrana neovascular, 
hemorragia, exudados,  desprendimiento seroso del epitelio pigmentario). Estereofotografía. 
-MR Electrorretinograma. 
 

6. Examen físico general. (2)(4) 
-ECB 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
 

7. Criterios diagnóstico (7)(3) 
-Drusen, hipo e hiperpigmentación en zona macular, exudados, hemorragias, atrofia corioretiniana  



-Alteración del campo visual (escotoma central). 
-Test de Amsler: metamorfopsias, escotomas. 
-Disminución de la agudeza visual, alteración de sensibilidad al contraste. 
-Edad avanzada. 
-Bilateralidad. 

8. Diagnóstico diferencial (2)(5)(7) 
-Agujero y seudoagujero macular. 
-Hemorragias maculares miópicas. 
-Mancha negra de Fuchs. 
-Retinopatía central serosa crónica. 
-Degeneraciones maculares hereditarias. 
-Edema macular cistoide. 
-Maculopatía traumática. 
-Maculopatía por cloroquina. 
-Coloboma de mácula. 
-Toxoplasmosis, infección por citomegalovirus. 
-Maculopatía diabética. 
-Degeneración cistoide macular. 
-Enfermedad de Best tardía. 
-Dominant drusen 
-Foseta de papila. 
-Estrías angioides. 
-Miopía. 
-Epiteliopatía multifocal placoide posterior. 
-Histoplasmosis. 
-Coroiditis multifocal. 
-Rubéola. 
-Coriorretinitis micótica. (Candida, Aspergillus y otros) 
-Sarcoidosis 
-Serpiginosa. 
-Vogt-Koyanagi-Harada 
-Oftalmía simpática. 
-Toxocara canis 
-Sífilis. 
-Ruptura coroidea. 
-Tumor 
-Nevo coroideo. 
-Osteoma coroideo. 
-Hemangioma coroideo. 

9. Tratamiento (2) 
a) Tratamientos paliativos: 

-Ayudas ópticas para baja visión de lejos y cerca bajo indicación de centros especializados. 
-Lentes de sol que bloqueen la luz ultravioleta. 
-Educación en el manejo de contrastes en actividades cotidianas. 
 

b) Tratamiento médico sistémico 
-Régimen higiénico-dietético (dejar de fumar). 
-Antioxidantes. (19) 
-Ayuda psicológica. 
-Ejercicios aeróbicos. 
 

 
c) Tratamiento local  
-Para la forma exudativa:  
          Fotocoagulación con rayos láser: (preferentemente Only Green)  (2)(9)(10)(11)(12), actualmente  
  solamente en casos de membranas neovasculares que esten alejadas de la fovea. 
 
El 50% de los pacientes que fueron tratados con fotocoagulación presentan recidiva a los 3 años.  



           Inhibidores del VEGF: (21)(22)(23)  Consenso de la Sociedad Argentina de Retina y Vitreo:De  
  acuerdo a los conocimientos actuales de la enfermedad, el tratamiento se inicia con una dosis de  
  carga de tres inyecciones, habitualmente a razón de una por mes, durante tres meses   
  consecutivos. Sigue a esta dosis inicial una fase de mantenimiento, en la cual se controla  
  mensualmente la agudeza visual del paciente. Si éste experimenta una pérdida de agudeza visual  
  superior a cinco letras ETDRS (equivalente aproximado a una línea de la cartilla de Snellen),se  
  le administrará una nueva dosis del antiangiogénico. El intervalo entre dos dosis no debe ser  
  nunca inferior a un mes. En función de la evolución del paciente se deberá reinyectar cada 2  
  meses o se podrá espaciar la reinyección entre 3 y 6 meses. Es probable que algunos pacientes no 
  necesiten reinyectarse durante un tiempo más prolongado. 
  Este protocolo sugerido, habitualmente se deberá adaptar a las circunstancias y evolución de  
  cada paciente en particular y será revisado en función de la aparición de nuevas evidencias. 
  Teniendo en cuenta que la DMAE es una patología evolutiva, progresiva y bilateral, y que en un  
  corto período el paciente pierde su independencia llegando a convertirse en un discapacitado  
  visual, se recomienda el tratamiento de los pacientes que presenten una disminución de la  
  agudeza visual y certificación del diagnóstico con RFG y/o OCT. 
 
 

10. Evolución 
-Detención del tamaño del escotoma. 
-Sin tratamiento, el 60% de los pacientes mayores de 70 años evolucionaría a la ceguera legal (definida 
como  la agudeza visual menor a 1/10 en el mejor ojo corregido). 
- Se han logrado buenos resultados con las terapias antiangiogénicas intravitreas, llegando a mantener la 
agudeza visual en un porcentaje importante de pacientes; y siendo la primer medicación en reportar 
mejoría de la misma.(20) 
 

11. Complicaciones 
-Hemorragia de vítreo. 
-Desprendimiento de retina hemorrágico. 

12. Criterios de alta 
-Ausencia de signos exudativos a la retinofluoresceinografía, y mejoría y estabilización al OCT. 
-Estabilización de la agudeza visual. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Dos veces por año en la maculopatía no exudativa. En la maculopatía exudativa, según el tratamiento 
realizado. 
- Autocontrol con Grilla de Amsler. 

14. Secuelas 
-Disminución permanente de la agudeza visual central. 

15. Prevención 
-Régimen higiénico-dietético. 
-Utilización de protección ante la exposición prolongada a los rayos ultravioletas. 
-Control clínico y cardiológico de rutina. 

16. Información a dar al paciente 
-Es una enfermedad que en general se estabiliza. 
-Por esta enfermedad es imposible que se pierda la visión periférica. 
-Las ayudas ópticas y el uso de los contrastes, junto con un apoyo psicológico, actúan para mantener una 
buena calidad  de vida. 
-Se debe realizar autocontrol con cartilla de Amsler, en forma semanal, en todos los casos. Si se notaran 
cambios, concurrir a consulta oftalmológica. 
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Desprendimiento de retina 
regmatógeno  

1. Definición 
Estado en que la retina neurosensorial está separada del epitelio pigmentario por la presencia de líquido 
subretiniano que penetra a través de un agujero o desgarro en la retina.(1)(3) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (9)(2)(1)(4)(8) 
- Incidencia: 1 cada 10000 individuos. Asumiendo una expectativa de vida de 74 años, la prevalencia 
sería del 0,7%. 
- La prevalencia aumenta en ciertos grupos: el pacientes con alta miopía es del 5%, afáquicos es del 2%, y 
si hubo pérdida de vítreo durante la cirugía de cataratas, la prevalencia aumenta al 10% 
-11% bilateralidad (el 30% de éstas son por diálisis infratemporales). 
-Más frecuente en el sexo masculino(60%). 
-Promedio de edad: 54 años. Más frecuente entre los 50 y 70 años. 
- Aproximadamente el 40% al 55% de los pacientes con  desprendimiento de retina tienen miopía, 20% al 
30% tienen degeneración Lattice, 10% al 20% sufrieron traumatismo ocular, y 30% de los 
desprendimientos están asociados a cirugía de cataratas.  
-Más frecuente en el ojo derecho y en las estaciones de verano y primavera. 
-Factores causales: 
 -Un desgarro en herradura con tracción vítrea. 
 -Ruptura operculada con trozo de retina flotando en el vítreo y adherido a éste 
 -Agujeros atróficos, redondos, sin signos de tracción vítrea. 
-Diálisis, desinserción de la retina en la ora serrata. Generalmente infratemporales o supratemporales, 
estos últimos de etiología frecuentemente traumática. 

3. Motivo de consulta (3)(5)(7) 
-Fosfenos, fotopsias (luces relampagueantes), cuerpos flotantes en vítreo. 
-Pérdida parcial o total de la visión. 
-Escotomas. 
-El paciente que ha tenido desprendimiento de retina en un ojo reconoce fácilmente los síntomas de un DR 
en el ojo contralateral. 
-Las fotopsias son en general de corta duración, a diferencia de las que ocurren en la migraña y otros 
trastornos vasculares. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

-Miopía.  
-Miopía congénita. 
-Afaquia. 
-Seudoafaquia y YAG láser. 
-Traumatismos oculares. 
-Desprendimientos de retina anteriores. 

 
b) Heredofamiliares:  

-Antecedentes de desprendimiento de retina en la familia. 
 
5. Examen ocular general. 
-EOB 
-S Evaluar el otro ojo para detectar lesiones predisponentes  
-Tener en cuenta que la PIO en el ojo con el desprendimiento puede tener 5 mm Hg. de diferencia en 
menos con el contralateral. 
-Puede presentar Tyndall positivo y polvo de tabaco en el vítreo. 



 
a)Exámenes complementarios oculares:  
- 
-S Dibujo con oftalmoscopia indirecta, siempre hay que examinar el otro ojo por la bilateralidad que se 
presenta y porque los desprendimientos infratemporales son los más frecuentes de observar (30% de los 
casos). 
-Oftalmoscopia indirecta:  

-Desgarros retinianos inferiores: desprendimientos planos. 
-Desgarros retinianos superiores: desprendimiento bulloso. 
-Buscar el desgarro usando las leyes de Lincoff: 
a) Desprendimientos nasales o temporales: en 98% de los casos el desgarro está a 1 h más alto del 
desprendimiento. 
b) Desprendimientos totales: en 93% de los casos el desgarro está en hora 12, o en un triángulo 
cuyo vértice está en la hora serrata y se extiende 1 h a ambos lados de la hora 12. 
c) Desprendimientos inferiores: 95% de los desgarros están en el lado más alto del 
desprendimiento relación con la papila. 
 

-La presencia de sangre indica desgarro reciente. 
-Desprendimientos de retina en los que no se encuentre el desgarro; verificar si éste tiene las 
características regmatógenas:     

-Sintomáticos progresivos se extienden de la periferia hacia la papila, con borde superior regular y 
convexo, los desprendimientos de desgarros superiores son brillantes, los de desgarros inferiores no. Los 
desgarros inferiores hacen líneas de demarcación (éstas se producen por proliferación de la glía y del 
epitelio pigmentario, indican desprendimiento antiguo y se forma una línea cada tres meses 
aproximadamente.) 
-S Ecografía, si no se observa el fondo de ojo. 
 
 La retina siempre se observa adherida al nervio óptico. 

6. Examen físico general. 

-NAD 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
 
-Rutina de laboratorio y cardiovascular preoperatorio. 

7. Criterios diagnóstico 
-Progresivos. 
-Sintomáticos, con excepción de las diálisis inferotemporales y los desprendimientos con agujero atrófico, 
que  
 pueden ser un hallazgo casual. 
-Se extienden de la periferia hacia la papila. 
-Borde superior regular y convexo. 

8. Diagnóstico diferencial (6)(1) 
-Retinosquisis adquirida (sin fotofobias ni cuerpos flotantes, sin líneas de demarcación) 
-Desgarros sin desprendimientos. 
-Desprendimientos de coroides. (sin fotopsias ni cuerpos flotantes). 
-Desprendimientos sólidos: tumores coroideos, masas esclerales. 
-Hemorragias del vítreo. 
-Oclusión de arteria retiniana. 
-Desprendimiento de retina exudativo, en el cual se puede observar la movilidad del fluido con los 
cambios 
 posicionales de la cabeza. 
-Tumores primitivos y metastásicos. 
 
 



9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Mantener las dos pupilas dilatadas (ciclopentolato 1%, 1 g., dos veces por día; epinefrina 10% ídem). 
-Vendaje binocular cuando se retrasa la cirugía en especial cuando esta desprendida la mácula o 
hemorragia de vitreo (11)  

 
b)Tratamiento médico sistémico: 
-Reposo relativo con ambos ojos ocluidos, hasta resolver cirugía.  
-Comidas hipocalóricas, con alto contenido de fibras. 
 
c)Tratamiento quirúrgico: (3)(10) 

-Indentación escleral. 
- Vitrectomía. 
- O ambas combinadas. 

10. Evolución 
-Con el tratamiento quirúrgico se logra la aplicación de la retina, pero en muchos casos es necesario más 
de una intervención quirúrgica. 
-Entre el 80% y el 85% de los desprendimientos de retina primarios se curan con una sola cirugía, el 92% 
con más de una cirugía. 
-Se toma la evolución posoperatoria del desgarro: 
  

-Si tiende a la regresión, se cura.  
-Si a pesar de todo permanece desprendido o avanza, el pronóstico es malo. 

11. Complicaciones (7) 
-Vítreo turbio que dificulta la visión del fondo de ojo. 
-Inflamación del vítreo. 
-Dolor. 

12. Criterios de alta 
-Retina aplicada con buena pigmentación en zona de desgarro. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
- En el posoperatorio inmediato mantener la pupila dilatada aproximadamente por 1 mes y controlar 

cada 3 a 7 días. A los 2 meses de la intervención, examen de refracción. 
- Se realizaran controles en el primer año cada 3 meses, y después cada 6 meses de por vida. 

14. Secuelas 
-Disminución de la agudeza visual, si la retina se ha desprendido en zona macular. 
-Diplopía o alteraciones campimétricas por alteraciones musculares.  
-El 55% de los pacientes con mácula desprendida después de la cirugía lograrán una agudeza visual 
promedio de 4/10.  
-El 15% puede quedar con una visión de menos de una décima. 

15. Prevención 
-Control periódico; fotocoagulación o crioaplicación si aparecen nuevos desgarros para evitar nuevos 
desprendimientos. 
-En los pacientes que presenten degeneración en empalizada y hayan sufrido desprendimiento de retina, 
hay que realizar 
fotocoagulación preventiva en el ojo contralateral. 
-Se deben evitar los traumatismos y usar anteojos protectores cuando se practiquen deportes de contacto y 
en aquellos que tengan riesgo de traumatismo (tenis, por ej.). 
  

16. Información a dar al paciente 
-El desprendimiento de retina es una patología que requiere siempre tratamiento quirúrgico. 



-Puede afectar un ojo y luego el otro en un 30% de los pacientes. 
-La curación anatómica del desprendimiento puede ir acompañada con una disminución de la agudeza 
visual (ver punto 14). 
-Existe un 30% de posibilidades de necesitar más de una intervención quirúrgica. 
-Los pacientes deberán realizar el autocontrol de su campo visual, el cual realizarán de la siguiente 
manera: 
 -Sentarse delante de una pared, a una distancia de 1,5 m, con una iluminación posterior, en forma ideal 
siempre de la  
   misma intensidad y tapándose un ojo por vez, constatar los limites de su campo visual. 
 -Ante un cambio, aunque sea mínimo, deberá concurrir a la consulta oftalmológica. 
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Edema de papila  

 
1. Definición 
Protrusión edematosa del nervio óptico en su porción anterior, con borramiento de sus bordes y pérdida 
de su excavación, unilateral o bilateral, debida a la congestión pasiva de la vena central del nervio óptico 
con transferencia de fluido del espacio 
 vascular al espacio extracelular. (9) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
-Aumento de la presión intracraneana. 
-Hipertension endocraneal benigna o Pseudo tumor cerebri (obesidad, embarazo, esteroides, 
anticonceptivos orales, tetraciclinas, ácido nalidíxico, vitamina A, idiopática). (10) 
-Hipertensión arterial maligna. 
-Absceso cerebral. 
-Meningitis.  
-Tumores intrínsecos (meningiomas del nervio óptico). 
-Gliomas de la órbita. 
-Masas orbitarias. 
-Lesiones infiltrativas (leucemia). 
-Lesiones inflamatorias que producen bloqueo del flujo axoplásmico y congestión venosa. 
-Trombosis del seno sagital. 
-Encefalitis. 
-Malformación arteriovenosa. 
-Hematoma subdural y epidural. 
-Hemorragia subaracnoidea. 
-Medicamentosa (litio, amiodarona). 
-Diabetes juvenil. 
-Mucopolisacaridosis. 
-Sida (otras inmunodeficiencias). 
 

3. Motivo de consulta (2)(4)(5) 
-Cefaleas (que pueden ir asociadas a náuseas y vómitos). 
-Vértigos. 
-Fotofobia. 
-Náuseas. 
-Visión doble (parálisis de los músculos oculares). 
-Pérdida transitoria de la visión.  
-Disminución de la visión (rara vez). 
-Defectos campimétricos. 
-Puede ser también un hallazgo casual en la consulta oftalmológica.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (5)(7)  
a) Personales:  

-Muy variable. Se debe investigar de acuerdo con la sospecha etiológica. 
 

b) Heredofamiliares:  
-Muy variable. Se debe investigar de acuerdo con la sospecha etiológica. 
 



 
5. Examen ocular general. 
-EOB. 
-Discos hiperémicos edematosos bilateral con borramiento de borde (4). 
-Se observar la falta de pulsación venosa (en el 20% de la población general no se observa). 
-Venas retinianas dilatadas y tortuosas. 
-Reflejos pupilares normales. 
-Hemorragia papilar y peripapilar. (4) 

a)Exámenes complementarios oculares: 
-S CVC 
-C.S Test de los colores. 
-C.S Estudio sensorial. 
-R RFG se ven los capilares superficiales de la papila óptica que dejan escapar fluoresceína. (5) 
-S OCT. (11) (12) 

 
6. Examen físico general. 
-ECB 
-Con cefalea muy intensa y edema de papila o sospecha de edema, consulta neurológica urgente (puede 
tratarse de una hemorragia intracraneana).   
 
a) Exámenes complementarios generales: 
 
-S LGB 
-S ENB 
-S TAC (para sospecha de masa ocupante). 
-S RM (para sospecha de masa ocupante). 
-R Radiografía de cráneo. 
-R HIV (población de riesgo). 
-Puncion Lumbar. (4) 

7. Criterios diagnósticos (2)(4)(5)  
-Edema de papila, que puede ir acompañado con: 
 -Cefaleas.  
 -Náuseas. 
 -Vómitos. 
 -Diplopía.  
 -Amaurosis fugaz. 
 -Edema de papila bilateral. 
 -Conservación de la agudeza visual. 

8. Diagnóstico diferencial (3)(4) 
-Seudopapiledema. 
-Papilitis.  
-Retinopatía hipertensiva maligna. 
-Oclusión vena central de la retina. 
-Neuropatía óptica isquémica. 
-Uveítis. 
-Vasculitis (de papila). 
-Papilitis diabética.  
-Infiltración de papila.  
-Tumores orbitales del nervio óptico. 
-Sarcoiditis. 
-Neuropatía óptica de Leber. 
-Síndrome de Foster-Kennedy (edema papilar en un ojo y atrofia óptica del otro, por meningioma 
olfatorio). 
-Drusen. 



-Oftalmopatía de Graves. 

9. Tratamiento (7)(5)  
a) Tratamiento médico local: 

-Se orienta hacia la causa. 
-Derivar al neurocirujano, pues la persistencia prolongada de papiledema conduce a la atrofia papilar, 
mientras que una supresión pronta de la causa logra la curación sin pérdida de la función. 

 
b)Tratamiento médico sistémico (8) (10) 
-Prednisona: 40-80 mg diarios. 
-Acetazolamida: 2-4 g diarios. 
 
c)Tratamiento quirúrgico 
 -Neurocirugía, si lo exige la etiología. 

10. Evolución (5)(7)  
-Buena: supresión pronta de la causa, curación sin pérdida funcional, seis-nueve semanas. 
-Mala: persistencia prolongada; atrofia de papila y pérdida de la visión. 

11. Complicaciones (1)(8)  
-Disminución de la agudeza visual. 
-Invaginación de los vasos. 
-Gliosis peripapilar. 
-Atrofia óptica secundaria. 
-Edema macular subretinal. (13) 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de los signos de fondo de ojo o neurológicos. 
-Dependiendo de la etiología, no hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Cada dos-tres semanas inicialmente, EOB y campo visual. 
-Luego cada cuatro-seis semanas el primer año.  
-Luego cada seis meses . 

14. Secuelas 
-Pérdida permanente del campo visual. 

15. Prevención 
-No tiene. 

16. Información a dar al paciente 
-Es una entidad que requiere atención multidisciplinaria, especialmente neurológica, y que puede 
comprometer la vida. 
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Obstrucción de la arteria  central de la 
retina (OACR) 

1)Definición 
Oclusión de la arteria central de la retina localizada en el nivel de su emergencia de la papila o por detrás 
de ella; produce una pérdida brusca de la visión asociada con un trastorno de la conducción pupilar 
aferente. (3)(4). 
La oclusion de la arteria central de la retina es considerada como un infarto agudo del ojo que provoca un 
perdida visual importante (17)  

2)Datos epidemiológicos. Etiología. 
-Mayor incidencia en la séptima década de la vida. (1) 
-Dos veces más frecuente en hombres que en mujeres. (2) 
-Más frecuente en el ojo derecho. (2) 
-10% de presentación bilateral. (16) 
-Émbolos en un 90% de los casos: 
-Depósitos arterioscleróticos de la arteria carótida (ancianos). 
  -Válvulas cardíacas artificiales. 
  -Prolapso de válvula mitral. 
  -Endocarditis bacteriana. 
  -Abuso de drogas intravenosas (partículas de talco). 
-Estudios radiológicos de contraste. 
  -Embolia lipídica (pancreatitis, traumatismos). 
-Coagulopatías (anticonceptivos orales, policitemias, anticuerpos antifosfolipídicos). (14) 
-Arteritis de células gigantes. (14) 
-Colagenopatías (lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa). (14) 
-Drusen papilar.(1) 
-Enfermedades hemáticas (anemia, disproteinemias, trombocitopenia, leucemia).(1) 
-Toxemia del embarazo.(1) 
-Postratamientos quirúrgicos cardiovasculares. 
-Estudios invasores (endarterectomía carotídea). 
-La elevación de la tensión ocular por causa externa, durante intervenciones de los anexos oculares, por 
compresión o hematomas orbitarios. En cirugía de desprendimiento de retina y colocación de material de 
indentación sin drenaje de líquido subretiniano. En cirugías generales por decúbito ventral, con mal 
posicionamiento y consecuente compresión del globo ocular. 
 
 

3)Motivo de consulta 
Pérdida brusca, indolora y total de la visión; puede referir antecedentes de amaurosis fugaz u 
obnubilaciones  
visuales pasajeras .(5)(6) 

4)Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Edad. 
-Hipertensión arterial (2/3 de los pacientes). (1) 

 -Diabetes. 
 -Fumadores. (14) 

-Enfermedad cardiovascular. 
-Embarazo. 
-Glaucoma. 

 
b) Heredofamiliares:  
 -Sin relación con la enfermedad actual. 



5. Examen ocular general. (10) 
-Disminución importante de la visión (visión luz o cuentadedos), unilateral, de instalación brusca e 
indolora.(1) (Uno de cada cinco pacientes conserva visión central debido a la irrigación del haz 
papilomacular por parte de arteria ciliorretiniana de la circulación ciliar). (4) 
-Fondo de ojo:  

-Retina blanca edematosa, opaca, borrosa, sobre todo en el polo posterior. (4)(9) 
-Fóvea: mancha rojo cereza. (9 
-Papila levemente edematosa. (9) 
-Constricción arteriolar difusa, no pulsan al comprimir el ojo; puede observarse segmentación de la 
columna sanguínea (en vagón de tren). (10) 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-CS RFG para confirmar el diagnóstico. 
-R Doppler oftálmico. 

6. Examen físico general. 
 -Hallazgos relacionados con la etiología. 

a) Exámenes complementarios generales: 
-S Esfigmomanometría: aumento de la presión arterial. 
-S Laboratorio:  

 -Hemograma, fórmula, plaquetas, coagulograma. 
 -Glucosa. 
 -Perfil lipídico, anticuerpos antifosfolípidos. 
 -Anticuerpos antinucleares (AAN), factor reumatoideo. 
 -FTA-abs.  
 -Eritrosedimentación: elevada en arteritis de células gigantes. 

-S Doppler carotídeo oftálmico bilateral. 
-S  Interconsulta con cardiología. 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Pérdida importante de la visión, de instalación brusca, indolora, unilateral. 
-Antecedentes de amaurosis fugaz. 
-Alteraciones en el fondo de ojo descriptas. 

8. Diagnóstico diferencial (10) 
-Oclusión de rama de la arteria oftálmica (retina pálida, sin mancha rojo cereza). 
-Neuropatía isquémica anterior. 
-Otras causas de mancha rojo cereza (enfermedad de Tay-Sachs, Niemann-Pick, Sandoff, 
mucopolisacaridosis: edad temprana, manifestaciones sistémicas, bilateral.) 
-Inyección intraocular accidental de gentamicina.(LIBRO D) 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 
 -Si el cuadro tiene menos de 24 horas de evolución, intentar (10) : 

-Masaje ocular para disminuir la PIO 
-Betabloqueantes (timolol 0,5%, dos veces por día). 
-Carbogén (inhalación de una mezcla de 95% de O2 y 5% de CO2). Se consigue en las casas 
distribuidoras de tubos de oxígeno. Debe ser humectado. 
Respirar en una bolsa de plástica cerrada cada 5 min 

b)Tratamiento médico sistémico: 
  
-Acetazolamida, 500 mg IV o comprimido.(15) 
-Estreptoquinasa IV 250.000 UI (dosis de carga), seguidos por 100.000 UI en infusión continua por hora, 
durante 24 a 72 horas. (15) 
-Dinitrato de isosorbide 5 mg sublingual. (15) 
-Manitol 20% 1 mg/kg IV o glicerol 50% 1 mg/kg VO (15) 



 
c) Tratamiento quirúrgico 
 -Paracentesis de cámara anterior. 
-Inyección retrobulbar de Tolazolina (4) 
-Fibrinolíticos intraarteriales, bajas dosis (50 mg) de activador de plasminógeno tisular y 
concomitantemente heparinización intravenosa. (18) (19) 
-Vitrectomía con masaje directo de arteria central de la retina (20) 
-Cámara hiperbárica en asociación con técnicas de hemodilución. (21) 

10. Evolución 
-Si la oclusión persiste, la opacidad retiniana y la mancha rojo cereza desaparecen en pocas semanas. 
-Uno de cada cinco pacientes conserva la visión central debido a la irrigación del haz papilomacular por 
parte de la arteria ciliorretiniana de la circulación ciliar. (4) 
-Luego la papila óptica se vuelve pálida y atrófica. (4) 

11. Complicaciones 
-16,6% desarrolla neovascularización del iris (11) 
-1,8% desarrolla neovascularización de la papila. Tratar con panfotocoagulación. (11)(13) 

12. Criterios de alta 
-Se da de alta en dos-tres días, luego de la estabilización del cuadro.  
-Si los tratamientos no han dado resultados, se da de alta explicando que no habrá recuperación visual. 

13. Controles 
-Luego del alta, el paciente debe ser controlado por el médico clínico, en especial el estado 
cardiovascular.  
-Se realiza un nuevo control ocular en dos-tres semanas, para controlar la aparición de 
neovascularización. 

14. Secuelas 
Pérdida de la visión (visión luz o cuentadedos en el 90% de los pacientes) (10). 

15. Prevención 
Control y tratamiento de enfermedades predisponentes, en especial enfermedades cardiovasculares. 

16. Información a dar al paciente 
A pesar de los tratamientos, los trastornos son irreversibles en la mayoría de los casos. Es el equivalente 
al infarto de miocardio.  
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Obstrucción de rama de la arteria 
retiniana 

1. Definición 
Obstrucción aguda al flujo sanguíneo de una o más ramas de la arteria central de la retina, con pérdida 
parcial, brusca e indolora de la visión. (1) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (1) 
-Más frecuente después de los 70 años. 
-75% de los pacientes tienen obstrucción carotídea o hipertensión arterial (HA). 
-En adultos jóvenes se la asocia a enfermedad cardíaca o vasculopatías. 
-Las más frecuentes son obstrucciones por émbolos: 
   -Placa ateromatosa carotídea. 
   -Líquido amniótico. 
   -Embolia séptica. 
   -Silicona. 
-Aire (descompresión brusca en los buzos). 
-Maniobras invasoras intravasculares. 
-Abuso de drogas endovenosas (partículas de talco). 
-Trombosis, en asociación con arteriosclerosis. 
-Vasculitis de localización ocular o sistémica. 
-Radioterapia, por tumores craneales. 
-Vasospasmo asociado a migraña. 
-Lesiones compresivas (drusen de nervio óptico, papilitis, edema de papila). 
-Discrasias sanguíneas. 
 

3. Motivo de consulta (2) 
-Pérdida brusca, indolora, unilateral y parcial de la visión. 
-Antecedentes de amaurosis fugaz. 
-Perdida del campo visual o visión de una mancha en él. 
 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

 -Edad. 
-HTA, aterosclerosis. 
 -Discrasias sanguíneas. 
 -Alteraciones cardíacas y vasculopatías, local (toxoplasmosis) o sistémica (arteritis temporal), 
colagenopatías, sobre todo en pacientes menores de 30 años. 
 -Migrañas (vasospasmo). 
 -Aumento de la presión intraocular por glaucoma o compresiones orbitarias.(6) 

  -Traumatismo. 
   -Inyección retrobulbar. 
   -Hemorragia intracraneal. 
  
b)Heredofamiliares:  
 -Sin relación con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general. 
-EOB  
-Fondo de ojo: 
-Zona retiniana blanquecina, generalmente en la bifurcación de los vasos. 
 -Exudados algodonosos. (2) 



 -Segmentación de la columna vascular. 
 -Se puede observar en algunas ocasiones una atrofia segmentaria de papila. 
 -62% de los casos puede observarse el émbolo, también puede observarse la segmentación de la 
 columna sanguínea. 

-98% de los casos involucran la arteria temporal. 
 
a)Exámenes complementarios oculares: 
-S RFG. 
-CS CVC 

6. Examen físico general. 
-ECB. 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-S Lipidograma. 
-S Eco Doppler carotido-oftálmico bilateral. 
-S Interconsulta con cardiología. 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Pérdida brusca, parcial, indolora y unilateral de la visión. 
-Características oftalmoscópicas. 

8. Diagnóstico diferencial 
Hemorragia prerretiniana. 

9. Tratamiento  
El beneficio del tratamiento es cuestionable, ya que la mayoría de los pacientes recuperan una buena 
agudeza visual independientemente de éste. 
Sin embargo, en los casos que es afectada la circulación foveal, el tratamiento es similar al realizado en la 
OACR (1) 
 
a) Tratamiento médico local: 
 -Indometacina (colirio) para edema macular. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
-Ácido acetilsalicílico (325 mg/día). 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -Fotocoagulación del edema macular, si éste no se resuelve con tratamiento médico. 

10. Evolución 
En cerca del 90% de los pacientes la agudeza visual mejora hasta 20/40 o más; sin embargo, en la 
mayoría de los casos persiste alguna alteración de la agudeza visual.(1) 

11. Complicaciones 
Raramente desarrollan complicaciones retinianas secundarias como neovascularización y rubeosis iris. (1) 

12. Criterios de alta 
-Luego de la reabsorción de los exudados, hemorragias, edema macular (sí éste está presente) con 
estabilización de 
 la agudeza visual. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
Ver OACR 



14. Secuelas 
-Alteraciones campimétricas. 
-Diminución de la agudeza visual. 

15. Prevención 
Ver OACR 

16. Información a dar al paciente 
-Es una enfermedad de la circulación general con repercusión a nivel ocular; por lo tanto es muy 
importante el control clínico general, en especial cardiovascular. 
-La posibilidad de que este episodio se presente en el otro ojo existe. 
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Obstrucción de ramas venosas de la 
retina 

(ORVR) 
1. Definición 
Disminución de la visión y aparición de edema de retina, edema macular en un 48%-58% de los casos, 
exudados, dilatación  
y tortuosidad venosa con hemorragias en una zona de la retina, producido por una obstrucción del flujo 
venoso ubicado 
con preferencia en los cruces arteriovenosos. (3) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (1)(2) (11) 
-Es más frecuente después de los 60 años (51% tiene más de 65 años, sólo el 5% es menor de 45 años.) 
(6) 
-4% a 5% es bilateral. 
-90% unilateral. 
-Por lo tanto, un paciente con una obstrucción de rama puede tener un 10% de posibilidades de 
obstrucción en el ojo contralateral. 
-Asociado a hipermetropía y otras enfermedades sistémicas en un 57%. 
-Muy rara su presentación en miopes. 
-Puede ser una expresión secundaria de la retinopatía diabética. 
-Mayor incidencia en el sexo masculino. (4) 
-Es más frecuente que la obstrucción de la vena central de la retina. (3,2:1)(4) 
-La obstrucción se presenta más frecuentemente en la retina supratemporal en un cruce arteriovenoso.  
-Puede existir también una obstrucción de una tributaria de la mácula u obstrucciones periféricas después 
de la segunda bifurcación venosa. 
-Asociado a: 
  -Hipertensión arterial. 
  -Diabetes mellitus y glaucoma de ángulo abierto. 
  -Hipercolesterolemia. 
  -Hiperlipidemia. 
  -Trombosis del seno cavernoso. 
  -Discrasias sanguíneas. 
  -Flebitis retiniana. 
  -Síndrome de la vena cava superior. 
 

3. Motivo de consulta (2) 
-Pérdida relativa del campo visual. 
-Alteración de la agudeza visual. 
-Metamorfopsias. 
-Puede ser un hallazgo casual en la consulta oftalmológica. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

-Edad. 
-HTA (57%). 
-Diabetes mellitus. 
-Arteriosclerosis (36%). 
-Hipermetropía. 
-Glaucoma. 
-Colesterolemia o trigliceridemia. 
-Discrasias sanguíneas (anemia falciforme, por ej.). (3) 



-Fumador. 
 

b) Heredofamiliares:  
 -Sin relación con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general. 
-EOB  

-Descenso de la tensión ocular. 
-Fondo de ojo: en el sector de la retina drenado por la vena obstruida, pueden observarse: 

-Hemorragias superficiales (en llama, puntiformes). 
-Edema de retina. 
-Exudados algodonosos. 
-Venas dilatadas y tortuosas. 
-62% de los casos la obstrucción se ubica en la vena temporal superior. (2)   
-El 57% de las obstrucciones de ramas temporales desarrollan edema macular (disminución de la 
visión normal.)(3) 
-En etapas tardías puede observarse: neovascularización retiniana, microaneurismas, exudados 
amarillentos duros, edema macular cistoide crónico. (2) 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test de Amsler: para compromiso macular y controlar su evolución. 
-S Retinofluoresceingrafía: los bloqueos se localizan principalmente en 4 zonas: en el borde de la papila, 

en los cruces arteriovenosos, en la retina periférica (anemia falciforme), a lo largo de las ramas 
principales (arteriosclerosis).(3) 

 Produce hipofluorescencia por bloqueo, extravasación del contraste. Sirve para evaluar zonas de 
isquemia con riesgo de neovascularización. 

-CS Campo visual. 
 

6. Examen físico general.  
-Depende de enfermedades sistémicas asociadas, como HTA o diabetes. 
 
a)Exámenes complementarios generales: (11) 
-S LGB 
-S Control de tensión arterial. 
-R Anticuerpos antinucleares. 
-MR anticuerpos antifosfolipídicos. 

7. Criterios diagnósticos 
-Alteraciones descriptas del fondo de ojo. 
-Alteración del campo visual. 
-Agudeza visual disminuida. 

8. Diagnóstico diferencial  
-Retinopatía diabética.(10) 
-Retinopatía hipertensiva.(11) 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 
 -No tiene. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 -Suprimir factores de riesgo.  
-Antiagregantes plaquetarios: aspirina, 100 mg, 2 comprimidos por día (con valor preventivo y sin valor 
terapéutico probado). 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -Fotocoagulación láser, aplicar cuando aparece:  

-Neovascularización. 



-Edema macular crónico (3-6 meses de evolución) con agudeza visual de 20/40 o peor. 
-Inyeccion de Bevacizumab intravitreo para tratamiento de edema macular por ORVR (12) 
 
En la actualidad se ha demostrado, en estudios aleatorizados, que la fotocoagulación reduce la 
morbilidad y las dos mayores complicaciones: el edema macular con la neovascularización retiniana. 
(1) 

10. Evolución 
-En seis meses aproximadamente se reabsorben las hemorragias. En alrededor del 50% de los ojos 
aparecen vasos colaterales eficientes y la agudeza visual mejora hasta 6/10 o incluso más.(2) 
-La probabilidad de que el paciente padezca un segundo episodio a los cuatro años es del 2,5% en el 
mismo ojo y del 11,9% en el ojo contralateral. (4) 

11. Complicaciones (2)(3) 
-Edema macular. 
-Neovascularización. 
-Neovascularización de iris (raro). 
-Hemorragias vítreas y subhialoideas. 
-Desprendimiento seroso de retina neurosensorial. 
-Desprendimiento de retina por tracción. 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de la hemorragia. 
-Desaparición del edema de papila. 
-Recuperación o estabilización de la agudeza visual. 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles (11) 
Luego del alta se lo controla cada uno-dos meses los primeros 6 meses; a partir de aquí se lo controla 
cada tres o seis meses. Se evaluará: agudeza visual, test de Amsler, tensión ocular, fondo de ojo. 

14. Secuelas 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Alteración del campo visual. 

15. Prevención 
Control de las enfermedades de base. 

16. Información a dar al paciente 
Es necesario el control clínico en especial HTA, y diabetes, y un control ocular una vez al año. 
Las lesiones producidas en el campo visual son permanentes y la disminución de la agudeza visual 
dependerá de la  
evolución del edema macular, cuando éste haya desaparecido la agudeza visual lograda será la definitiva. 
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Obstrucción de la vena  

central de la retina. Papiloflebitis y 
obstrucción hemicentral de la vena 

central 
de retina  

 
 

1. Definición 
Es un cuadro caracterizado por una gran disminución de la agudeza visual de instalación brusca, con 
aparición de extensas zonas de hemorragias y exudados en polo posterior, producido por una obstrucción 
del flujo sanguíneo de retorno, ubicado por detrás de la lámina cribosa. Puede presentarse como 
obstrucción hemicentral (de la vena central de la retina). (12) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología.(1)(2)(8)(10) 
-Edad más frecuente de presentación: 60-70 década 
-El 90% de los pacientes tiene más de 50 años. 
-En pacientes jóvenes, de 40 a 50 años, el termino empleado es papiloflebitis  
-La obstrucción de la rama superior o inferior antes de salir de la lamina cribosa, produce una lesión de la 
hemirretina superior o inferior, con las mismas características de la obstrucción de la vena central de la 
retina, y por las mismas causas. 
-La obstrucción venosa se produce en la región de la lámina cribosa. 
-La probabilidad de que el paciente sufra un segundo episodio a los cuatro años en el mismo ojo es del 
2,5% y en el ojo contralateral es del 11,9%. (11) 
-El 90% son unilaterales. 
-Se puede presentar en forma bilateral en el 10% de los casos. 
-La presentación bilateral se asocia a síndromes de hiperviscosidad (policitemia vera y 
macroglobulinemia de Waldeström). 
-Papiloflebitis, se observan dos tipos: 
  -Tipo I: edema de papila con signos ligeros en el fondo de ojo. 
  -Tipo II: se caracteriza por la similitud con la obstrucción de la vena central de la retina. 
-Las OVCR son menos frecuentes que las obstrucciones de rama. (relación 1: 3,2) 
-60% más frecuente en el sexo masculino. 
-75% de las OVCR corresponden a la forma ectásica o edematosa, 25% a la forma isquémica o 
hemorrágica. 
-Causas: 
 -Hipertensión arterial. 
 -Enfermedad cardíaca. 
 -Enfermedad pulmonar. 
 -Enfermedad renal. 
 -Hiperlipidemia. 
 -Enfermedad del colágeno. 
 -Anemia. 
 -Estados de hiperviscosidad sanguínea. 

-Alteraciones carotídeas. 
 -Diabetes. 
 -SIDA. 
 -Fármacos (ej.: anticonceptivos). 
 -Hemodiálisis. 
 -Enfermedad tiroidea. 
 -Glaucoma. 



 -Drusen de papila. 
 -Migraña. 
 -Tumores orbitarios.  
               - Síndromes de hiperviscosidad: macroglobulinemia de Waldestrom y Policitemia: generalmente 
 obstrucción bilateral (2) 
 
Factores que parecen disminuir el riesgo de oclusión venosa son el aumento de la actividad física y un 
consumo moderado de alcohol. (2) 

3. Motivo de consulta (1) (2) 
-Pérdida brusca de la agudeza visual, usualmente unilateral o visión borrosa 
-El paciente puede relatar como síntomas prodrómicos:  
-Fotopsias. 
-Miodesopsias. 
-Metamorfopsias. 
-Defectos campimétricos relativos. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Edad (mayor de 65 años), sexo. 
-Aumento de la PIO (presión intraocular). (9) 
-Discrasias sanguíneas (aumento de la viscosidad), aumento de la eritrosedimentación. (9) 
-HTA, diabetes, arteriosclerosis. (4) 
 

b) Heredofamiliares: 
-No relacionados con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general. (1)(2) 
 -EOB 
 
 I-Forma isquémica: 

-Agudeza visual muy disminuida (visión cuentadedos). 
-Pupila: acusado defecto de la conducción pupilar aferente (pupila de Marcus Gunn). 
-Campo visual: anormalidades campimétricas centrales o periféricas. 
-Fondo de ojo:  

-Marcada dilatación venosa (la relación pasa de 3/2 a 5/2). 
-Hemorragias retinianas que afectan la retina periférica y el polo posterior. 
-Exudados algodonosos. 
-Edema e hiperemia de la papila. 

-Se define como un área mayor a 10 diámetros papilares de no perfusión capilar en la 
retinofluoresceingrafía. (13) 
 
 II-Forma edematosa: 

-Agudeza visual levemente disminuida. 
-Pupila: defecto leve de la conducción aferente que revela isquemia retiniana leve. 
-Fondo de ojo:  

-Ingurgitación y tortuosidad venosa leve. 
-Hemorragias en llama leves. 
-Edema de retina. 
-Edema de papila leve o moderada. 

  -Requiere de controles periódicos, incluyendo gonioscopia y observación del iris (cada 2-3  
  meses), dada la posibilidad de desarrollar la forma isquémica. 
  -Se define como una área menor de 10 diámetros papilares de no perfusión capilar en la   
  retinofluoresceinografía. (13) 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tonometría: aumento de la PIO en el período inicial. 
-S Gonioscopia. 
-S Retinofluoresceinografía (RFG), inmediatamente si no hay hemorragias y esperar su reabsorción si las 
hay:  



-Sirve para ayudar al diagnóstico, identificar complicaciones y seleccionar pacientes para tratamiento. 
-Hipofluorescencia por bloqueo. 
-Hiperfluorescencia con filtración en mácula (si hay edema). 
-En etapas precoces las estructuras angiográficas suelen encontrarse ocultas bajo las hemorragias 
retinianas o vítreas. 

-R Iridografía. 
 

6. Examen físico general. (1) 
-EGB 
-Investigar posibles causas etiológicas. 

 
a)  Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-MR Anticuerpo antifosfolipídicos. 
-S Homocisteina 

7. Criterios diagnóstico 
-Disminución leve (forma edematosa) o marcada (forma isquémica) de la agudeza visual, de instalación 
brusca. 
-Alteraciones campimétricas. 
-Alteraciones descriptas en el fondo de ojo y en la RFG. 

8. Diagnóstico diferencial (3)(13)(7)(12) 
-Retinopatía diabética: afección bilateral, antecedentes de DBT.   
-Papiledema: afección bilateral, hemorragias alrededor de papila y no en retina periférica. 
-Síndrome isquémico ocular (oclusión carotídea). 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico ocular: 
-En la forma isquémica con glaucoma neovascular se indica colirio de atropina al 0,5%. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 

-Metilprednisolona 40-80 mg/día, para disminuir el edema retiniano. 
-Electroforesis plasmático (plasmaferesis) en obstrucciones venosas bilaterales para excluir 
paraproteinemias. (14) 
-Oxigenoterapia 

c) Tratamiento quirúrgico: 
-Panfotocoagulación con láser de argón: hay que esperar 90 días aproximadamente hasta que se 
reabsorban las hemorragias  
 en la forma isquémica.  
-Este procedimiento disminuye los riesgos de glaucoma neovascular. 
-Inyeccion intravitrea de Bevacizumab para edema macular por obstrucción venosa. (15) 

10. Evolución 
-En la papiloflebitis, mejoría espontánea. 
-En la obstrucción hemicentral de la vena central de la retina, perdida del campo visual; puede 
evolucionar a la forma isquémica y hacerse necesaria la fotocoagulación. 
-La obstrucción de la vena central puede evolucionar a la forma isquémica; se requiere 
panfotocoagulación pero a pesar de ello evoluciona al glaucoma neovascular. 

11. Complicaciones (2)(1) 
-Edema macular . 
-Hemorragias secundarias. 
-Desprendimiento de retina. 
-Glaucoma neovascular: puede aparecer a partir de los quince días, a los dos años (media cinco meses) 
del episodio. 
-A pesar de que el tratamiento es el mismo para todas las edades, las complicaciones son mas infrecuentes 



en personas menores de 40 años. (16) 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de las hemorragias. 
-Desaparición del edema. 
-Incremento de la agudeza visual. 
-El único que tiene criterio de alta es la papiloflebitis, en un periodo de 6 a 18 meses. 

13. Controles (3) 
-El paciente deberá consultar cada mes durante los primeros 4 meses y cada 2 meses en la obstrucción de 
la vena central y en la hemiobstrucción, hasta la resolución del cuadro, si este ocurre. 
Se deberá controlar si hay neovascularización del iris o del ángulo esclerocorneano. 
No hay alta definitiva.  

14. Secuelas 
-Edema macular cistoide crónico. 
-Disminución de la agudeza visual y alteraciones campimétricas. 

15. Prevención 
-Control de las enfermedades sistémicas asociadas (arteriosclerosis, HTA). 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad de las venas del ojo que produce obstrucción de estas. Salvo en la forma de 
papiloflebitis el pronóstico visual es muy pobre, pero lo mismo hay que realizar el tratamiento pues puede 
evitar que el ojo pierda totalmente la función y se transforme en un ojo ciego y doloroso (glaucoma 
neovascular). Es fundamental el control del sistema vascular general, especialmente controlando la HTA, 
lípidos; suprimir el cigarrillo. 
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Necrosis retiniana aguda (NRA) 

Retinopatía necrotizante herpética  
1. Definición 
Síndrome clínico constituido por la presencia de coriorretinitis, inflamación vítrea, periarteritis retiniana, 
neuropatía óptica e infiltrados confluentes necróticos periféricos. (17)  También es conocida como uveítis 
de Kirisawa y es una de las enfermedades oculares mas serias (20) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (10)(9)(17)(18) 
-Es dos veces por frecuentes en hombres que en mujeres (16) 
-Puede presentarse a cualquier edad. 
-Puede ser unilateral o bilateral (la NRA se presenta en el ojo contralateral en 1/3 de los casos, con un 
intervalo promedio de cuatro semanas). 
-En la afectación bilateral, primero afecta un ojo y en 1 a 6 semanas compromete el contralateral (esto 
estaría dado por la propagación y transferencia del virus por la vía óptica y el sistema nervioso central). 
-Se ha demostrado estadísticamente la asociación del HLA DQw7 con este síndrome en el 55% de los 
casos. 
-Es probable que la NRA se deba a reactivación de virus acantonados en ganglios. 
-Se ha podido demostrar la presencia en el suero de anticuerpos neutralizantes del virus varicela zoster en 
el 95% de los adultos. 
-La inmunodeficiencia cumpliría un papel preponderante en la NRA. 
-En el 85% de los pacientes se produce desprendimiento de retina al cabo de 2 o 3 meses. 
-Varicela zoster y virus herpes simple I mas frecuentes en ancianos, herpes simple II mayor prevalencia 
como etiología de necrosis retiniana aguda en menores de 15 años (16) 

-El diagnóstico de necrosis retinal aguda se baja fundamentalmente en el aspecto clínico y en la 
demostración de infección viral (20) 

 

3. Motivo de consulta 
-Disminución de la agudeza visual súbita, severa y rápidamente progresiva. (4) 
-Dolor periorbitario, en especial con los movimientos oculares. (16)(18) 
-Fotofobia.(18) 
 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 

-Antecedentes de inmunosupresión. 
-Haber tenido enfermedades del grupo I de herpesviridae (varicela zoster, herpesvirus, 
citomegalovirus). (14) 
 

b) Heredofamiliares: 
-NAD 

5. Examen ocular general. (1)(2)(5)(18)  
-EOB 
-Precipitados queráticos endoteliales. 
-Tyndall en cámara anterior y vítreo. 
-Iridociclitis. 
-Coriorretinitis (retinitis necrotizante periférica, zonas blanquecinas en periferia de la retina). 



-Vasculitis (arteritis y periflebitis de vasos retinianos). 
-Neuritis óptica. 
-Vitritis. (1)(2 (5) 
-Edema de la papila óptica (16) 
-Polo posterior suele mantenerse libre hasta tarde (16) 
 
 
a)Exámenes complementarios oculares: 
-R Retinofluoresceingrafia. (18) 
-R Ecografía, modo B. (19) 
-MR Punción biopsia de líquido de cámara anterior, para títulos de anticuerpos antivirales; se puede 
realizar PCR. (JAKO), técnicas de PCR permite detección de concentraciones muy pequeñas de DNA 
viral de muestras intraoculares (20) 
-MR Biopsia de vítreo o retina, para inmunomarcación o cultivo, en inmunosuprimidos, cuando la 
terapéutica empleada no fue efectiva o en casos atípicos. (17) 

6. Examen físico general.    
-ECB 
-Hepatomegalia. 
-Esplenomegalia. 
-Adenomegalia. 
-Hipertermia. 
 

a)Exámenes complementarios generales: (5)(8)(13)(18)  
-S LGB 
-S Serología para HIV. 
-S IgM e IgG en suero y en cámara anterior (de herpesvirus). (8) 
  -Herpes simple tipos I y II. 

 -Varicela zoster. 
 -Citomegalovirus. 
 -Epstein-Barr. 

-S Test de ELISA; IgM e IgG para toxoplasmosis. 
-S VDRL-FTA abs. 
-S Reacción de Mantoux. 
-S Radiografía de tórax. 
 

7. Criterios diagnósticos (3)(4) 
-Disminución de agudeza visual súbita, severa y progresiva. 
-Epiescleritis. 
-Iridociclitis. 
-Vitritis.  
-Necrosis de retina periférica. 
-Vasculitis.  
-Neuritis óptica.  

8. Diagnóstico diferencial (11)(17) 
-Enfermedad de Harada (realizar examen de HLA22) 
-Neurorretinitis sifilítica. 
-Retinocoroiditis toxoplásmica. 
-Endoftalmitis por Candida albicans. 
-Enfermedad de Behçet. 
-Sarcoidosis. 
-Linfoma linfoblástico ocular. 
-Retinitis por citomegalovirus. 
-Oftalmitis simpática. (11) 

 



9. Tratamiento (15)  
a)Tratamiento médico local (15) 

-Atropina, 1 gota cada doce horas. 
-Prednisolona, 1 gota cada tres horas. 

 
b) Tratamiento médico sistémico: 

-Internación del paciente. 
-Reposo relativo si no hay desprendimiento de retina, y absoluto si existe. 
-Aciclovir: 10 mg/kg/cada ocho horas IV durante 8 a 21 días, dependiendo de la respuesta en el nivel 
retiniano, luego se pasa  a vía oral.  

-Aciclovir 800 mg VO en cinco tomas durante 3 meses, famciclovir puede ser util si no responden 
a aciclovir (16) 

-Aspirina: 500 o 600 mg/día (por la existencia de la hiperagregación plaquetaria que puede llevar a una 
obstrucción 
 vascular). 
-Ranitidina:300 mg una dosis a la noche. 
-Prednisolona, dosis inmunosupresora: 1 mg/kg/día. 
-Evaluar a los siete días de iniciado el tratamiento el clearance de creatinina y GPT.  

 
c) Tratamiento quirúrgico (6) 

-De inmediato una vez que la claridad vítrea lo permita: 
-Panfotocoagulación 360° cuando la visualizacion de la retina lo permite, preferentemente dentro de 
las primeras dos semanas para reducir el riesgo de DR (21)  
-Si hay DR regmatógeno, se realiza:  

 -Vitrectomía.  
 -Endofotocoagulación 
 -Inyección de gas sf6 o silicona. 

-No realizar criocoagulación, pues puede acelerar el desprendimiento de retina. 

10. Evolución 
-Disminución de inflamación con retina aplicada en cuatro-doce semanas (16). 
-Sí la necrosis cruza la línea de fotocoagulación, debe considerarse una nueva fotocoagulación (JAKO). 
-Disminución de campo visual periférico. 
-Proliferación vitreorretiniana, en el 72% de los pacientes que tuvieron desprendimiento de retina 
(JAKO). 
-El pronóstico con tratamiento es reservado, con una agudeza visual final de 6/12 o 
mejor en el 50% de los casos (16) 

11. Complicaciones (7) 
-Agudas: 

-Desprendimiento de retina:  
-Regmatógeno.  
 -Exudativo. 
 -Traccional. 

  -presentándose solo o combinado. 
-Tras el alta:  

  -Recidiva. 
  -Desprendimiento de retina. 
          -Neuropatía óptica isquémica anterior (16) 
          -Oclusión vascular retiniana (16) 

12. Criterios de alta 
-Desaparición de la inflamación ocular. (5) 
-No hay alta definitiva por las complicaciones tras el alta. 

13. Controles 
-Control cada 24 horas durante la primera semana. 
-Control cada 48 horas la segunda semana si la evolución es favorable. 
-Luego cada 3 días hasta el alta (5). 



14. Secuelas (12) 
-Disminución o pérdida total de la visión. 
-Atrofia de retina 
-Desprendimiento de retina total. 
-Atrofia del nervio óptico. 

15. Prevención (1)  
Ante una panuveítis aguda, con disminución brusca y progresiva de la visión, examinar siempre el fondo 
de ojo. 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad grave que afecta la retina; puede ser causada por un virus y llevar a la perdida visual. 
De pronóstico muy reservado. 
Ante cualquier cambio de síntomas deberá realizar consulta oftalmológica urgente. 
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Neuritis óptica 
1. Definición  
Proceso inflamatorio, infeccioso o desmielinizante que afecta la nervio óptico, puede tener 3 formas: 
La forma intraocular, con exudados algodonosos, hemorragias en llama y edema de papila (papilitis). 
La forma retrobulbar (detrás de la lamina cribosa) en la cual “el paciente no ve nada, el médico tampoco”. 
La forma de neurorretinitis que se carácteriza por papilitis asociada con inflamación de la capa de fibras 
nerviosas retinianas (5) 

 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (3)(8) 
-Se registran aproximadamente entre tres-seis nuevos casos anuales cada 100.000 personas. 
-Prevalencia mayor entre personas de 25-30 años. 
-Es rara en niños; cuando existe, es bilateral, comúnmente posinfección viral. 
-En adultos hay una incidencia mayor en mujeres (1,8 a 1) con respecto a los hombres. 
-Más frecuente unilateral. (3) 
-Proceso inflamatorio o desmielinizante del nervio óptico: 

-Idiopática. 
-Infecciones periorbitarias (meninges, órbitas y senos). 
-Posinfecciosas, más frecuentes en la niñez (sarampión, parotiditis, varicela, MNI, vacunación 
con virus atenuado). 
-Otras infecciones virales: herpes zoster, encefalitis. 
-Micosis, parasitosis, tuberculosis, sarcoidosis, sífilis. 
-Tóxicas: alcohol, tabaco, organofosforado, etambutol., talio, plomo. 
-Esclerosis múltiple, que suele presentarse en un 28% con periflebitis retiniana (3), con 
frecuencia la neuritis óptica es la primera manifestación de una EM (7) 

 

3. Motivo de consulta (4)(5)(6)(7)  
-Pérdida aguda o subaguda de la visión (80% unilateral). 
-Dolor al mover el globo ocular.  
-Alteración de la visión de los colores. 
-Alteración en la percepción del contraste. 
-Fosfenos, que pueden ser inducidos por ruidos intensos. 
-Visión borrosa transitoria, luego de 5 a 20 minutos de un aumento de la temperatura corporal por 
esfuerzo físico, clima cálido, ingestión de comida caliente y estrés o cansancio al finalizar el día (signo de 
Uhthoff).(3) 
 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (8)(5)(9)  
 
a)Personales:  

-Esclerosis múltiple. 
-Inflamación reciente de senos paranasales.  
-Antecedentes de encefalitis infecciosa (meningitis sifilítica o tuberculosa). 
-Antecedentes de encefalitis autoinmune. 
-Lupus eritematoso sistémico.  
-Celulitis orbitaria. 
-Endoftalmitis .(1)  
-Uveítis. 
-Sinusitis. 
 

b) Heredofamiliares:  
 -Antecedentes de esclerosis múltiple familiar. 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Dolor a la palpación del globo ocular. 



-Reflejo fotomotor perezoso o pupila de Marcus Gunn (defecto pupilar aferente). 
-Dolor exquisito a la palpación sobre el recto superior. 
-Disminución de la agudeza visual. (1)(4)(5) 
-Defecto campimétrico por confrontación. 
-Hallazgos oftalmoscópicos: se debe observar el fondo de ojo con luz aneritra (sobre todo en la 
retrobulbar), para poder observar si hay focos de desmielinización de las fibras.  
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Campo visual (escotoma). 
-S Visión de los colores. 
-S Visión de contraste. 
-R Potenciales occipitales evocados (aumento del tiempo de latencia del lado afectado).. 
-S OCT para evaluar espesor de capa de fibras nerviosas y seguimiento (11) 

6. Examen físico general. (5)(8) 
-ECB 
-Hallazgos propios de las diferentes etiologías. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Resonancia magnética (para ver lesiones intracraneanas). 
-S Interconsulta con neurología. 
-CS Interconsulta con infectología. 
-MR Radiografía de senos paranasales. 

7)Criterios diagnóstico (1) 
-Dolor a la palpación del globo ocular. 
-Pérdida de la visión. 
-Escotoma central. 
-Papilitis o aspecto oftalmológico normal del disco óptico. 

8)Diagnóstico diferencial (7)  
-Neuropatía óptica isquémica. 
-Hipertensión óptica severa.  
-Papiledema agudo. 
-Tumor orbital que comprima el nervio óptico. 
-Neuropatía óptica de Leber.  
-Neuropatía tóxica o metabólica. 
-Seudopapiledema.  
-Enfermedad de Devic (puede ser la primera forma de presentación de una esclerosis múltiple). 
-Arteritis de Henoch-Schönlein 
-Poliarteritis nodosa. 
-Sarcoidosis. 
-Sida. 
-Esclerosis sistémica progresiva. 
-Artritis reumatoidea. 
-Lupus eritematoso sistémico. 
-Hipertiroidismo. 
-Diabetes mellitus. 
-Tumores (craneofaringioma, neuroblastoma, hemangiopericitoma de nervio óptico). 
-Enfermedades mieloproliferativas. 

9. Tratamiento (5) (7) 
a) Tratamiento médico local: 

- No tiene 
 
b)Tratamiento médico sistémico: 
 -Internación y control clínico. Acelera la recuperación visual y reduce las molestias, aunque carece de 
efecto sobre 



-  el estado visual final. 
-Adultos: metilprednisolona 1 gramo en 500 cm3 de dextrosa 5%, por goteo intravenoso en 1 día, por 3 
días. Luego 11 días más con prednisona, vía oral 1 mg/kg/día. 
-Si hubiera causa inflamatoria de tipo bacteriano o sifilítica, dar antibióticos. 
-El tratamiento con prednisona oral no presenta mejora significativa y su uso fue asociado a riesgo 
persistente elevado de recurrencia de neuritis óptica comparado con Metilprednisolona intravenosa y 
placebo(12) 
  

c) Tratamiento quirúrgico: 
 -No tiene. 

10. Evolución 
-De forma típica, pérdida de la agudeza visual progresiva en dos a cinco días con pérdida de la visión de 
colores y percepción de profundidad (8). 
-Recuperación de la agudeza y recuperación parcial del campo visual al año en el 75% a 90% de los 
pacientes. El nivel de agudeza visual alcanzado no se relaciona con el sexo del paciente, la afección 
unilateral o bilateral luego de la lesión, presencia o ausencia de dolor, administración de corticoides 
parenterales, orales o retrobulbares (5).  
El único tratamiento probado es la aplicación de corticoides en pulsos. 

11. Complicaciones 
-Por extensión del proceso de neurorretinitis:  
 -Edema macular. 

 -Estrella macular. 
 -compresión venosa. 

12. Criterios de alta 
No hay alta definitiva. 

13. Controles 
En general examinar al paciente cada mes; si se lo trata con corticoides, controlar PIO cada semana (7). 

14. Secuelas 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Escotoma central o paracentral. 
-Ceguera. (5). 

15. Prevención 
-Tratamiento de la enfermedad de base.  
-En el caso de las neuritis retrobulbar crónica, eliminar tóxicos (alcohol, tabaco). (9) 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad sumamente grave que trae disminución de la agudeza visual, alteraciones en el campo.  
La recidiva es posible y depende de la enfermedad de base.  
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Neuropatías ópticas isquémicas 

 
1. Definición 
Neuropatía vasculítica de la porción prelaminar del nervio óptico, unilateral. (1) 
Existen 2 tipos: 
 -Neuropatía óptica isquémica arterítica o arteritis de células gigantes (GCA) o arteritis temporal 
 (AAION) y se trata de un proceso autoinmune 
 -Neuropatía óptica isquémica no arterítica (NAION)  

2. Datos epidemiológicos  
-De las formas clínicas la mas común es la AAION. 
 

3. Motivo de consulta 
-Brusca disminución de la agudeza visual (unilateral 80% de los pacientes). 
-Alteración de la visión de los colores.  
-no doloroso. 
-perdida de la visión súbita al despertar  
-Escotomas paracentrales (4)(3). 
a veces acompañado de diplopía  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  
Diabetes  
Hipertensión 

-Adulto:  
-Enfermedad de Lyme. 
-Neurosífilis. 
-Sinusitis etmoidal. 
-Parasitosis(toxoplasmosis, oncocercosis, cisticercosis). 
-Micosis (Candida albicans). 
-Neurosarcoidosis (10) 
-Tuberculosis. (1)(7) 

b) Heredofamiliares: 
 -No tiene. 

5. Examen ocular general. 
-Perdida súbita  no dolorosa de la agudeza visual. 
-Fondo de ojo:  

-Borramiento de la excavación central de la papila preexistente, con presencia de edema de papila 
sin compromiso vascular marcado. 
-Estasis venosa moderada. 
-Hemorragia peripapilar intrarretiniana. 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Campo visual: escotoma central con pérdida de campo visual anterior. 
-S RFG: ingurgitación vascular con puntos de fuga del colorante peripapilar. 
 



6. Examen físico general. (1)(4)(3)(5)(6)  
-Relacionados con la enfermedad sistémica. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S ERITROSEDIMENTACION (cercana a 100 en AAION) urgente  
-S Laboratorio. Rutina: descartar proceso infeccioso, DBT, LUES.  
-CS Tomografía de cráneo: (tumores). 
-CS RM (esclerosis múltiple). 

7. Criterios diagnósticos 
-Disminución brusca de la agudeza visual, unilateral. 
-Escotoma central en campo visual. 
-Papila tumefacta con pulso venoso presente (1)(3)(5)(6) (4) 

8. Diagnóstico diferencial 
-El diagnóstico diferencial más importante es hacer la diferenciación entre AAION y NAION (Ver 
Cuadro1) 
En la arteritis de células gigantes (GCA o AAION) el diagnóstico se realiza con la 
ERITROSEDIMENTACION y eventualmente con la biopsia de la arteria temporal por un patólogo 
experimentado. 
-Neuritis óptica 
-Papiledema agudo. 
-Drussen de papila.  
-Coriorretinitis yuxtapapilar. (8) 
 
 
Cuadro 1 
 AAION 

(Neuropatía óptica isquémica 
anterior arterítica) 

NAION 
(Neuropatía óptica 

isquémica no arterítica) 

NO 
(Neuritis óptica) 

Edad 65 o > 50 a 75 20 a 49 y niños 
Compromiso Unilateral Unilateral Puede ser bilateral 
Datos 
clínicos 

Pérdida visual no dolorosa, pero 
puede haber cefalea, mialgias, 
fiebre, artralgias, diplopía y 
amaurosis fugaz que precede al 
cuadro 
ERITROSEDIMENTACION > 
100 

Pérdida visual no 
dolorosa 

DOLOR RETRO 
OCULAR CON LOS 
MOVIMIENTOS 
Defecto pupilar aferente 

Campo 
visual 

Pérdida severa de visión Pérdida de campo 
visual inferior o 
altitudinal superior 

Escotoma paracentral y 
alteración de visión de 
colores 

Agudeza 
Visual 

Pérdida súbita Pérdida súbita Pérdida Subaguda 

Etiología Autoinmune Metabólica 
(HTA-Diabetes-
Ateroscleosis) 

Post viral 

Aspecto de 
papila 

Papila pálida Edema de disco 
hiperémico con 
hemorragia peripapilar 

Edematoso bordes 
borrosos, pero con 
frecuencia aparenta 
normal 

 

9. Tratamiento (8) 

Una vez se haya realizado eritrosedimentación y el valor sea cercano o superior a 100 se confirma el 
diagnostico de arterirtis de células gigantes (GCA) y el tratamiento inmediato con corticoides sistémicos 
en altas dosis   



a) Tratamiento médico local: 
 -Si la visión es de 20/50 o peor:  

-Metilprednisolona 250 mg IV cada seis horas. por doce dosis. 
-Seguir con prednisona 1 g/kg/día, una vez al día por once días. 
-Luego 20 mg. por un día, y después 15 mg. cuatro veces por día por un día. 

 
b) Tratamiento médico general: 
Aunque no hay tratamiento efectivo para NAION, se puede realizar las siguientes medidas 
-Anticoagulación 
-Corticosteroides sistémicos y retrobulbares 
-L dopa 
-Pentoxifilina 
-Oxigeno hiperbárico 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -No tiene. 

10 Evolución (2)(7) 
-Pérdida progresiva de la visión en dos a cinco días, especialmente visión de colores.  
-Recuperación visual al cabo de una a cuatro semanas, en algunos pacientes puede retrasarse hasta varios 
meses, especialmente si existe pérdida visual grave. La recuperación total se da en un 75%-80%.   

11. Complicaciones 
-Tardía:  

-Pérdida de la agudeza visual. 
-Atrofia óptica secundaria que aparece luego de seis semanas, fase final de la papilitis. 

12. Criterios de alta 
 -No hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Realizar exploraciones oftalmológicas seriadas durante los primeros ocho meses. 
-Si se utilizan corticoides, control semanal de PIO. 
-Control anual luego de los dos años (7)(8).  

14. Secuelas 
-Ceguera.  
-Alteración del campo visual inferior gralmente aunque puede ser superior 
-Alteración de la visión de colores. 

15. Prevención 
No tiene. 

16. Información a dar al paciente 
Es una enfermedad grave; el nervio óptico se encuentra inflamado y si bien el tratamiento médico puede  
disminuir la progresión de la enfermedad, ésta puede llegar a producir atrofia del nervio óptico, con 
alteración de la agudeza, del campo visual y vision de colores. 
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Retinoblastoma 
1. Definición 
Tumor retiniano de la primera infancia (origen neuroectodérrmico) de la capa nuclear externa de la retina. 
Resultado de la mutación del gen del cromosoma 13, autosómico dominante. Es menor de 1 mm, blanco 
rosado, translucido. (21) 
Se suele localizar en la parte posterior de la retina, ocultando a los vasos coroideos (21), de forma nodular 
y da un reflejo pupilar especial denominado ojo de gato amaurótico. De crecimiento gradual, puede 
ocupar toda la cavidad ocular, invadir el nervio óptico y el cerebro, atravesar la esclerótica y expandirse 
por la órbita. (18) 
 

2. Datos epidemiológicos  
-Prevalencia: 1/20.000 nacimientos. (2-7) 
-Es el tumor ocular maligno primario más frecuente en lactantes y niños pequeños (21) 
-La edad media del diagnóstico es de 13 meses. (2) Varia entre 9 y 16 meses. 
-El 8% de los casos es diagnosticado después de los 5 años de edad. (19) 
-Del 15% al 30% son bilaterales.(2-6-17) 
-Es más frecuente en mellizos.(17) 
-Se vio regresión espontánea en un 3% de los casos. (19) 
-Padres sanos con un hijo con retinoblastoma, tienen el 6% de posibilidad de tener otro hijo con 
retinoblastoma.  
 

3. Motivo de consulta (4) 
        Porcentajes 

-Leucocoria (reflejo de ojo de gato amaurótico). 56%               
-Estrabismo. 20% 
-Esotropia. 11% 
-Exotropia. 9%  
-Ojo rojo más glaucoma. 7%  
-Disminución de la agudeza visual. 5%     
-Examen de rutina.  3% 
-Celulitis orbitaria. 3%              
-Midriasis unilateral. 2%  
-Heterocromía del iris, hipema, nistagmos. 4%  
 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares  
a) Personales: 

-El gen alterado se encuentra en el cromosoma 13 banda q-14. 
-Esporádicos: son unilaterales y corresponden al 60%. (7) 
 

b) Heredofamiliares:  
-Corresponden al 40%. Puede ser autosómica dominante (4) (son el 25% y siempre son bilaterales y 
múltiples [6]), con una penetrancia del 90%, o puede ser recesiva (7). 
-Los pacientes que heredan la mutación del abuelo tienen el 90% de posibilidad acarrear la mutación y 
81% de probabilidad de desarrollar la enfermedad. 
 

5. Examen ocular general. 
-Debe realizarse con dilatación total y bajo anestesia. (5) La sintomatología local depende del estado 
evolutivo del tumor (es rápidamente evolutivo, y aún las formas endofíticas pueden hacerse 
exofíticas).(6) 

     -Disminución de la agudeza visual. 
-Leucocoria. 



-Estrabismo. 
-Nistagmo. 
-Hipema. 
-Seudohipopión. 
-En casos avanzados puede encontrarse ptisis, proptosis, masa orbitaria palpable y alteraciones por 
metástasis. (17) (21) 

 
Exámenes complementarios oculares: 
-S Transiluminación: negativa. 
-S RADIOGRAFIA. de órbita: buscando calcificaciones. 
-S Ecografía: en modo A se ven picos de alta reflectividad por la presencia de calcio con sombra acústica 
por detrás del mismo. En modo B puede verse una masa sólida coincidente con el modo A. 
-S Oftalmoscopia directa o indirecta: puede manifestarse con un desprendimiento de retina en los casos de 
RB exofítico o con una mancha blanca con neovascularización con aspecto de regresión en los casos de 
RB endofítico, donde pueden verse calcificaciones. 

6. Examen físico general. 
-Depende del tiempo de evolución y del síndrome de impregnación tumoral. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S RM (para averiguar número, tamaño, localización o presencia de siembra en vítreo). (1) 
-CS TAC helicoidal (más fácil de realizar en chicos):determina calcificaciones y los límites del tumor. (2-
6) 

7. Criterios diagnóstico  
-Hallazgos clínicos. 
-Estudios complementarios. 
-Historia familiar. 
-PAMO en crestas ilíacas y en LCR, para buscar metástasis.(1) 

8. Diagnóstico diferencial (9-10) 
-Son los mismos que para leucocoria.(8) 
-Porcentajes de diagnósticos erróneos: 

-Persistencia de vítreo primario  19%  
-Retinopatía del prematuro         13,5% 
-Coloboma de coroides o papila   11,5% 
-Uveítis                        10% 
-Otros:  

-Toxocariasis. 
-Enfermedad de Coats. 
-Hemorragia vítrea. 
-Displasia de retina. 
-Desprendimiento de retina. 
 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 

-Radioterapia: 
-Con disco de Stallard que se coloca en el lugar del tumor. 
-De haz externo. (1) 
-Con radiografía de alto voltaje. 
-El índice de curación es del 85%-90%. (7) 
-Indicaciones (7):  

-Tumores bilaterales susceptibles. 
-Cuando se piensa que el ojo puede conservar una visión útil.   

-Contraindicaciones (7):  
-No debe usarse como principal tratamiento ante: 
-Siembra externa del vítreo. 



-Invasión del nervio óptico. (11) 
-Invasión del segmento anterior del ojo. 
-Pérdida de la visión irreversible. 
-Las siembras vítreas no responden a la radioterapia. (17) 

-Complicaciones (17):  
-Aparición de osteosarcoma en la zona de irradiación, con una mortalidad del 100%. 
 

 -Fotocoagulación (1) 
-Tumores pequeños, aislados, que no afecten fóvea. (7) Se recomienda realizar una doble sesión de 
xenón o láser argón. (12-13) 

 
-Crioterapia  

-Tumores pequeños, aislados, que no afectan córnea (7) principalmente los de localización anterior; 
la aplicación es transconjuntival.(13-14) 

 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
Pre enucleación:  
-Quimioterapia (17) 

-No sirve para prevenir metástasis 
-útil para tumores simultáneos y en casos de bilateralidad. 
-Se utiliza carboplatino, 4 a 6 ciclos, en combinación con tratamientos locales. Éste se difunde en alto 
grado en el SNC y el ojo; por su farmacocinética se pueden usar dosis altas. 
-Objetivos:   

-Disminuir el tamaño del tumor. 
-Evitar la radioterapia intensa. 
-Evitar la enucleación.         

-Ventajas:    
-Evitar radioterapia intensa. 
-No se inducen tumores secundarios. 

-Desventajas: 
-Mielotoxicidad 
-Costo. 
-Respuesta impredecible. 

 
Post enucleación: (20) 
-Quimioterapia 
-Si el anatomopatólogo informa infiltración del nervio óptico o presencia de extensión epiescleral se 
realizara quimioterapia y radioterapia de órbita. 
La quimioterapia administrada es ciclofosfamida, vincristina, doxorrubicina (adriamicina) en forma 
sistémica por vía intravenosa o metotrexato por vía intratecal. 
-Los protocolos de quimioterápicos sistémicos son de competencia del oncólogo pediátrico. 
 
La terapia adyudante puede ser evitada en pacientes con invasion postlaminar e intraocular del NO. (23)  
 
c) Tratamiento quirúrgico:  

-Enucleación con amplia resección del nervio óptico. 
-Indicaciones:  

-Cuando el tratamiento conservador haya fallado o no tenga posibilidades. 
-Cuando el nervio óptico se ha afectado. 
-Tumores unilaterales grandes o múltiples. 
-Tumores bilaterales: enucleación del ojo más afectado. 

La enucleación es curativa en más del 95 % de los pacientes con enfermedad unilateral. (22) 
La terapia combinada: quimioterapia pre enucleación o resección de restos de masa orbitaria y 
radioterapia es altamente eficaz en pacientes con extensión orbitaria y/o linfática, sin necesidad de 
exenteración. (24) 

10. Evolución  
-Existen algunos casos de regresión espontánea, que se han dado en llamar retinomas.(15) 
-Depende de:  
 -El estadio en que se encuentre:  
Estadios (17): 



-I Intraocular. 
-II extraocular (n. óptico más allá de la lámina cribosa). 
-III SNC 
-IV Metástasis: médula ósea (es fatal aun con tratamiento). 

 -La clasificación histopatológica (17):  
-Con rosetas, mortalidad del 8%. 
-Sin rosetas, mortalidad del 42%. 

 -Clasificación histopatológica (17): 
a. Indiferenciado: sin rosetas 
b. Diferenciado: rosetas de Flexner-Winsferteiner. 
c. Necrosis y calcificación (buen índice, puede curarse por necrosis). 
d. Seudorrosetas: rosetas con vasos en el centro. 

-Más del 95% no da metástasis. (17) 
-Óbito (16):  

-50% por extensión intracraneana. 
-40% por diseminación metastásica. 
-10% por obstrucción faringotraqueal. (16) 

11. Complicaciones 
-Los pacientes con retinoblastoma tienen una incidencia mayor de osteosarcoma. Debe investigárselo. (7-
8-15) 
-Radioterapia: cuando se emplean más de 8.000 rads hay un aumento de posibilidades de pérdida de la 
visión y de atrofia del tejido óseo. 
-Posterior al tratamiento: recidiva. 

12. Criterios de alta  
No hay alta definitiva. 

13. Controles 
-Radioterapia: control seis a ocho semanas después. 
-Fotocoagulación o crioterapia: cada tres o cuatro semanas hasta que se hayan obliterado todos los vasos 
en el área involucrada y la cicatriz se encuentre aplanada y sin restos tumorales. (5) 
-Cada tres meses hasta los 10 años. Luego dos veces por año. 
-En cada visita hacer ecografía. 

14. Secuelas 
-Pérdida del ojo. 
-Ceguera. 
-Atrofia ósea (de los huesos de la cara). 

15. Prevención 
-Controlar a los padres y hermanos, cada tres meses el primer año; cada cuatro el segundo y luego cada 
dos años. 
-Estudios genéticos. 

16. Información a dar al paciente 
-Se trata de una enfermedad grave con pronóstico reservado, el cual depende de múltiples factores, 
incluido la respuesta a los tratamientos instaurados. En caso de salvar el mismo suele quedar con la visión 
comprometido. 
-Consejo genético (7):  

-Probabilidades de tener un hijo con RB: 
-Si un paciente está afectado de RB familiar o esporádico bilateral, cada uno de sus descendientes tiene 
el 50% de posibilidades de heredar el tumor. 
-El riesgo de la descendencia de los hermanos o hijos sanos de un paciente afectado de RB familiar, es 
de 1: 15. Al nacer un hijo afectado de estos familiares el riesgo aumenta a 1: 2 y al padre del nuevo 
enfermo se lo considera un portador no afectado. 
-La descendencia de un paciente afecto de RB esporádico tiene una posibilidad menor al 1% de verse 



afectada. 
-Para mayor precisión del riesgo genético se debe realizar el análisis secuencial del ADN del cromosoma 
13 región 13q14. 
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Retinosis pigmentaria 
1. Definición 
 
Degeneración pigmentaria progresiva de la retina producida por mutación del gen de la rodopsina (15). Se 
caracteriza clínicamente por la dificultad en la visión fotópica, disminución concéntrica y progresiva del 
campo visual, atrofia óptica, aparición de cúmulos pigmentarios en forma de osteoclastos, alrededor de 
los vasos —se ven estrechos, rígidos— y puede conducir a la ceguera en edad tardía. Puede haber retinitis 
pigmentaria sin pigmento. (12) 
 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (10) 

-De las distrofias retinianas es la más frecuente. (3) 
-La incidencia mundial es de 1/4000. 
-19% autosómica dominante. 
-19% autosómica recesiva. 
-8% ligado al cromosoma X.  
-8% indeterminado. 
-46% casos aislados, con un solo individuo afectado en la familia. 
-La alteración de los loci, de los cromosomas 3, 6 y 8 se relacionan con la forma autosómica dominante. 
-La alteración del brazo corto del cromosoma X se asocia con la forma ligada al sexo. 

3. Motivo de consulta (1)(3)(4)(8) 

-Aumento del tiempo de acomodación a la oscuridad y a la luz (hemeralopía), que en general comienza en 
la adolescencia. 
-Pérdida del campo visual periférico (signo tardío). 
-Fotofobia y deslumbramiento.  
-Ceguera nocturna (nictalopía).  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 
-No hay enfermedad personal causal. 
 
b) Heredofamiliares: 

-El 50% de los pacientes tiene antecedentes familiares (8); con frecuencia se encuentran familias 
enteras afectadas. 
-Puede ser autosómica dominante, recesiva ligada al sexo o autosómica recesiva; esta última es la más 
común (2) y grave (3). 
-Se han observado diferentes mutaciones del gen que codifica la rodopsina, las que mantienen una 
relación directa con la enfermedad (1, 6). 

 
5. Examen ocular general.  
 

-Pigmentación en espícula ósea, arracimada alrededor de los vasos retinianos en la periferia. (3) 
-Disminución del calibre arteriolar. 
-Microaneurismas. 
-Palidez corea del disco óptico secundaria a la proliferación glial. 
-Maculopatía cistoide. [2 a 20% (5)]  
-Atrofia del epitelio pigmentario de la retina y posteriormente atrofia de los coriocapilares. 
-Membranas epirretinianas. 
-Edema macular cistoide, que puede agravar el cuadro de perdida de visión. 
-Desprendimiento del vítreo posterior. 
-Glaucoma de ángulo abierto se da en el 3% de los casos-(3).   
-Existe una retinitis pigmentaria sin pigmento que se cree corresponde probablemente a los estadios 
iniciales de la enfermedad. (8) 
-Catarata subcapsular posterior. 



 
Exámenes complementarios oculares: 

-Los hallazgos dependen de si hay asociación con otros síndromes o no.  
-S Campo visual: se desarrolla un escotoma anular, que se extiende periférica y centralmente hasta que 
sólo queda visión tubular, la que incluso puede perderse en las últimas fases de la enfermedad. 
-S Oftalmoscopia indirecta: examen de la retina periférica. 
-CS Electrorretinograma: permite el diagnóstico precoz, (aun antes de que se hagan evidentes las 
pigmentaciones) mediante la desaparición de la onda "b". La estabilidad de la onda "b" determina la no 
evolución de la enfermedad o un tratamiento exitoso con palmitato de vitamina A. En estadios avanzados 
el electrorretinograma se torna irregistrable.   
-MR Retinofluoresceinografía: hiperfluorescencia moteada del fondo de ojo por la exposición de los 
vasos coroideos. Hipoperfusión de la retina (1) que comienza en la región ecuatorial. (8) Confirmación 
diagnóstica del edema macular. 
-MR Electrooculograma: se observa ausencia del incremento lumínico. 
 

6. Examen físico general. 

-NAD 

Exámenes complementarios generales: 

-LGB 

7. Criterios diagnóstico 
-Estrechez del campo visual. 
-Aspecto típico del fondo de ojo: 

-Pigmentación en espícula ósea. 
-Palidez del disco óptico. 
-Disminución del calibre vascular. 

-Electrorretinograma patológico. 
-Miopía progresiva. 

8. Diagnóstico diferencial (3)(16) 

-Rubéola (9) 
-Toxoplasmosis (9) 
-Oncocercosis.(9) 
-Otras enfermedades con dificultad en la visión nocturna: 

-Atrofia girata.  
-Deficiencia de vitamina A. 

-Retinitis pigmentaria asociada a diferentes enfermedades y síndromes: 
-RP asociada con miopía, queratocono y/o glaucoma. (9) 
-Síndrome de Bassen-Kornzeweig o acantocitosis: se caracteriza por hematíes espiculados, 
abetalipoproteinemia sérica y degeneración espinocerebelosa con ataxia. La RP puede responder a 
dosis altas de vitamina A. (en fases iniciales) 
- Síndrome de Aldstrom: ceguera infantil, obesidad, diabetes mellitus y sordera. En fases tardías: 
afectación renal. 
- Síndrome de Cockayne: aspecto senil prematuro, retraso mental, sordera, neuropatía periférica y 
dermatitis fotosensible.  
- Síndrome de Bardet-Biedl: polidactilia, obesidad, retraso mental e hipogonadismo. 
- Síndrome de Friedreich: ataxia espinocerebelosa, sordera y dŽficit mental. 
- Síndrome de Kearns-Sayre: oftalmoplejía externa progresiva y defectos de conducción cardíaca. 
-Amaurosis congénita de Leber: pérdida visual profunda que no permite detectar nada en la 
electrorretinografía ya que la causa es cortical. 
-Mucopolisacaridosis:  

-Tipo II: enfermedad de Hunter: gargolismo-retraso mental-muerte precoz. 
-Tipo III: enfermedad de Sanfilipo: retraso mental-convulsiones-sordera. 



-Enfermedad de Refsum: neuropatía periférica, sordera y ataxia cerebelosa, relacionadas con el 
aumento hemático del ácido fitánico. El control dietético retrasa la RP 
-Sífilis: se diferencia con VDRL y FTA abs. 
-Síndrome de Usher: ceguera y sordera. 
-Seudorretinitis pigmentaria: desprendimiento de retina y traumatismos contusos de la infancia pueden 
terminar en una hiperpigmentación similar a la retinopatía periférica. 
-Intoxicación por cloroquina: fenotiazinas. (9) 
-Síndrome de Speilmer-Vogt: degeneración cerebrorretiniana. (9) 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-No hay más tratamiento que la prescripción de ayuda visual para visión subnormal y consejo genético. 
La dificultad de encontrar un tratamiento adecuado se basa en la heterogeneidad genética de la 
retinopatía periférica y en la variedad de estadios en que puede encontrarse esta patología. (10)(3) 
 

b)Tratamiento médico sistémico: (10) (13) (14) 
Específico para la retinopatía periférica no hay. De asociarse ésta con otras patologías de base, debe 
dirigirse el tratamiento hacia las mismas.  
El palmitato de vitamina A, en dosis de 300 UI/kg/día, como máximo por 3 meses, tienden a mantener la 
onda "b" estable, según recientes estudios, esta mejoría suele manifestarse a las pocas semanas de 
iniciado el tratamiento. Es imprescindible previamente y cada 3 meses, antes de reiniciar la 
administración de vitamina A realizar un examen de la función hepática (hepatograma). Este tratamiento 
esta indicado en mayores de 18 años y que no presenten disfunción hepática. La contraindicación absoluta 
esta referida a la mujer embarazada.  
Si hubiera edema cistoide macular, indicar acetazolamida (comprimidos), 125 mg cada 12 horas. 
 
c)Tratamiento quirœrgico: 
 -No hay hasta el momento. 

-La extracción de la catarata subcapsular posterior, que es la complicación más frecuente, le permite un 
mejoría visual.  

 
Se encuentran en  fase experimental el injerto de células retinianas de fetos humanos y la terapia génica 
como así también cuando la perdida de la visión es total la introducción de dispositivos electrónicos, a 
manera de prótesis por delante o detrás de la retina (17)  

10. Evolución  
En general es progresiva aunque muchos pacientes mantienen la visión de lectura durante toda la vida. En 
algunos la enfermedad se detiene. 

11. Complicaciones 
Las alteraciones son parte de la evolución. 

12. Criterios de alta 
Es una enfermedad progresiva por lo que no se puede dar el alta definitiva. 

13. Controles 
-Frecuencia de visitas: una por año. 
-Evaluar apoyo psicológico. 
-No hay alta definitiva. 

14. Secuelas 
-Visión tubular. 
-Ceguera. 

15. Prevención 
No existen medidas preventivas. 



16. Información a dar al paciente 
-Hacerle saber que tiene afectada la parte de la retina que sirve para ver de noche, trastorno que veces 
progresa y con menos frecuencia se detiene. 
Por el momento no hay tratamiento específico. Le conviene llevar consigo una linterna para ver en la 
penumbra y usar anteojos oscuros durante el día. 
-Consejo genético: diferenciar la RP de la seudo-RP La mitad de las RP son hereditarias (autosómica 
dominante —con mutaciones de la molŽcula de rodopsina—, recesiva o ligada al cromosoma X), la otra 
mitad son una mezcla de mutaciones nuevas, historia familiar de los pacientes insuficiente o desconocida 
o seudo-RP (8)  
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Retinopatía del prematuro 

 
 

1. Definición 
Retinopatía vascular proliferativa de inicio periférico, producida por falta de desarrollo de la retina, que 
puede aparecer cuando el peso del recién nacido es inferior a los 1.500 gramos o gestación menor a 36 
semanas, y estuvieron sometidos a concentraciones altas de oxígeno, superiores al 60%, necesarias para 
mantener la supervivencia del neonato. Se encontró una asociación entre polimorfismos nucleotídicos del 
gen EPAS1 y el desarrollo de ROP. (7) 

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (2) 
-Nacidos prematuros en EE.UU. por a–o: 37.000 : 

-21,5% desarrollan alguna forma de ROP. 
-5,7% sufre una pérdida importante de la visión.         
-1,4% (500 niños) legalmente ciegos.    

-Rangos de incidencia:  
-4%-65% de los nacidos vivos con menos de 1.500 g                                                               
-40%-77% de los nacidos vivos con menos de 1.000 g (en este grupo se presentan los casos más 
severos). 
Más frecuente en los recién nacidos con peso bajo para la edad que los que tienen peso acorde a la 
edad gestacional. (8) 
  

-Fisiopatología: 
 -Teorías: 
  -A) La citotoxicidad del oxígeno permite el desarrollo de células endoteliales que provocarían la 
vasoobliteración y eventualmente la vasoproliferación. La vasoobliteración resultaría en la no perfusión 
retiniana, y la subsecuente hipoxia promueve la formación de un factor vasoproliferativo, similar al 
mecanismo en diabetes y a otras enfermedades retinovasculares isquémicas. 
  -B) También sostiene la citotoxicidad del oxígeno, pero ésta actuaría sobre las células 
mesenquimáticas diferenciadas. 
          

3. Motivo de consulta (11) 
-De rutina en todo prematuro. 
-Leucocoria. 
-Estrabismo. 
-La madre refiere que el ni–o no la sigue con la mirada. 
-Miopía.                 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Bajo peso al nacer. 
-Edad gestacional (28-32 semanas). 
-Paciente sometido a oxigenoterapia en incubadora. 
-Alteraciones cardiorrespiratorias. 
-Alteraciones placentarias y uterinas. 
-Anemias, transfusiones. 

  
b)Antecedentes heredofamiliares:  
 -No posee. 



5. Examen ocular general. 
-Realizarlo entre las seis-ocho semanas de vida. 
 -Depende de la extensión y localización.                                                                       
 
 -Materiales: dilatación:  

-Tropicamida 0,5% 
-Ciclopentolato 0.5% 
-Fenilefrina 2,5%. 

-Oftalmoscopio indirecto. 
-Depresión escleral. 
-Blefaróstato mosquito. 
-Anestesia general (si lo requiere el caso) lente de 3 espejos y microscopia. 
-Iluminar pupila y ver rojo pupilar en los cuatro cuadrantes sin lupa: 

-Opacidades. 
-Masa retrolental.  

-Con lupa ver cambios de color-trayectos-forma vascular. 
-Polo posterior-medio y extremo periférico. 
-Si no se ve la ora serrata, indentar zona temporal con pinza de fijación. 

 
-Hallazgos en la periferia del fondo de ojo 
I) Shunts arteriovenosos. 
II) Anomalías microvasculares. 
 Dilatación venosa. 
  Ausencia de capilares retinianos. Neovascularización vítrea (fase precoz). Dilatación en touffes 
 (fase tardía). 
III) Neovascularización. 
IV) Regresión y cicatrización. 
 
 
-Localización 
I-  Área circular de 30°. Centro es la papila y abarca el doble de la distancia de dicha papila a la mácula 
(abarca fóvea).             
II-Desde el anterior hasta ecuador temporal y ora serrata nasal.                
III-Resto de la zona retiniana que se vasculariza tardíamente. 
 
-Extensión      
 
A. LINEA DEMARCATORIA 
Fina, blanca y ubicada en el mismo plano retiniano, separa la retina vascularizada de la zona avascular 
(periférica). 
 
B. CORDÓN 
Aumento en tamaño, ancho y alto, de la anterior; ocupa un volumen y sobresale del plano retiniano (color 
rosado). 
Vasos abandonan plano retiniano. 
 
C. PROLIFERACIÓN FIBROVASCULAR RETINIANA                              
Vasos crecen hacia el vítreo. 
 
D. DESPRENDIMIENTO DE RETINA 
-Exudativo.                                                            
-Traccional. 
-Mixto. 
 
-Estadio PLUS 
-A los dos anteriores se pueden sumar: 
 -Dilatación y tortuosidad de vasos posteriores.  
-Congestión de vasos del iris.  
 -Rigidez pupilar.  
 -Alteración vítrea.  

 
E. CICATRIZAL (síndrome Tasman) 
 



-Grado I: 
-Miopía. 
-Pigmentación retiniana 
-Bridas vítreas. 
-Pliegues ecuatoriales. 
-Ectopia macular (drugged). 
-Revascularización retiniana. 
 

-Grado II: 
-Desprendimientos de vasos retinianos. 
-Degeneración en empalizada/lactice. 
-Desgarros retinianos redondeados. 
-Visión 20/40-20/200. 

 
-Grado III: 
 -Pliegues falciformes de retina. 
 
-Grado IV: 
-Desprendimiento de retina regmatógeno 
-Desprendimiento de retina traccional exudativo. 
-Grado V: 

-Desprendimiento organizado. 
-Cámara anterior plana. 
-Rubeosis iris.  

 
b) Exámenes complementarios oculares: 

-De acuerdo con los datos obtenidos se tendría que hacer examinar con ANESTESIA GENERAL o no 
(labilidad)==> por ello no es sistemático. 
-S Biomicroscopia del segmento anterior-posterior.  

-Sinequias. 
-Glaucoma. 
-Reaccón pupilar nula. 
-Catarata. 

-S Tonometría. 
-S Ecografía. 
-CS Electrorretinograma y potencial evocado (optativo). 

 

6. Examen físico general. 
-Depende del estado de prematurez ===> inmadurez. 

b)Exámenes complementarios generales: 

-EOB (a cargo del neonatólogo y pediatra) 

7. Criterios diagnóstico 
-Historia clínica: prematurez, oxigenoterapia, edad gestacional, síndrome de distrés respiratorio. 
-Examen completo. 

8. Diagnóstico diferencial 
Con todas las causas de leucocoria: (3) 
Angiomatosis de retina (hemangioblastoma retinocerebeloso). 
Astrocitoma. 
Catarata congénita. 
Hemangioma coroideo. 
Enfermedad de Coats (telangiectasia retiniana). 
Coloboma de coroides y nervio óptico. 
Retinitis por citomegalovirus congénita. 



Desprendimiento de retina congénito. 
Retinitis, coriorretinitis exudativa o ambas. 
-Pliegue falciforme de la retina. 
Retinitis por herpes simple. 
Miopía elevada con degeneración coriorretiniana avanzada. 
Fibras de mielina. 
Endoftalmitis metastásica. 
Síndrome de Morning glory. 
Endoftalmitis por nematodos (Toxocara canis). 
Enfermedad de Norrie (atrofia ocular congŽnita). 
Toxocariasis ocular. 
Hemorragia vítrea organizada. 
Persistencia de la hiperplasia primaria de vítreo. 
Displasia retiniana (fibrosis retiniana masiva). 
Retinoblastoma. 
Membrana retrolental asociada con el síndrome de Bloch-Sulzberger (incontinencia pigmentaria). 
Toxoplasmosis congénita. 
Coriorretinitis traumática. 
Tumores: 

Hemangioma coroideo. 
Hamartoma retiniano combinado. 
Dictioma. 
Glioneuroma. 
Leucemia. 
Meduloepitelioma. 
Hamartoma astroc’tico retiniano. 
Hemangioma capilar retiniano. 

Uveítis (periférica). 
Organización vítrea por herida penetrante no detectada. 
 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 
 - El tratamiento se realizará según el estadio. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 -No tiene. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
-Fotocoagulación 
     Procedimiento de elección para la enfermedad umbral en la zona I (E) 
-Criocoagulación o fotocoagulación. 
 Estadio III con proliferación neovascular en el vítreo. 
-Cirugía del DR-vitrectomía 
 Estadio IV o V. 
 
 
Según últimos estudios la Agencia Internacional de Prevención de la Ceguera recomienda (12): 
Tratamiento con laser a niños con ROP pre-umbral tipo 1: 
 -Zona 1, cualquier RP con enfermedad plus 
 -Zona 1, RP estadio 3+/-  plus 
 -Zona 2, estadios 2 o 3 con enfermedad plus 
 
Incrementar la frecuencia de seguimiento de los niños con RP pre-umbral tipo 2: 
 -Zona 1, estadios 1 o 2 sin plus 
 -Zona 2, estadio 3 sin plus 

 



10. Evolución 
-El 85% de los casos en estadio I o II evoluciona espontáneamente a la cicatrización.  
-En los estadios avanzados, aun con tratamiento, la evolución no es muy favorable. 

11. Complicaciones 
-Por ser una enfermedad de carácter secuencial y progresivo, no presenta complicaciones agudas. 

12. Criterios de alta 
-Mientras haya regresión espontánea se considera alta. 
-Si hay tratamiento quirúrgico (láser o criocoagulación) se considera el alta si hay regresión del estadio 
III. 
-Vitrectomía y cirugía del desprendimiento: alta si hay aplicaci—n de la retina. 

13. Controles 
-Realizar examen a todo chico de menos de 35 semanas de gestación y menos de 1.300 g de peso. 
-Niños de menos 1.250 g: control cada dos semanas hasta las catorce semanas, luego cada uno-dos meses 
al principio y después cada seis-doce meses, ya que este niño tiene alto riesgo de desprendimiento de 
retina, tracción macular, catarata, glaucoma, y ambliopía. 
Si cualquier estadio de ROP es hallado en zona 1, una zona de cordón con estadio "plus" o cualquier 
grado de neovascularización es hallado en zona 2, entonces los controles deben llevarse a cabo 
semanalmente.   
-Otros prematuros o ni–os de bajo peso: si en el examen inicial se encuentran signos de ROP, se controla 
como a los niños de menos de 1.250 g. Si no hay signos de ROP, se repite el control a las doce-catorce 
semanas.(5) 

14. Secuelas (4) 
-Disminución de la agudeza visual (se vio que hay pacientes con heterotopía macular, con engrosamiento 
macular secundario a ROP) (9)            
-Nistagmo. 
-Miopía.                               
-Catarata. 
-Estrabismo.                             
-Desgarros retinianos periféricos. 
-Ambliopía.                             
-Microcórnea. 
-Glaucoma. 
-Ceguera. 

15. Prevención 
-Evitar la gran prematurez. 
-Evitar factores agravantes de hiperoxia posnatal (monitoreo pO2).  
-Examen precoz de infantes (control oftalmológico). Existe un proyecto, ROP21, que explica que cuanto 
antes el control de los pacientes y mas detenimiento en los factores que lo rodean, mas pacientes con ROP 
se encontraron y trataron.  (6)              

16. Información a dar al paciente 
-Su hijo padece de una enfermedad producida por una suma de factores como baja edad gestacional, bajo 
peso al nacer, elevado porcentaje de oxígeno en la incubadora. 
-El tratamiento, mediante oxigenoterapia en la incubadora, puede, debido a la inmadurez del niño, 
producir una serie de alteraciones en la retina, las cuales en ciertas ocasiones y a pesar del tratamiento de 
ellas, pueden llevarlo a la ceguera. 
-Si el niño no es tratado mediante la oxigenoterapia, la inmadurez en el desarrollo que tiene al nacer 
puede producir una serie de complicaciones capaces de conducirlo a la muerte.     
-Llegado al estadio en el cual el niño tiene visión luz o ceguera, es necesaria la estimulación temprana. 
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Retinopatía diabética 

(de fondo, preproliferativa  y 

proliferativa) 

 

1. Definición 
Microangiopatía que afecta arteriolas, capilares y vénulas, produciendo oclusión microvascular, 
microaneurismas, neovascularización y hemorragias retinianas que ocurren como complicaciones de la 
Diabetes Mellitus crónica.(1) 
Microangiopatía retiniana que produce cambios patológicos progresivos, producidos por la diabetes de 
larga evolución, se caracteriza por la aparición de microaneurismas, microhemorragias, exudados duros y 
blandos, macrohemorragias, zonas de isquemia retiniana y neoformación vascular. (12)  
La retinopatía diabética proliferativa involucra la formación de neovasos a partir de preexistentes, la 
angiogénesis. Sin tratamiento, puede progresar a una desvastadora perdida de la visión, por hemorragia 
vítrea, DR, tejido fibroso. Adelantada la enfermedad, puede producir neovascularización en iris y cámara 
anterior, causando glaucoma. 
Otro cambio importante que puede ocurrir en la progresión de la retinopatía diabética es edema macular, 
con pérdida de plasma a través de pequenos vasos en la macula.  
La perdida de pericitos es seguida de la pérdida de células endoteliales, por el aumento de apoptosis de las 
mismas. (14) 
Hace unos a–os que la atención esta focalizada al factor de crecimiento endotelial y vascular (VEGF) 
como el mediador principal en angiogénesis intraocular (como la retinopatía proliferativa) y 
permeabilidad vascular (como en edema macular diabético). En diabetes específicamente, también se 
habla de la eritropoyetina como factor estimulante. (16) 

2. Datos epidemiológicos (1)(2)(7) 
-25% de la población es diabética. 
-38% hacen retinopatía. 
Retinopatía proliferativa puede ocurrir en mas del 50 % de los pacientes con DBT tipo I y en el 10 % de 
los que presentan DBT tipo II desde hace más de 15 años. La prevalencia de retinopatía proliferativa es 
mayor en pacientes insulinorrequirientes. (14) 
-Diabéticos juveniles con 10 o más años de evolución de la diabetes, la retinopatía diabética proliferativa 
es mucho más frecuente en varones que en mujeres con similar duración de la enfermedad. (13) 
-Diabéticos diagnosticados antes de los 30 años, la incidencia de retinopatía a los 4 años es del 59% y un 
11% es proliferativa. (13) 
-Diabéticos diagnosticados después de los 30 años, tratados con insulina, la incidencia de retinopatía a los 
4 años es del 47% y un 7% es proliferativa. (13) 
-A los 15 años o más la prevalencia de la retinopatía es mayor en diabéticos adultos insulinodependientes 
(85%) que en no insulinodependientes (58%). (13) 
-El riesgo de progresión de la retinopatía a formas más severas aumenta de manera exponencial a la 
concentración de hemoglobina glicosilada. (13) 
-El riesgo de presentar edema macular como retinopatía proliferativa es aproximadamente el doble en 
pacientes con niveles de hemoglobina glicosilada del 11% que en pacientes con determinaciones del 9%. 
(13) 
-Los pacientes menores de 30 años de edad con niveles de Hb A1c mayores de 13,5%, tienen mayor 
riesgo de retinopatía proliferativa. (13) 
-En la diabetes del adulto no hay diferencias significativas en la incidencia y prevalencia de la retinopatía 



diabética. (13) 
-Casi siempre es bilateral. 
-La frecuencia de edema macular es de un 11,1% en diabéticos juveniles y de un 8,4% en la diabetes del 
adulto. (13) 
-Es la causa más frecuente de ceguera legal en individuos de 20-65 años de edad. 
-De los diabéticos diagnosticados antes de los 30 años de edad, el 50% presenta retinopatía a los 10 años 
del diagnóstico y el 90% pasados los 30 años. 
-Se considera a la hipertensión arterial como un factor de riesgo para el desarrollo y progresión de la 
retinopatía diabética. (13) 
-El embarazo parece ser un factor de riego para el desarrollo y progresión de la retinopatía diabética. (13) 
-La miopía seria un factor protector frente a la retinopatía proliferativa. (13) 

3. Motivo de consulta 
-Miodesopsias. 
-Diminución progresiva de la visión unilateral o bilateral. 
-Pérdida brusca total o parcial del campo visual. 
-Derivado del médico clínico diabetólogo. 
-Diabético conocido que consulta por inquietud propia.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (2)(9) 

a)Personales:  
 -Tiempo de evolución de su diabetes.  

-Tipo I, insulinodependiente o juvenil. 
-Tipo II, no insulinodependiente o del adulto.  

 -Medicamentos usados. 
 -Antecedentes de patología renal, hipertensión arterial. 
 -Tiempo de aparición de la afección actual. 
 -Tratamientos médicos o quirúrgicos ya realizados. 
 
b) Heredofamiliares:  
 -Antecedentes familiares de diabetes. 

5. Examen ocular general. (1) (13) 

 -EOB 
 -Agudeza visual: 

-Disminución de lejos y de cerca. 
-Test de Amsler: maculopatía (clásico, a 33 cm.). 
-Test de la visión de los colores: discromatopsias. 
-Biomicroscopia:  

-Conjuntiva: alteraciones vasculares (microaneurismas, vasos irregulares). 
-Córnea: queratitis. 
-Iris: ectropión uveal, rubeosis. 
-Cristalino: cataratas. 

-Motilidad ocular: paresia del tercero o sexto par craneal, más común en tipo II. 
-Tensión ocular: aumento en el 20% de los pacientes. 
-Gonioscopia: sinequias, neovascularización. 
-Examen con luz aneritra para descubrir microaneurismas. 

 
 

-RDNP (retinopatía diabética no proliferativa) (15) 
      No apararente. 
  Leve:  

-Microaneurismas. 
      Moderada: 

-Microaneurismas. 
-Hemorragias retinianas moderadas en 4 cuadrantes o severas en menos de 4 cuadrantes. 
-Rosario venoso (venous beading: irregularidad del calibre venoso, representa el mayor riesgo 
de progresión) leve en 1 cuadrante. 



-AMIR leve (anomalías microvasculares intrarretinianas) en 1-4 cuadrantes (marcan un estado 
severo o avanzado de la RDNP y la inminente aparición de neovascularización en corto 
tiempo) 
-Puede tener EMCS. 

      Severa: 
 -Microaneurismas asociados con signos de RDNP moderada y/o una cualquiera de la regla del 
 4-2-1: 

Microaneurismas con hemorragias retinianas severas en 4 cuadrantes. 
Rosario venoso en al menos 2 cuadrantes. 
Anomalías microvasculares intrarretinianas (AMIR) moderadas o extensas en al menos 

1 cuadrante. 
 

   -RDP (retinopatía diabética proliferativa).                               
   Neovascularizacion en retina  
   Hemorragia vítrea 
 
   -MD (Maculopatía diabética) (15) 
  Mínimo: edema distante de mácula 
  Moderado: próximo al centro de la macula 
  Severo: ocupa el centro de la macula 
  
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test de Amsler. 
-S Retinografía color bilateral, 7 campos (registro gráfico 4-1-8/9/10) 
-S Retinofluoresceinografía, buscar especialmente no perfusión del lado nasal. (11)   
-S Ecografía:  

-Si hay hemorragia vítrea, catarata o cualquier opacidad de los medios. 
-Desprendimiento vítreo. 
-Desgarro retiniano por tracción. 

-CS Gonioscopia. 
-CS Campo visual:  

-Estado retiniano. 
-Estado de la vía óptica. 

-MR Electrorretinograma y potenciales visuales evocados: pronóstico evolutivo, potencial oscilatorio, 
viabilidad del nervio y vía óptica. 
 

6. Examen físico general. (4)(9)(3)(10) 

-Estado actual de la enfermedad.  
-Tensión arterial. 
-Examen neurológico: polineuropatía diabética. 

 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-S Hemoglobina glicosilada A1c (valor predictivo) 
-S Interconsulta con diabetología (el manejo conjunto del paciente es imprescindible). 

7. Criterios diagnóstico 
-Paciente diabético.  
-Alteraciones del fondo de ojo. 
-RFG patológica. 
-Pérdida de la agudeza visual. 
- OCT patológico. (18) 

8. Diagnóstico diferencial (5) 
-Oclusión de la vena central de la retina. 
-Oclusión de rama de vena retiniana. 
-Retinopatía hipertensiva evolutiva. 



-Retinopatía arteriosclerótica. 
-Retinopatía renal. 
-Retinopatía postradiación. 
-Degeneración cistoide de la mácula. 
-Lupus. 
-Enfermedad de Eales. 
-Leucemias. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 
 -No tiene. 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 

-Control de la diabetes por especialista (especialmente control de lípidos y triglicéridos). 
-Control de la tensión arterial (presente en el 20% de los DM II y en el 58% de los DM I). (3) 
-Eliminación de exotóxicos (tabaco, alcohol). 
-Antiagregantes plaquetarios: la ticlopidina, disminuye el progreso en el número de microaneurismas 
retinianos. (13) 

c) Tratamiento quirúrgico: (7)(5)(9)(10) 
 -Fotocoagulación con Láser:  

-Previene la disminución de la agudeza visual, pero no mejora la ya pérdida. 
-Puede hacerse fotocoagulación focal o panfotocoagulación (scatter). 
 

 -INDICACIONES  
-RNP leve o moderada con EMCS: fotocoagulación macular. 
-RNP severa (REGLA "4-2-1"), RDP, de alto riesgo y avanzada: panfotocoagulación 
-RNP severa o RDP de alto riesgo, con EMCS:  

-Primero fotocoagulación focal para el edema macular 
-seis-ocho semanas después panfotocoagulación 

-Desprendimiento de retina, hemorragia de vítreo, severas proliferaciones vasculares que no 
responden a la fotocoagulación láser y distorsión retiniana:  

-Endofotocoagulación. 
-Vitrectomía. 
-Crioterapia cuando los medios no sean transparentes (hemorragia vítrea, cataratas). 

-Maculopatía ( no acompañada de retinopatía) 
   Moderada: fotocoagulación focal 
    Severa: grilla 

 
 -RETRATAMIENTOS 

-Considerar la posibilidad de realizar nuevas aplicaciones de láser en caso de que la clínica (signos y 
síntomas) indiquen progresión de la enfermedad.  
 
Avastin: se utiliza en edema macular diabético severo que no puede fotocoagularse. (17) 
Si hay edema traccional macular: Vitrectomía.  
 

 
 -EN PRESENCIA DE CATARATAS: 

-Si se puede, primero fotocoagular, luego operar la catarata. 
-Si NO se puede: cirugía, luego fotocoagulación en posoperatorio mediato o completar la 
fotocoagulación luego de la cirugía.                           

10. Evolución (9)(6)(8)(10) 
-RDNP leve: el 5% al año, y el 15% a los cinco años desarrolla RDP. 
-RDNP moderada: 12%-27% al año, y el 33% a los cinco años desarrollan RDP. 
-RDNP severa: 52% al año, el 60% a los cinco años desarrolla RDP. 
-RDP: el 50% evoluciona a una RDP de alto riesgo en un año. 
-RDP de alto riesgo: el 35% sufre una pérdida severa de la agudeza visual (menos 0,05) en dos años. 
-Sin tratamiento conduce a la ceguera al 70%-75% de los pacientes. 
-Pacientes embarazadas: se puede exacerbar la retinopatía preexistente, con rápida aparición de 
neovascularización en retina y papila; en ciertos casos (ojo único por ejemplo) se plantea la posibilidad de 



interrupción del embarazo. Estas complicaciones tienden a mejorar luego del parto.  
-Con fotocoagulación: regresión de la neovascularización, estabilización de las lesiones. 

11. Complicaciones agudas (10) 
-Hemorragia de vítreo: se prevendría a través del control general (HTA) y local de la enfermedad. 
-Desprendimiento de retina traccional. 
-Tratamiento de las complicaciones: ver punto 10.  

12. Criterios de alta 
-Se trata de una enfermedad crónica que puede ser tratada, pero no curada. 
-Se puede considerar un alta provisoria (estabilización de las lesiones, regresión de la 
neovascularización). 
-No hay alta definitiva. 

13. Controles (9) 

-De acuerdo al tipo de diabetes: 
-No insulinodependiente: primer examen al momento del diagnóstico. 
-Insulinodependiente: primer examen al momento del diagnóstico. 

-Insulinodependiente embarazada : 
 -Primer examen durante el primer trimestre. 
 -Un examen por trimestre. 
-Control posparto a los tres-seis meses. 

 
-De acuerdo al tipo de retinopatía: 

-RDNP mínima: control en doce meses. 
-RDNP leve: en seis-doce meses. 
-RDNP moderada: en dos-seis meses. 
-RDNP severa (preproliferativa): en dos-cuatro meses. 
-RD proliferativa: en dos-tres meses. 
-RDP de alto riesgo: en uno-dos meses. 
-EMCS en cualquier estadio: cada tres meses. 

14. Secuelas 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Disminución del campo visual. 
-Pérdida total de la visión. 
-Ceguera nocturna (después de la fotocoagulación). 
-Fotofobia. 
-Discromatopsias. 

15. Prevención 
Estricto control diabetológico y oftalmológico. 

16. Información a dar al paciente 
-Se trata de una enfermedad crónica que si es tratada adecuadamente, puede prevenir la pérdida de la 
visión en el 97% de los casos. 
-El haberse tratado con fotocoagulación no excluye la posibilidad de que la enfermedad pueda progresar y 
de que necesite nuevas aplicaciones de láser. 
-Pacientes embarazadas deben realizarse controles más seguidos. 
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Hemorragia vítrea 

1. Definición 
Presencia de sangre extravasada en el vítreo, en general proveniente de la retina. (10) 

2. Datos epidemiológicos 
No hay. 

3. Motivo de consulta 
Brusca disminución de la agudeza visual, pudiendo manifestarse como una visión nebulosa y rojiza si la 
sangre afecta al eje visual o como miodesopsias, si la misma es periférica, o pérdida total de la visión, si 
es intensa (1) 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Diabetes (es el antecedente más importante). 
-Desgarros de retina (le sigue en importancia). 
-Hipertensión arterial (HTA). 
-Coagulopatías. 
-Traumatismos. 
-Miopía. (5) 
 

b) Heredofamiliares: 
 -No tiene. 

5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Descartar desgarro de retina. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Falta de sombra pupilar.  
-No visualización del fondo de ojo.  
-Tyndall hemático de cámara anterior. 
-Transiluminación de pupila, negativo. 
 

 
Exámenes complementarios oculares.  
-S Ecografía: las hemorragias peque–as o muy recientes, pueden no ser lo suficientemente ecogénicas 
como para evidenciarse, mientras que las mayores o más viejas son visibles, como zonas hipoecoicas. De 
existir puede observarse fácilmente la limitante posterior del vítreo, la hialoides, principalmente con los 
movimientos oculares (3)(4). 
-Biomicroscopia.  
-S Visión entóptica. 

6. Examen físico general. 
-Anamnesis: 
-Enfermedad intercurrente. 
  -Medicación actual y reciente. 
  -Parasitosis de presentación reciente. 
  -Discrasias sanguíneas. 
  -Sida. 
 
Exámenes complementarios generales. 
-S LGB 



7. Criterios diagnóstico 
-Visión entóptica conservada. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Biomicroscopia vítrea. 
-Falta de sombra pupilar. 
-Ecografía: ecos de baja reflectividad, móviles con los movimientos oculares. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Absceso vítreo, endoftalmitis. 
-Sinequias centelleantes. 
-Hialitis asteroides o enfermedad de Benson. (2) 
-Desprendimiento de retina.  
-Vitritis.   
-Tuberculosis. 
-Sífilis adquirida. 
-Intoxicación por arsénico. 
-Ascaridiasis, cisticercosis. 
-Enfermedades sanguíneas: 

-Anemias.  
-Disproteinemias. 
-Hemofilia. 
-Leucemias. 
-Mieloma múltiple. 
-Policitemia vera.  
-Púrpura trombocitopénica. 
-Enfermedades del colágeno. (6)(7) 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-El tratamiento es el propio de cada etiología 
-Reposo en 45° con ambos ojos ocluidos, con exámenes diarios por un máximo de tres días para 
facilitar la precipitación de la sangre y así examinar el fondo de ojo.  
-Eliminar todo tipo de drogas que favorezcan la hemorragia (AINE, anticoagulantes) (7). 

 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 -De la patología de base, si lo hubiera. 
 
c)Tratamiento quirúrgico: 

-Pancriocoagulación. 
-Vitrectomía: esto disminuye el riesgo de desprendimiento de retina. De la severidad de la hemorragia 
depende el resultado de esta cirugía; en el 48% de las hemorragias moderadas o severas se obtiene un 
buen resultado funcional, mientras que en las hemorragias peque–as el resultado satisfactorio es en el 
80% de los casos. Endofotocoagulación. 

-Indicaciones de vitrectomía: 
-Hemorragia de vítreo acompañada de desprendimiento de retina. 
-Hemorragia de vítreo crónico (de más de seis meses de duración).  
-Hemorragia vítrea con neovascularización del iris. 
-Glaucoma por células fantasmas o hemorrágico (7)(8)(9).  

10. Evolución 
Puede resolverse espontáneamente antes de los seis meses. 

11. Complicaciones 
Glaucoma por células fantasmas. 

12. Criterios de alta 
-Absorción de la hemorragia.  
-Quirúrgico: medios transparentes, favorable evolución postquirúrgica. 



-No hay alta definitiva. 

13. Controles 
Cada 15 días. 

14. Secuelas 
-Medios opacos.  
-Desprendimiento de la retina. 
Algunos autores sugieren que la inyección intravítrea de triamicinolona previene el resangrado en ojos 
vitrectomizados por hemorragia previa por retinopatia proliferativa. (10) 

15. Prevención 
Tratamiento de las retinopatías, como la diabética o la hipertensiva.   

16. Información a dar al paciente    
Si no es diabética, la causa más común es un desgarro en la retina, por lo que hay que extremar las 
medidas diagnósticas, para evitar el desgarro. 
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Capítulo 10 

Glaucomas 



     Glaucoma agudo 

(Glaucoma de ángulo cerrado) 

1. Definición 
Es un aumento brusco de la tensión intraocular causada por el bloqueo del iris a la salida del humor acuoso a través del 
trabeculum. 

2. Datos epidemiológicos. Etiología 
-En Estados Unidos y Europa es cuatro veces menos frecuente que el glaucoma de ángulo abierto, mientras que en el Japón es 
más frecuente que el glaucoma simple. (1) 
-Afecta alrededor de 1 cada 1.000 individuos mayores de 40 años. (5) 
-Se estima que puede ocurrir en el 0,1% de los caucásicos. (14) 
-En la raza blanca es más frecuente (R/ 4:1) en el sexo masculino; en la raza negra la incidencia es igual en ambos sexos.(1) 
-En las mujeres suele presentarse después de los 55 años. 
-Es más frecuente en hipermétropes. 
-Los ataques bilaterales se dan sólo en el 7,6% de los casos. (3) 
-Edad de aparición: cuarta década, con pico en la sexta década de la vida. 

3. Motivo de consulta 
-Visión borrosa. 
-Dolor ocular o cefalea frontal. 
-Náuseas y vómitos. 
-Visión de halos alrededor de las luces.  
-Enrojecimiento ocular, lagrimeo, fotofobia. 
-Si se indaga en forma minuciosa, el paciente puede manifestar haber tenido estos síntomas previamente.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

-Edad. 
-Hipermetropía. 
-Estrés. (7) 
-Oscuridad. 
-Diabetes tipo II. (6)(9) 
-Uso de fármacos :  

-Local: simpaticomiméticos (fenilefrina), parasimpaticolíticos (tropicamida, ciclopentolato, atropina). 
  En casos raros, los mióticos pueden desencadenar un episodio. 
-Sistémica: fármacos que actúan en el nivel del SNC (benzodiazepinas, psicotrópicos, antidepresivos, antihistamínicos, 
antiparkinsonianos). 

 
b)Heredofamiliares:  

-Tiene una base genética, multifactorial y parece probable que lo que se hereda es la predisposición anatómica a la 
enfermedad. (2)(10) 
 

5. Examen ocular general. 
 -EOB 
 -Evaluacion de profundida de camara anterior 

-Disminución de agudeza visual importante. 
-Inyección conjuntival periquerática. 
-Edema corneano. 



-Pupila semidilatada y arreactiva. 
-Aumento de la tensión ocular, por encima de los 45 mm Hg, incluso al tacto. 
-Cámara anterior poco profunda, con derrame y células en humor acuoso (fenómeno Tyndall). 
-Glaukomflecken (opacificación de la cápsula anterior del cristalino). 
-Hiperemia y seudoedema de papila. 
-Mediante la gonioscopia se observa un ángulo camerular completamente cerrado. 
-Iris abombado con vasos congestivos. 
-Atrofia de iris. 
-El examen ocular debe realizarse en ambos ojos (entre los 5 y 10 años posteriores hay un 80% de posibilidades de que el 
ojo contralateral sufra un ataque agudo,). 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S EOB 
-S Gonioscopia. 
Pruebas de provocación, si el episodio ha pasado o hay dudas del estado del ojo congénere.  
-CS Prueba de la sala oscura en posición prona. 
-CS Prueba de pronación. 
-MR Pruebas farmacológicas: midriáticos, midriáticos más mióticos. 
*Son positivas las pruebas con un aumento de la PIO de 8 mm Hg o más, en presencia de ángulo cerrado. 

6. Examen físico general. (2)(3)(1) 
-ECB 
 -Los vómitos y náuseas pueden hacer pensar en un cólico biliar o un problema gastrointestinal. La administración de 
antiespasmódicos puede agravar el cuadro. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Dolor ocular intenso. 
-Aumento súbito de la PIO. 
-Ángulo camerular cerrado. 
-Edema de córnea, epitelial y estromal. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Con otros glaucomas primarios o secundarios. (13) 
 -Glaucoma facolítico. 
-Uveítis hipertensiva (herpes simple, herpes zoster y síndrome de Posner-Schlossman). 
 -Obstrucción del ángulo por sinequias. 
 -Bloque pupilar. 
 -Iris plateau, angulo estrecho atipico (15) 
 -Glaucoma de células fantasmas. 
-Hemorragia o inflamación retrobulbar (restricción de la motilidad ocular). 
-Cefaleas intensas o migrañas. (12) 
-Esferofaquia. 
-Luxación y subluxación de cristalino. 
 

9. Tratamiento (11)(3) 
a) Tratamiento médico local: 
 

1- Inhibir la producción del humor acuoso: 
-Betabloqueantes (maleato de timolol 0,25% a 0,50%, levobunolol 0,25% a 0,50%, carteolol 1% al 2%). 



-Alfaagonistas (apraclonidina 0,50%, brimonidina 2%). 
-Inhibidores de la anhidrasa carbónica: local, dorzolamida 2%. 

 En todos los casos se realizara la instilación de 1-2 gotas cada 10 minutos en la primera hora y cada 15 
 minutos en la segunda hora, y cada 20 minutos en la tercer hora.  
 

2- Desbloquear el ángulo iridocorneano: 
- 

 -Pilocarpina al 0,5%, 1-2 g cada quince minutos durante la primera hora; al 1% cada 15 minutos la 
segunda hora y luego al 2% cada seis horas.  
 En el ojo congénere colocar pilocarpina, en forma profiláctica, al 1% o 2% cuatro veces por día. 

 
3-    Maniobras mecánicas para desbloquear el ángulo: 

  -Con un gancho de estrabismo o con el tonómetro de aplanación, presionar el centro de la córnea durante varios 
minutos. 

 
b) Tratamiento médico sistémico: 
 

-Inhibidores de la anhidrasa carbónica: general, acetazolamida 250 mg.   
Acetazolamida, 250 mg, 2 comprimidos (dosis de ataque), luego 250 mg cada seis horas. durante el primer día, segundo 
día regular dosis según presión arterial, peso, función renal, función cardiovascular. Dosis sugerida 1 comprimido cada 
doce horas.  
-Si el paciente no vomita se hace beber glicerina (1,5 g/kg) con jugo de limón como corrector de sabor, bien frío. Otra 
opción es el manitol al 20%, en dosis de 1-2 g/kg de peso a razón de 60-90 gotas por minuto (tener en cuenta estado 
general del paciente, en especial el estado cardiovascular). 

 
 
 
c) Tratamiento quirúrgico: (11)(4)  
 

-El glaucoma agudo es siempre indicación de tratamiento quirúrgico. 
-Puede realizarse: iridotomía periférica con láser de argón o YAG, o la combinación de ambos. 
iridectomía quirúrgica cuando el edema de córnea impide la visualización del iris. 
Se lleva a cabo en los días siguientes al ataque agudo, en caso de que la presión se hubiera controlad con tratamiento 
médico. 
-Si el cuadro no puede controlarse con el tratamiento médico, se lleva a cabo la cirugía dentro de las seis a doce horas. 
como máximo. 
-El paciente no puede abandonar el lugar de consulta sin la PIO controlada. 
-Gonioplastia láser: si es debido a glaucoma de ángulo cerrado por síndrome de iris plateau,  dado que no responde a la  
iridotomía. La configuración de iris plateau sí responde; éste es difícil de diagnosticar cuando el ataque de glaucoma ha 
pasado ya que el edema de cornea y los pliegues en Descemet hacen imposible el diferenciación  entre iris plateau y ángulo 
estrecho, y muchas veces se hace evidente cuando la iridotomía periférica no produce resultado como en el glaucoma de 
ángulo cerrado  
-Efectuar iridotomía periférica preventiva en el otro ojo.  
-Si a pesar de la iridotomía láser o la iridectomía quirúrgica la PIO se mantiene elevada, deberá tratárselo de acuerdo con el 
tratamiento medico de la norma de ángulo abierto.  
-Si con iridotomía periférica y tratamiento medico, de acuerdo con las indicaciones dadas para el glaucoma de ángulo 
abierto, no se logra controlar la PIO, se realizará trabeculectomía o extracción de cristalino. 

10. Evolución (3) 
- A pesar del tratamiento médico, 25% de los pacientes sufren un ataque en el segundo ojo dentro de los seis meses que 
siguen al primero. El 50% sufre un nuevo ataque dentro de los cuatro años. 
Esto demuestra que la predisposición para la enfermedad es similar en ambos ojos. 

11. Complicaciones 
-Posoperatorias: 

-Hemorragias. 
-Reacciones inflamatorias. 



-Colapso de cámara anterior (atalamia). 
-Shock ciliar 
-Sinequias postrabeculectomía. 
-Desprendimiento coroideo. 
-Endoftalmitis por infección de la ampolla filtrante de trabeculectomía. 

    -Edema corneano producido por hipotensión, luego de iridotomía láser: tratar con dexametasona colirio 0,5%, una gota 4 
veces por día. 

 

12. Criterios de alta 
-Del ataque agudo: normalización de la PIO con medicación o tratamiento quirúrgico o láser.  
-Definitivo:  

-Normalización de la PIO luego del tratamiento quirúrgico o láser. 
-Iridotomía abierta. 

13. Controles 
Cada 6 meses si el problema se ha resuelto con iridotomía (en algunos casos hay que repermeabilizar, porque se ocluye). 

14. Secuelas 
-Catarata. 
-Atrofia de iris 
-Pérdida de los reflejos pupilares. 
-Disminución de campo visual. 
-Excavación de papila. 
 
15. Prevención 
 
-Pruebas de provocación si el paciente manifiesta algún síntoma que haga sospechar glaucoma de ángulo cerrado. 

16. Información a dar al paciente 
Se trata de una enfermedad en la cual el tratamiento médico es utilizado para manejar el ataque agudo, pero el tratamiento 
definitivo es siempre quirúrgico, en ambos ojos. 
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Glaucoma congénito primario 

1. Definición 
Detención en el desarrollo de ángulo camerular que conduce a una obstrucción de los conductos de salida del humor acuoso, 
lo que causa un aumento de la presión intraocular y, en consecuencia, atrofia del nervio óptico, alargamiento del largo axial y 
alteración de la córnea. (1) 

2. Datos epidemiológicos 
-Incidencia, 0,008% de los recién nacidos, (1 c/10.000 RN). 
-65% son varones. 
-60% se diagnostica antes de los 6 meses de vida, el 80% se diagnostica antes del año.(9) 
-75% es bilateral (2)(3)(5). 

3. Motivo de consulta 
-Lagrimeo.  
-Fotofobia. 
-Aumento del diámetro corneano (mayor de 12 mm). (3)(9) 
-Agrandamiento de globo ocular 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (4)(6) 
a) Personales: 
 -No tiene 
 
b) Heredofamiliares: 
-La mayoría de los casos son esporádicos. El 10%, aproximadamente, puede tener un patrón de herencia poligénico.(9)  
-10% refleja una herencia autosómica recesiva. 
 
5. Examen ocular general. 

-Fotofobia. 
-Epífora. 
-Edema corneano. 
-Aumento del diámetro corneano (de 10,5 mm a 12 mm o más).(9) 
-Ensanchamiento del limbo, roturas de la membrana de Descemet (estrías de Haab), opacificación de la córnea.(9) 
-Buftalmía o estafiloma total. 
-Fondo de ojo: excavación y atrofia de la papila. 
-Gonioscopia: 

-Restos mesodérmicos patológicos en el ángulo. 
-Embriotoxon anterior. (2)(3)(4)(8) 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Tonometría (la presión normal en recién nacidos es de 10 mm Hg). 
-S Gonioscopia: (inserción alta del iris, engrosamiento de las hojas trabeculares, membrana de Barkan). 
-S Ecometría.  
-S Fondo de ojo. 
-S Examen con lámpara de hendidura. 



- Medición de diámetros corneales 
- ultrasonido(12) 
-CS TMP 
-MR RG 
-Todos estos estudios se realizan bajo anestesia general en lactantes y niños que no colaboran. Es importante tener presente 
que la PIO disminuirá con la mayoría de los anestésicos generales, salvo con la ketamina.(9)  

6. Examen físico general. 
 -ECB 

7. Criterios diagnóstico 
-Aumento de la PIO 
-Recién nacido de hasta tres años de edad. 
-Alteraciones de la papila. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Megalocórnea. 
-Miopía elevada. 
-Edema corneano, traumático infeccioso. 
-Obstrucción del conducto lagrimal.  
-Cualquiera de estas patologías se descartan al tomar la PIO. 
-Alteraciones congénitas de transparencia corneana: rubéola congénita, mucopolisacaridosis, distrofia polimorfa posterior 
congénita, trauma obstétrico. 
-Glaucoma congénito secundario: (10) 
 
Desordenes oculares asociados a glaucoma congénito (13) 
 
Anomalías Corneanas 
 Esclerocórnea 
 Microcórnea 
 Megalocórnea 
 Estafiloma corneal  
Disgenseias corneales (ectodermica-mesodermica) 
 Anomalía de Axenfeld 
 Síndrome de Rieger 
 Síndrome de Peters 
 Síndrome de disgenesia ectropion uveal iridotrabecular   
Microftalmos 
 Simple 
 Asociado 
Anomalías del Iris  
 Aniridia 
 Coloboma 
 Policoria, microcoria 
Anomalías del cristalino 
 Afaquia congénita  
 Lenticono 
 Lentiglobo 
 Esferofaquia 
 Ectopia lentis 
 Homocistinuria 
 Síndrome de Marfan 
 Síndrome Weill-Marchesani  
 Síndrome de Ehlers-Danlos  



 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico sistémico: 

-Sólo se emplea en el preoperatorio; puede usarse acetazolamida, dosis de  10 mg/kg/dia en cuatro tomas diarias. 
 
- Betabloqueantes hasta la cirugía. 
-Pilocarpina c 6h facilta ademas el acto quirurgico en el angulo  
 

b) Tratamiento médico ocular: 
- dorzolamida 
- brinzolamida 

 
 - Betabloqueantes hasta la cirugía. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -Tratamiento de elección: 
-Trabeculotomía – trabeculectomía; si falla, repetir trabeculectomía. 

-Goniotomía, si puede visualizarse el ángulo (éxito en el 80% de los casos). 
-Si el ángulo no puede visualizarse, el método más adecuado es la trabeculotomía (también en casos en que falle la 
goniotomía), poco usado. (7) 
-Si éstas fallan, puede realizarse trabeculectomía, o válvula de Ahmed, (11) o ambas. 

10. Evolución 
-Con la goniotomía más del 80% de los casos precoces pueden curarse. 
-En los casos tardíos (córnea blanca, diámetro corneano superior a 15 mm, gran estrechamiento del limbo) las posibilidades 
de curación disminuyen por debajo del 40%. 

11. Complicaciones 
- A pesar del tratamiento quirúrgico, imposibilidad de controlar la tensión ocular hasta en el 50% de los casos. 

12. Criterios de alta 
-Presión controlada. 
-Largo axial y papilografía estables. 
-Al observar por gonioscopia sangre en el Schlem, se tiene la certeza de que el glaucoma está controlado, ya que la 
 presión de las venas epiesclerales (10 mm de Hg) es superior a la presión intraocular. 

13. Controles 
-Luego de normalizar la PIO con la cirugía, se controla una vez cada seis meses. 
-En cada visita realizar:  

-Ecometría (largo axial).  
-Tensión ocular. 
-Biomicroscopia anterior y posterior. 
-Campo visual, test de la mirada preferencial. 

14. Secuelas 
 -Reducción del campo visual. 
 -Disminución de la agudeza visual. 
 -Atrofia óptica. 
 -Ceguera. 
 -Miopía elevada. 
 -Astigmatismos irregulares altos por las estrías de Heab. 
 



15. Prevención 
-Examen inmediato cuando se presentan algunos de los siguientes síntomas: 
 -Fotofobia. 
 -Lagrimeo. 
-Blefarospasmo. 
 

16. Información a dar al paciente 
-El tratamiento es siempre quirúrgico y de inmediato. 
-Se puede necesitar más de una cirugía. 
-Con una buen resultado quirúrgico se considera curado, aunque le control debe ser pemanente . 
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Glaucoma neovascular 

1. Definición 
Es el aumento de tensión ocular por vasos neoformados en iris y ángulo iridocorneano, producidos por factores angiogénicos 
liberados por una retina hipóxica. 

2. Antecedentes epidemiológicos. Etiología (9) 
-4%-5% de todos los glaucomas, en pacientes mayores de 65 años. 
-39% de los pacientes con oclusión de la vena central de la retina (OVCR)  
-La misma incidencia en hombres que en mujeres, entre los 35-65 años (secundaria a la oclusión de la vena central de la 
retina). 
-33% debido a la diabetes. 
-Otras causas menos frecuentes: iridociclitis crónica, desprendimiento de retina antiguo, enfermedad carotídea oclusiva 
(13%). (1)(2)(3)(6) 
-isquemia retinal 
  retinopatía diabética proliferante 
  oclusión venosa 
  oclusión arterial 
  retinopatía del prematuro 
  retinopatía por radiación 
Procesos inflamatorios  
  Enfermedad  de Harada 
  Lupus 
  Oftalmia simpática 
Tumores intraoculares 
  Retinoblastoma 
  Melanoma 
  linfoma 
  Metastasis 
 

3. Motivo de consulta 
-Ojo rojo. 
-Disminución de la visión. 
-Dolor opresivo en la región ocular. 
-Mareo, vómitos. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

-Diabetes: Retinopatía proliferante 
-Antecedentes de pérdida brusca de la visión, cien días antes (OVCR) (glaucoma de los 100 días).(4) 
 

b) Heredofamiliares: 
-No tiene. 



 
 
5. Examen ocular general. 
 
 -Síntomas:  

-Dolor.  
-Ojo rojo. 
-Disminución marcada de la visión (cuentadedos). 
-Náuseas, vómitos. 

 -Signos:  
-Estadio 1: capilares sanguíneos dilatados en el margen pupilar, que se extienden en dirección radial hacia el ángulo PIO 
normal 
-Estadio 2: proliferación de los neovasos hasta invadir el trabeculum, donde se ramifican; contracción del tejido 
fibrovascular del ángulo que conduce a sinequias, anteriores periféricas. 
-La PIO comienza a aumentar 
-Estadio 3: cierre de todo el ángulo por las sinequias anteriores, el iris es traccionado sobre toda la malla trabecular, la 
pupila muestra distorsión y ectropión. Gran aumento de la PIO. 

 -Otros signos :  
-Tyndall y flare, inyección conjuntival, edema de córnea, hipema, pérdida de campo visual, excavación de la papila. 

a)Exámenes complementarios generales: 
-S EOB 
-S Gonioscopia. Previo examen con lámpara de hendidura, ya que la presión del gonioscopio puede borrar los vasos 
     pequeños del iris. En la obstrucción de la vena central puede iniciar la neovascularización en el ángulo, por lo tanto toda 
obstrucción debe ser examinada semanalmente por medio de la gonioscopia  
-S Si los medios están transparentes, realizar RFG (obstrucción de la vena central de la retina). 
-S Ecografía para descartar tumor o desprendimiento de retina. 
 
 

6. Examen físico general. (6)(4)(5)  
 -EOB 

a)Exámenes complementarios generales: 
-S LGB 
-CS Doppler carotídeo en caso de que el examen ocular no justifique el cuadro glaucomatoso. 
-CS Anticuerpo antifosfolipídicos en pacientes jóvenes 
-S Interconsulta con Cardiología. 
 

7. Criterios diagnóstico 
-Dolor ocular. 
-Aumento de la PIO. 
-Rubeosis de iris o vasos en el ángulo, o ambos. 
-Sinequias periféricas. 
-Ectropión uveal. 

8. Diagnóstico diferencial (5) 
-Glaucoma inflamatorio (Tyndall +++, no dilatación de vasos, no neovascularización, ángulo abierto). 
 
-Glaucoma primario de ángulo cerrado (sin neovascularización, generalmente ángulo estrecho contralateral). 
-Uveítis. 
-Vascularización normal del ángulo iridocorneano, los vasos normalmente corren en forma circular los 360 grados. 
 



9. Tratamiento (5) 
a) Tratamiento médico local: 

-Hasta que se practique cirugía: 
-Controlar la PIO:  

 -Timolol 0,5%, una gota tres veces por día.  
-Antiinflamatorios: 

 -Esteroides tópicos (acetato de prednisolona al 1%, cada dos-seis horas.). 
-Atropina al 1%, una gota dos veces por día. 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
-Hasta que se practique cirugía:  

-Acetazolamida: 1 comprimido cada doce horas. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

-Si hay transparencia de los medios, panfotocoagulación (si se trata de una obstrucción de los vasos centrales o retinopatía 
diabética). 
-Si hay opacificación de los medios, ciclocrío, 2 aplicaciones de 40 a 60 segundos cada una por cuadrante, a 4 mm del 
limbo (180 grados) y crioterapia panretiniana. 
-Otro tratamiento: goniofotocoagulación. 
-Si el ángulo es cerrado, cirugía convencional o implantación de válvula. 
Vitrectomia con retinectomia del cuadrante superior para aumentar la salida del humor acuoso (9) 

10. Evolución 
-Disminución del dolor y de la PIO. 
-Mejoría de la visión al concluir el tratamiento. 
-Si se trata de una oclusión de la vena central de retina, la fotocoagulación no mejora la visión pero disminuye la PIO y el 
dolor, con conservación de la poca visión que quede.  

11. Complicaciones 
-Ojo doloroso. 
-Glaucoma absoluto con pérdida de la visión. 
-Ojo ciego y doloroso que no responde al tratamiento, por lo que se llega a la alcoholización del nervio óptico. En pocas 
ocasiones se llega a la enucleación. 

12. Criterios de alta 
-Del cuadro agudo:  

-desaparición de síntomas. 
-disminución de la PIO. 

-Del cuadro de base: 
 -no hay alta definitiva. 

13. Controles 
Control de la PIO cada sesenta días si no hay dolor. 

14. Secuelas 
Pérdida total de la visión. 

15. Prevención 
-Control clínico periódico para evitar recaídas. 
-Control del ojo contralateral. 

16. Información a dar al paciente 
La recuperación visual es muy difícil de lograr (casi imposible). El tratamiento puede evitar que se transforme en un ojo 
ciego y doloroso, y que por ello sea necesaria la enucleación; pero antes de llegar a ésta siempre deben intentarse procesos 



ciclodestructivos y neurectomía química. 
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Glaucoma primario de ángulo abierto 

1. Definición 
Es una neuropatía óptica progresiva asociada al aumento de excavación progresiva del nervio óptico, con pérdida del campo 
visual, acompañada por aumento de la presión intraocular.  

2. Datos epidemiológicos. Etiología. 
-Causa más común de ceguera en países desarrollados (15%-20% de los ciegos). 
-1,6% de la población mayor de 30 años, 10,5% de la población de 70 a 80 años. 
-Una de cada 200 personas mayores de 40 años. 
-Es el glaucoma más frecuente. 
-En las personas jóvenes se puede detectar estudiando el cromosoma 1q. 
-Dentro de los factores de riesgo se puede incluir la raza negra.(16) 
-Los paciente con hipertensión ocular tienen del 0,5% a 1% de probabilidad de desarrollar glaucoma. En los Estados Unidos 
hay alrededor de tres millones de personas con hipertensión ocular. (16) 
-Solo el 30 % tiene presiones menores a 21 mmHg, superiores a esta se debe sospechar glaucoma, además se debe sospechar 
también cuando hay diferencia entre ambos ojos de mas de 5 mmHg o en la excavación de papila 
-Es más frecuente en el sexo masculino. 
-Por lo general es bilateral, aunque un ojo se afecta antes que el otro. 
-Es la causa de ceguera más previsible en países desarrollados (2)(3)(10)(11). 

3. Motivo de consulta 
-Es asintomático, se descubre en un examen oftalmológico de rutina. En casos avanzados puede manifestar disminución de la 
visión periférica. Alteración en el campo visual (se lleva por delante las cosas). 
-A veces consulta por tener familiares con glaucoma. 
-Irritación (10). 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (2)(3)(4)(5) (9)  
a) Personales:  

-Edad. 
-Personalidad: más frecuentes en personas ansiosas e inquietas. 
-Raza: es más frecuente en la negra. 
-Miopía elevada.  
-Diabetes. 
-Hipertiroidismo. 
-Enfermedades cardiovasculares, hipertensión.  
-Distrofia de Fuchs, 15% de los pacientes con esta enfermedad tienen glaucoma.  

 
b) Heredofamiliares:  

-Hay una predisposición hereditaria para el desarrollo de glaucoma simple (multifactorial). El 10% de los familiares de 
primer grado de los pacientes con glaucoma simple, va a desarrollar la enfermedad (el riesgo de estos es más del doble que 
en la población general). 

 
5. Examen ocular general. 
 

-Aumento sostenido de la PIO a más de 21 mm Hg. 
- Diferencia de tensión ocular entre un ojo y otro de 5 mm Hg (Ej.: OD: 12 mm Hg/OI: 17 mm Hg). 



-Ángulo camerular abierto. 
-Alteraciones en el campo visual (aparecen siete-diez años después del comienzo). 
-Examen cuidadoso de la papila óptica buscando asimetrias y teniendo en cuenta dque debe ser redodna y que si es alrgada 
en el sentido vertical en especial hacia la zona inferotemporal o superotemporal o aumento de la excavacion en cuñe cuña :  

-Palidez anillo neuroretinal en especial lado temporal. 
-Excavación que suele aumentar verticalmente. 
-Asimetrías de las excavaciones papilares derechas e izquierdas (signo precoz), Ej. una papila 0,0 y la otra 0,3. 
-Relación excavación - papila mayor a 0,3 (normal 0,3). 
-Desplazamiento nasal de los vasos centrales (por pérdida progresiva de tejido nasal de la papila). 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S     Campo visual computarizado. 
-S     Gonioscopia. 
-S     Tonometría. 
- S    Paquimetría 
- S    Tomografía de coherencia óptica: 
  Papilografía 
  Medida del grosor de capas de fibras nerviosas peripapilares 
  Medida del grosor de fibras nerviosas maculares en glaucoma avanzado 
  Medidas de área para descartar megalo papila  
-R     Curva diaria de presión en pacientes sospechados. 
-MR Prueba de la sensibilidad de contraste y visión de los colores (alteración primero de la gama azul-amarillo). 
-MR Tonografía. 
-MR Prueba del agua: elevación superior a 8 mm Hg se considera patológico (1). 
 

6. Examen físico general. (3)(6)(7)(8)(11) 
 -NAD 
 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Paciente mayor de 40 años. 
-Alteraciones en la cabeza del nervio óptico. 
-Alteraciones campimétricas.  
-5 de cada 6 personas tienen tensión ocular mayor a 21 mm Hg.  

8. Diagnóstico diferencial 
-Glaucoma de baja tensión (por debajo de 20 mm Hg.). 
-Hipertensión ocular (paciente con PIO elevada, sin excavación ni pérdida visual). 
-Glaucoma de ángulo cerrado. o iris plateau 
-Glaucoma secundario (a corticosteroides, digitálicos, recesión angular, síndrome endotelial iridocorneano), inducido por 
cristalino, uveítico, por aumento de la presión venosa epiescleral, neovascular.  
-Los glaucomas secundarios con seudoexfoliación y pigmentarios se comportan como el glaucoma primario de ángulo 
abierto; son susceptibles al mismo tratamiento pero responden mejor a la trabeculoplastia. 
-Atrofia óptica (tumores del quiasma, neuropatía isquémica, sífilis). 
-Compresión ocular inadvertida durante la toma de tensión ocular. (17) 
-Papila excavada congénita. 
-Coloboma de papila. 
  

9. Tratamiento  
Tratamiento medico local:  
-Se mantiene de por vida. 



- es necesario instruir al enfermo que cuando se aplique el medicamento cirre los ojos y ocluya los pontios lagrimales por 
unos minutos   

a)  
-Primera elección:  
-Betabloqueantes no selectivos (disminuyen la producción de humor acuoso), maleato de timolol 0,50% 1 gota  

cada 12 horas, maleato de timolol gel 1 gota cada 24 horas (bajando la tensión ocular en un 25% promedio). 
Contraindicado en asma bronquial y bloqueos cardíacos.  

 Si no baja la tensión. 
-Segunda elección: 
 -Remplazo del maleato de timolol por: 

a) Latanoprost 0,005%, una gota por la noche. Prostaglandina que aumenta la salida de humor acuoso por el uveoescleral 
- (no en uveítis, afáquicos y seudoafáquicos, o en presencia de edema macular cistoide. Pueden oscurecerse los iris 
bicolor). 

b) Brimonidina 2%, una gota cada 8 o 12 horas. - Disminución de la producción del humor acuoso por aumento de la 
vasoconstricción. - (no en niños, personas mayores con hipotensión arterial). 

c) Dorzolamida 2%, una gota cada 8 o 12 horas. - Disminución de la producción del humor acuoso por inhibición de la 
anhidrasa carbónica. - (no en alteraciones del endotelio corneano ni en presencia de alergia a las sulfas). 

 
-Tercera elección o tratamiento máximo: 
 -Combinación de la primera elección con 1 o más fármacos de la segunda elección. 
 -Combinación entre 2 o 3 fármacos de la segunda elección que no posean el mismo mecanismo de acción. 
 
Recomendación: 

-No utilizar colirios con corticoides salvo estricto seguimiento médico. 
-Si se logra el control (promedio menor a 20 mm Hg en distintas horas del día, con campo visual y papila estable) 
mantener. 
-Si no se controla, tratamiento quirúrgico. 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
 -Acetazolamida; comprimido de 125 mg una vez por día a 250 mg 3 veces por día, según respuesta y por períodos breves. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 

Si el tratamiento máximo no es efectivo: 
Trabeculoplastia con láser, en personas mayores de 50 años y con presión no mayor a los 30 mm Hg con 
 tratamiento. Procedimiento: primera sesión, 180 grados inferiores; si no se controla, completar los 180 grados superiores. 
 En la mayoría de los casos es necesario continuar con el tratamiento médico local. 
-Puede coadyuvarse con el tratamiento médico. 
-Si a pesar de todo todavía no se controla, llevar a cabo la trabeculectomía, que puede requerir tratamiento adicional con 
colirios en alrededor del 50% de los casos. 
-Si la trabeculectomia falla se puede realizar implante con válvula, especialmente en la seudofaquia   

10. Evolución (14) 
 -Sin tratamiento: alteración del nervio óptico con perdida progresiva del campo visual y conservación de la agudeza  
     visual hasta etapas avanzadas de la enfermedad. 
 -Con tratamiento:  

-Disminución y estabilización de la tensión ocular. 
-Nervio óptico estable. 
-Campo visual estable. 

 

11. Complicaciones (3) 
-La elevación de la PIO hace que el ojo sea más susceptible a oclusión venosa de la retina. 
-En la trabeculectomía las complicaciones más frecuentes son: cambios en la refracción, hipema, cámara anterior plana y 
endoftalmitis. 



 

12. Criterios de alta 
-Es una enfermedad cuyo control y tratamiento médico deberá mantenerse de por vida. 

13. Controles 
-En el glaucoma controlado: 
-Control de PIO cada cuatro meses. 

-Control de campo visual cada seis meses. 
-Gonioscopia, y control general, una vez por año. 
- OCT una vez por año (18) 

14. Secuelas 
-Pérdida del campo visual. 
-Ceguera. 

15. Prevención 

- Toma de tensión ocular y examen del nervio óptico una vez por año en mayores de 40 años. 

16. Información a dar al paciente 
-Enfermedad de carácter crónico; si a pesar del tratamiento se nota alteración del campo visual o del nervio óptico, realizar 
tratamiento quirúrgico. Esto no excluye el tratamiento médico como coadyuvante. 
-La cirugía predispone a la aparición de cataratas pero evita el deterioro del campo visual y del nervio óptico. 
-En los familiares directos de pacientes con glaucoma deben realizarse exámenes oftalmológicos periódicos por la incidencia 
hereditaria.  
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Capítulo 11 

Traumatismos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Hipema 

1. Definición 
Presencia de sangre en la cámara anterior del ojo como manifestación más común de un trauma. Puede ser desde muy ligero, 
manifestándose como Tyndall hemático hasta presentarse como hipema total. (6) (8) 

2. Antecedentes epidemiológicos. Etiología.(7) (8) 
- De presentación más frecuente en varones jóvenes. 
- Incidencia hombre/mujer (3:1). 
- 70% menores de 20 años de edad. 
- 60% de los hipemas son debidos a traumatismos deportivos. 
- Otras causas: golpe de puño, piedras, palos. 
- En EE.UU. la incidencia de hipema traumático en niños y adultos es de 17 a 20 por 100.000 habitantes por año.  
- Etiología: 

Traumática Quirúrgica Espontánea 
Contuso. 

Penetrante. 
Intraoperatoria. 
Posoperatoria. 

Anormalidades vasculares: -Neovascularización de iris 
(diabetes, oclusión de la vena central de retina, 
desprendimiento de retina, isquemia ocular). 
                                           -Neoplasias (retinoblastoma, 
melanoma maligno, tumores metastásicos, xantogranuloma 
juvenil). 
Coagulopatías: -Fármacos (ej.: aspirina, etanol.). 
                      -Anticoagulantes (ej.: warfarina). 
                      -Discrasias sanguíneas ( ej.: hemofilia). 

 

3. Motivo de consulta (2) (7) (9) 
-Dolor. 
-Visión borrosa. 
-Visión doble. 
-Disminución de agudeza visual. 
-Antecedente de traumatismo ocular.  

4. Antecedentes personales y heredofamiliares. (8) (2) 
a)Personales:  

-Antecedentes de coagulopatías. 
-Antecedentes de traumatismo ocular de intensidad variable, tipo de lesión, tiempo de producida la lesión.  
 

b) Heredofamiliares: 
-Discrasias sanguíneas ( hemofilia, Von Willebrant.) 

5. Examen ocular general. (7)(8)(9) 
-EOB 
-Tyndall. 
-Tyndall hemático. 
-Nubosidad rojiza con distintas intensidades, en cámara anterior. 
-Presencia de sangre líquida (hipema reciente), precipitada o coagulada (hipema tardío). 
-Clasificación de hipema: 
   -Según nivel:  

Grado I Grado II Grado III Grado IV 
< 1/3  De 1/3 a 1/2  < 1/2 y < del total. Total (100%) 



    
   -Según tiempo de evolución: 

Aguda Subaguda Crónica 
1 a 7 días. 7 a 14 días. Más de 14 días. 

 
-Tinción hemática de la cornea. 
-Pupila irregular y poco reactiva cuando es posible verla. (2)(3) 
-Ruptura del esfínter, Iridodiálisis. 
-Evaluación de la motilidad ocular (fractura órbita). 
-Reflejos pupilares (compresión del nervio óptico). 

-Enfisema palpebral.  
-Tensión ocular: Elevada, indicativo de glaucoma secundario a hemorragia, inflamación o por subluxación de cristalino. 
                       Disminuida, indicativa de globo ocular o ciclitis. 

 
 

a) Exámenes complementarios oculares:  
-S Gonioscopia (resección angular). 
-S Entóptica, siempre que no sea posible realizar OBI. 
-S Ecografía, siempre que no sea posible realizar OBI. 
-S Radiografía de órbita. 
-CS TAC de órbita en contusión, S si es un traumatismo penetrante (cuerpo extraño). 
-MR RFG, para evaluación de ruptura coroidea. 
-MR Iconografía para documentar estado previo y evolución. 
 

6. Examen físico general. 
-Somnolencia, especialmente en niños. 
-Descartar proceso neurológico por trauma craneoencefálico. 
-Evaluar otros traumatismos ej.: fractura orbitaria,Cuerpo Extraño Intraocular (1) 

 
a) Exámenes complementarios generales:  

-S LGB 
-S Estudio de coagulación:  

-Tiempo de protrombina. 
-Tiempo de sangrado y coagulación. 
-Recuento de plaquetas. 
-Hemograma. 
-Glucemia. (3) 

7. Criterios diagnóstico 
-Antecedentes de traumatismos. 
-Tyndall hemático. 
-Depósitos sanguíneos en cámara anterior. 
-Nubosidad roja en cámara anterior. 
-Cámara anterior totalmente roja. 

8. Diagnóstico diferencial (11) 
-Hiperdistensión de vasos.  
-Trastornos sanguíneos. 
-Rubeosis del iris. 
-Obstrucción de la vena central de la retina. 
-Iridociclitis herpética aguda. 
-Iridociclitis reumatoidea aguda. 
-Leucemia. 
-Púrpuras. 



 

 

9. Tratamiento (9)(10) 
 a) Tratamiento médico local: 
    -Internación con reposo absoluto, con la cabeza a 30 grados; levantarse sólo para ir al baño, en caso de paciente  

que no colaboren, persistentes resangrados o hipemas mayores de grado I, pacientes en tratamiento con anticoagulantes 
o enfermedad de células falciforme. 

 -Atropina colirios, al 1%, cada 8 horas. 
-No usar oclusión ya que impide detectar una pérdida visual súbita en caso de sangrado recurrente. 
-No dar aspirina. 
-Dexametasona colirio, una gota seis veces por día. Con el fin de evitar una reaccion fibrinosa intensa en cámara 
anterior,o si aparece fotofobia. 
-Si existe tinción corneana precoz, operar. (2)(3)(4)(5) 
-Analgesicos leves .Evitar sedantes. 
 
Pacientes PIO aumentada (> de 24 mmHg en pacientes con enf. de células falciformes o ˃30 mmHg en los demás) 
 
a) iniciar con betabloqueantes (ej.: timolol a 0.5% dos veces al dia). 
b) En caso de ser insuficiente,añadir agonista α tópico ( ej.: Brimonidina 3 veces por dia), o inhibidor tópico de la 

anhidrasa carbonica (ej.: dorzolamida al 2% o brinzolamida al 1%, 3 veces al dia). 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
 -Administración de inhibidores de la anhidrasa carbónica (Diamox), 250 mg 4 veces por día si la PIO no responde 
   al tratamiento con colirios. 
-En caso de resangrados persistentes instituir tratamiento con ácido aminocaproico, 50 mg/kg en niños por día, 
  o 500 mg. cada 4 horas. por 5 días, siempre bajo estricto control médico, por la alta incidencia de efectos adversos.  
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
-En coágulos grandes se puede aplicar inhibidor tisular de plasminógeno (TPA) intracamerular. 
-Operar si la PIO se mantiene en más de 50 mm Hg, y el nivel no se modifica (dentro de las 72 horas). 
 -Operar al sexto día si la PIO, está en 35-50 mm Hg. 
 -Operar al octavo día, si la PIO est· entre 25-30, mm Hg, y el nivel de sangre no mejora. 
 -Operar al décimo día si el hipema no resuelve. 
 -Aproximadamente el 5% requiere lavado y aspiración de cámara anterior, preferentemente bajo anestesia  
      general. (3)(4) 
 
 
Signos de pronóstico reservado: 
 
1. Agudeza visual deficiente al momento de la consulta (peor que 20/200). 
2. PIO elevada que no responde al tratamiento medico. 
3. Tamaño incial del hipema (˃1/3 a 1/2). 
4. Uso reciente de aspirina o de antiinflamatorios no esteroides,en especial a grandes dosis. 
5. Retardo en la consulta con el oftalmologo (habitualmente corresponde a deterioro visual o dolor tardios, como ocurre con 
los nuevos sangrados o aumento de la PIO). 
6. Rasgo/enfermedad de celulas falciformes con aumento de la PIO. 
 
 
  

10. Evolución 
-Satisfactoria:  

-En 24-48 horas. el hipema debe localizarse en hora 6. 
-Normalización de la PIO 
-Mejoría de la visión. 



11. Complicaciones 
-Resangrado. 
- Impregnación hemática de la córnea, si la presión supera los 25 mm Hg durante más de 10 días. (3) 
- Glaucoma por oclusión del trabeculum, por la fibrosis secundaria del ángulo, por células fantasmas, 
    por la deshemoglobinización de glóbulos rojos, por recesión angular.  
- En pacientes con enfermedad de células falciformes, pequeños hipemas pueden producir elevación de la  
    tensión ocular importante por la obstrucción del trabeculum, estos pacientes también pueden presentan  
    predisposición a daños del nervio óptico y oclusión de la arteria central de la retina luego de moderados 
   ascensos de la tensión ocular.  
 

12. Criterios de alta 
-Desaparición del hipema. 
-No Tyndall. 
-Normalización de la PIO 
-Recuperación visual. 

13. Controles 
- Control a las 24 horas. y a las 72 horas, en hipema de grado I sin complicaciones, de presentarlas el control se realizara 

cada 12 a 24 horas.  
- Reasumir la actividad física moderada después de 2 semanas de tratamiento y buena evolución. 
-A la tercera semana, gonioscopia y fondo de ojo. 
-Una vez al año, debido al desarrollo potencial de glaucoma. (2) 

14. Secuelas 
-Impregnación hemática corneana (a los 13 días). 
-Sinequias. 
-Glaucoma. 
-Atrofia del iris. 
- Secundarias al trauma: luxación del cristalino, catarata, recesión angular, Iridodiálisis, ruptura del esfínter, leucomas, 
  desprendimiento de retina o coroides, ruptura coroidea, atrofia del nervio óptico. (2)(3)(4)(9) 

15. Prevención 
-Uso de lentes de protección en deportes de riesgo. 
-Buena cauterización de vasos en cirugía de catarata. 
-Control de los pacientes con trastornos de la coagulación. 

16. Información a dar al paciente 
Es importante tratar de curarla sin cirugía, pues el pronóstico de ésta no es bueno. Si hay aumento de la PIO el tratamiento 
quirúrgico es necesario. 
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Traumatismos oculares 

1. Definición 
Toda agresión sufrida en el globo ocular y/o anexos, por diversos agentes (químicos-físicos-mecánicos). 

2. Datos epidemiológicos (7) 
-Contusiones: 36,6% 
-Elementos cortantes: 27,8% 
-Proyectiles: 26,6% 
-Accidentes automovilísticos: 5,2% 
-Lesiones por fuegos artificiales: 3,2% 
-Lugares en los que se producen:  

 -Hogar: 32%. 
 -Trabajo y escuela: 29,4%. 
 -Asaltos: 9,2%. 

3. Motivo de consulta (2)(7) 
-Antecedente de traumatismo (sí estaba martillando sospechar cuerpo extraño intraocular). 
-Quemosis. 
-Dolor. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Diplopía. 
-Derivado por otro colega. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares (1) 
a) Personales:  
 -Trabajo:  

-Obreros de la industria de la construcción. 
-Obreros de la industria siderúrgica. 

     -Obreros de la industria química. 
 -Normalmente debidas a la falta de uso de la protección indicada. 
 -En el hogar son más comunes en los niños y especalmente en los varones, heridas por plantas como el cactus. 
 
b)Heredofamiliares:  
 -No tiene. 

5. Examen ocular general. (2)(3)(4)(5)(6)(8) 
-Bajo anestesia tópica o general si se trata de un niño. 
-Examen con lámpara de hendidura. 
-Orbita y región periorbitaria. 
-Hematoma periocular. 
-Hematoma en “anteojo” (signo de fractura de base de cráneo). 
-Enoftalmía con pérdida de movilidad (hemorragias de órbita, fractura de piso de órbita). 
-Lesiones palpebrales (bordes). 
-Enoftalmía. 
-Laceración traumática del canalículo lagrimal. 
-Usar siempre Desmarres o clip adaptados como tal, no blefarostato  

-Motilidad ocular: 
-Ducciones. 
-Ptosis. 



-Diplopía. 
 

-Globo ocular:  
-Enoftalmía. 
-Enfisema palpebral. 
-Heridas.  

-Conjuntiva:  
-Hemorragia subconjuntival. 
-Herida de conjuntiva y córnea. 
-Determinar con hisopo si hay perforación escleral en heridas de conjuntuva cerca del limbo 
-Quemosis conjuntival intensa, progresiva. 

-Córnea:  
-Úlcera. 
-Abrasión. 
-Quemaduras por ácidos o álcalis. 
-Perforación (signo de Seidel positivo). 
-Búsqueda de cuerpo extraño. 
-Pérdida de profundidad de camara anterior y enclavamiento del iris en heridas peentrantes 

-Esclera:  
-Perforación. 
-Aumento de la profundidad de cámara anterior en la heridas del polo posterior no visibles. 

-Cámara anterior:  
-Hipema. 
-Hipopión. 
-Iridociclitis. 
-Cuerpo extraño. 
-Vítreo. 
-Cámara plana. 
-Lesiones microscópicas del ángulo de cámara anterior (glaucoma secundario). 
-Perforación. 

-Tensión ocular:  
-Hipotensión: iridociclitis, perforación. 
-Hipertensión:  

-Iridociclitis recesiva congénita. 
-Luxación de cristalino. 
-Hipema. 

-Reflejos pupilares:  
-Midriasis. 
-Miosis. 
-Iridodiálisis. 
-Pupila irregular. 
-Iridodonesis. 
-Desgarro del borde pupilar. 

-Cristalino:  
-Catarata traumática. 
-Luxación, subluxación. 
-Ruptura. 
-Anillo de Voussios. 
-Catarata en roseta. 
-Perforación. 

 

a) Exámenes complementarios oculares: (4)(6)(8) 
- Fondo de ojo:  

-Con oftalmoscopio directo, indirecto y lente de tres espejos. 
-Gonioscopia: (recesión angular). 

- Signos de perforación: 
-Prolapso de iris. 



-Hemorragia de vítreo. 
-Desprendimiento de vítreo. 
-Desprendimiento de retina. 
-Agujeros maculares. 
-Desgarros. 
-Ruptura de coroides (traumática). 
-Edema retiniano de Berlin (mácula). 
-Edema de las vainas Ópticas (puede producir ceguera). 

-Según la gravedad: 
-Ecografía. 
-RFG 
-Radiografía de la órbita (cuerpo extra o intraocular). indicando al radiologo lo que se esta buscando 
-Tomografía computada. 
-Potenciales Visuales Evocados, electrorretinograma. 
-Contraindicada la resonancia magnética en casos de sopecha de cuerpo extraño intraocular metálico 

6. Examen físico general.  
-Cuando se sopsecha ruptura de piso de la orbita evaluar la sensibilidad infraorbitaria  

7. Criterios diagnóstico 
El diagnóstico surge del examen. 

8. Diagnóstico diferencial (4)(2) 
-Evaluar siempre el antecdente de traumtismo. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: (2)(4)(6)(5)(9) 
 -Hemorragia subconjuntival: colirio antibiótico profiláctico. 
 -Laceración y herida conjuntival:  

-Según el grado: antibiótico tópico y/o sutura cuando sea mayor a 1 cm. En caso de que hubiera transcurrido más de 48 
horas. dejar cicatrizar por segunda (oclusión con eritromicina).   

 -Ulcera, abrasión, y heridas perforantes de córnea: 
-Antibiótico tópico más oclusión. (Si hay Tyndall, agregar atropina más analgésicos sistémicos). Ciclopentolato y 
poenefrina al 10%. 

 -Cuerpo extraño:  
Extracción-oclusión con oftalmolets hasta que deje de teñir con controles cada 24 horas. 

    -Cuerpo extraño intraocular: 
       -Hospitalización. 
         -Colocar escudo protector sobre ojo afectado. 
         -Profilaxis de tétanos siempre en heridas perforantes 
         -Antibióticos (p. ej., Vancomicina, 1g IV, cada 12 horas, y ceftazidima, 1g IV, cada 12 horas, o Ciprofloxacina, 750mg    

VO, cada 12 horas).* 
 -Fotoqueratitis:  

-Antibióticos tópicos, u oclusión con oftalmolets más analgésicos sistémicos; control en 24 horas. 
  -Quemaduras por ácidos o álcalis:  

-Lavados abundantes con solución fisiológica durante 30 minutos por lo menos. 
-Si hay erosión: antibióticos tópicos más oclusión 
-Si la quemadura es por cal: lavados abundantes más EDTA; en algunos casos es necesario realizar peritomía o 
peritectomía, control en 24 horas. 
 

 -Córnea tiñe solamente y hay quemosis:  
Oclusión con antibiótico en ungüento más ciclopentolato control en 24 horas. 
-En caso de edema corneal que no permite el examen se puede instilar glicerina  
 

-Córnea tiñe, opaca, pero permite ver detalles del iris y hay quemosis e isquemia en 1/3 del limbo: 

*La Ciprofloxacina esta contraindicada en niños y en mujeres embarazadas.(10) 
 



-Antibiótico más midriático más oclusión. 
-Diamox. 
-Realizar control a las 24 horas. 

-Córnea opaca, dificultad para ver el iris e isquemia en un 50% del limbo: 
-Peritomía 360 grados. 
-Antibióticos colirio más midriático más oclusión. 
-Control en 24 horas. 

 -Córnea opaca, no se ve iris, isquemia más del 50%: 
-Peritomía 360 grados. 
-Lente de Illig (24-48 horas) mal pronóstico. 
-Antibióticos más midriático 
-Diamox. 
-Control en 24 horas. 

     -Laceración corneal: (10) 
           -Parche compresivo con ciclopléjico y antibiótico (p. ej., eritromicina ungüento o colirio de gentamicina u 
ofloxacina). 

-Se puede utilizar lente de contacto blando aunado a colirio antibiótico (p.ej., ofloxacina o gentamicina, cuatro 
veces al   dia) posterior a la cicloplejia. 
-cuando la laceración corneal leve o profunda se acompaña de abertura de la herida, es preferible suturar la herida 
en el quirófano para evitar cicatrización excesiva e irregularidad corneal, en especial a nivel del eje visual. 

 -Herida con scalp:  
Antibiótico (colirio) más oclusión. Las pomadas están contraindicadas. 

 -Hipema: 
-Ver tratamiento. 

-Fractura Orbitaria por Estallamiento:(10) 
            -Descongestivos nasales (p.ej., pseudoefedrina en aerosol, dos veces al dia) por 10 a 14 dias. 

-Antibióticos orales de amplio espectro (p.ej., cefalexina 250 a 500 mg,via oral, cuatro veces al dia, o eritromicina, 
250 a 500 mg, via oral, cuatro veces al dia) por 10 a 14 dias. 

            -Recomendar al paciente que ni suene la nariz. 
            -Aplicación de hielo sobre la órbita en las primeras 24 a 48 horas. 

-Se programa tratamiento quirúrgico a los 7 a 14 dias posteriores al traumatismo si persiste la diplopia en posicion 
primaria o de lectura, si existe enoftalmia esteticamente inaceptable, si la fractura es amplia o forma parte de un 
traumatismo complejo que afecta el borde o arco cigomático con desplazamiento. 

              -Se recomienda consultar con neurocirugía en la mayor parte de las fracturas del techo orbitario. 
-Hemorragia de vítreo y edema retiniano: 

-Reposo absoluto más oclusión bilateral. 
-Reposo a 45 grados. 
-Antiinflamatorios sistémicos (corticoterapia si el edema es importante). 
-Atropina 2 gotas por día y corticoide topico. 

 
b) Tratamiento médico sistémico: (2)(6)(9)  
 -Colocar antitetánica:  

-Tetabulin: (1 ampolla en cada nalga IM, si no está cubierto) 
-Tetanol: (1 ampolla IM, si está cubierto o al mes del Tetabulin)  

 -Analgésicos. 
 -Antibióticos cuando existe herida penetrante o heridas cortantes de los anexos. 
 
c)Tratamiento quirúrgico: (2)(5) 

-Sutura de heridas palpebrales, corneales con reposocion del iris sino hay signos de infección y si eltiempo transcurrido ha 
sido breve y conjuntivales, con anestesia local o tópica. 
-En caso de perforación: 

-Reposo relativo. 
-Antibioticoterapia general y local. 
-Analgésicos. 

10. Evolución 
 Depende del tipo de lesión. 



11. Complicaciones (5)(4)(9) 
-Infecciones. 
-Pérdida del ojo. 
-Tétanos. 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Desprendimiento de retina. 
-Oftalmia simpática en especial cuando la herida del ojo se encuentra en la zona del cuerpo ciliar; pero controlar siempre le 
otro ojo cuando ha habido herida perforante 

12. Criterios de alta (5)(6) 
-Alta quirúrgica según evolución médica: 

-Hipopión: 
-Cuando no hay inyección periquerática.  
-Cuando desaparezca el Tyndall. 

 -Hipema: 
-Cuando desapareció por completo. 
-Cuando se pueda dilatar y hacer fondo de ojo. 
-Cuando la presión ocular sea normal. 

13. Controles 
-Puede estar de alta curado, pero no se puede hacer una evaluación de la incapacidad laboral pues a veces puede necesitar 
reoperación. 
-Controlar las infecciones primero a las 24 horas, luego a las 48 horas, finalmente una vez por semana hasta el alta. 

14. Secuelas (5)(6)  
-El 6% de los cuerpos extraños intraoculares terminan con enucleación. 
-Peligro de oftalmía simpática. 
-Disminución de la agudeza visual. 
      -Glaucoma. 
      -Catarata. 
      -Desprendimiento de retina. 

15. Prevención 
-Uso de protectores oculares en caso de los cuerpos extraños corneanos e intraoculares. 
-Uso de máscara protectora en caso de las fotoqueratitis. 

16. Información a dar al paciente 
A pesar del tratamiento adecuado, muchas veces quedan secuelas (funcionales o estéticas). 
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Injuria química 

1. Definición (1) (5) 
 
 
Injuria tisular causada por agentes químicos ácidos o alcalinos. Los ácidos al producir la coagulación de las proteínas y 
formar una barrera protectora impiden la progresión y confinan el daño a la superficie corneana.  
Los álcalis producen lesiones más severas, por la facilidad de estos compuestos de penetrar estructuras oculares, a pesar de 
los lavados profusos desde la superficie corneana, como también otras estructuras del segmento anterior. Constituyendo una 
emergencia.  

2. Datos epidemiológicos. Etiología. (5) 
-10% de los traumas oculares son químicos. 
-80% de los afectados son jóvenes. 
- Agentes más comunes: 
 

Alcalis Usos Comentarios 
Amoniaco (NH3) 1.-Fertilizantes. 

2.-Refrigerante. 
3.-Agente de limpieza (7% en 
     solución). 

Muy rápida penetración y combinado 
con agua forma vapores (NH4OH) 

Soda cáustica (NaOH) 1.-Limpieza en seco. Rápida penetración comparable con el 
amoniaco. 

Hidróxido de Potasio (KOH) 1.-Potasio cáustico. Severidad igual a la soda cáustica. 

Hidróxido de Magnesio [Mg(OH)2] 1.-Sparklers Produce lesiones combinadas, térmicas 
y alcalinas.  

Cal [Ca(OH) 2] 1.-Yeso. 
2.-Cemento. 
3.-Pintura al agua. 
4.-Mortero. 

Es la causa más común de injuria 
química en lugar de trabajo, con pobre  
penetración. 
Se incrementa la injuria por retención de 
partículas. 

   
Ácidos Usos Comentarios 

Ácido sulfúrico [H2SO4] 1.-Limpiadores industriales. 
2.-Ácido de baterías. 

Combinado con agua produce una 
lesión térmica de cornea. 

Ácido sulfuroso [H2SO3] 1.-Formado por dióxido de sulfuro en 
combinación con agua de la cornea. 
2.-Conservante de frutas y verduras. 
3.-Blanqueador. 

Penetra más fácilmente que otros 
ácidos. 

Ácido fluorhídrico [HF] 1.-Limpiador de vidrios. 
2.-Refinamiento de minerales. 
3.-Alquilante de combustibles. 
4.-Producción de siliconas. 

Penetra fácilmente y produce injuria 
severa. 

Ácido acético [ CH3COOH] 1.-Vinagre (10%) 
2.-Ácido Acético puro 90% 

Injurias leves con concentraciones 
menores al 10%, a mayores 
concentraciones injurias severas. 

Ácido crómico [Cr2O3] 1.-En plantas industriales. Con la exposición prolongada se 
produce una conjuntivitis crónica de 
decoloración marrón. 

Ácido clorhídrico [HCl] 1.-Habitualmente en soluciones del 32 
al 38%. 

Solamente se produce injuria severa con 
altas concentraciones y exposición 
prolongada. 



 
 

3. Motivo de consulta 
-Dolor urente. 
-Antecedentes de contacto con álcalis o ácidos. 
-Disminución de la visión. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  
- Tipo de trabajo del paciente (obreros de la construcción) lesiones por cal, soda cáustica, amoníaco, 
    fabricación de baterías. 
-Tiempo de producido el accidente. 
-Químico al que el paciente fue expuesto. 

 
b) Heredofamiliares: 
 -No tiene. 

5. Examen ocular general. (4)(5) 
-Para evaluar la extensión de la superficie dañada hay que observar el epitelio corneano y conjuntival en especial la zona 
límbica. 
-Para evaluar la profundidad de penetración se debe observar la claridad corneana, la inflamación y la presión intraocular y la 
claridad del cristalino. 
 
 -Párpados:  

-Irritación de conjuntiva palpebral. 
-Lesiones ulcerativas. 
-Blefarospasmo. 
-Edema. 

 -Conjuntiva:  
-Irritación. 
-Quemosis. 
-Ulceración. 
-Escarificación. 
-Cicatrización. 

 -Iris:  
-Uveítis anterior. 
-Sinequia posterior. 

 -Córnea: clasificación de Hughes (12)(10):  
-Grado 1-defecto corneano epitelial, sin isquemia límbica. Pronóstico favorable. 
-Grado 2 -córnea brumosa que deja ver los detalles del iris, menos de 1/3 de isquemia del limbo. Pronóstico regular. 
-Grado 3 -defecto epitelial corneano total, córnea brumosa, 1/3 a 1/2 de isquemia límbica. Pronóstico reservado. 
-Grado 4-córnea opaca, más de la 1/2 de isquemia límbica. Pronóstico malo.  
 

a)Exámenes complementarios:  
-Examen fisico general básico.  
   

6. Examen físico general.  
-Evaluar lesiones extraoculares. 

7. Criterio diagnóstico 
-Antecedentes de contacto con álcalis o ácidos. 
-Lesiones descriptas en el punto 5. 



8. Diagnóstico diferencial 
 Ulceras corneanas traumáticas o infecciosas sin antecedente de agentes quimicos 

9. Tratamiento (6)(7)(3)(11) 
a) Tratamiento médico local: 
- Inmediato (para cualquier agente químico): 
  -Instilar anestésico local para aliviar el intenso dolor, y colocación de separador palpebral. 
       -Lavado ocular abundante, manteniendo los párpados abiertos, con solución fisiológica, o lactato de Ringer  
  o simplemente agua de canilla durante 30' como mínimo a una hora. Luego colocar en el fondo de saco un  
  papel pH y verificar si las lecturas están cerca de lo normal,(pH entre 7,3-7,7); sino, continuar irrigando.  
  Una vez conseguido un pH relativamente normal, debe examinarse nuevamente al paciente a los 5’ para  
  asegurarse que el pH no cambie. 
 
- Debe evitarse la presión directa sobre el globo ocular durante el lavado, sobre todo si se sospecha un desgarro 

ocular. 
- No usar soluciones ácidas para neutralizar álcalis o viceversa. 
- Instilar midriáticos -ciclopléjicos (ciclopentolato al 1%, atropina al 1%) para dilatar la pupila y evitar adherencias 
  masivas del iris al cristalino. Evitar la fenilefrina debido a su efecto vasoconstrictor. 
-   Dexametasona (colirio) al 0,1% cada 4 horas, por siete-diez días si no hay úlcera (si aparece, suspender). 
-   Colirio de tetraciclina (Pervasol), antibiótico que se emplea como quelante cálcico 
- Oclusión con ungüento antibiótico. 
- Lubricacion cosntante con lagrimas artificiales 
 
- En caso de quemadura por cal (álcalis): lavado con EDTA (etilen-diamina-acetato) solución de 0,01a 0,05 mol.  
 de ácido. 
- Evertir los párpados y limpiarlos con un hisopo embebido en EDTA o varilla de vidrio para eliminar toda partícula  
 de material cáustico. 
 
 
b) Tratamiento médico sistémico: 
Analgésicos (paracetamol con o sin codeína) 
 Antibioticoterapia (cefalexina 500 mg 1 comp. cada 6 horas) 
De estar alta la presión intraocular: acetazolamida (Diamox) 250 mg por vía oral cada 8 horas o metazolamida 
 (glaumetax) 25 a 50 mg por vía oral. 
 
 
c)Tratamiento quirúrgico: 

-Peritomía, se recomienda la escisión de la conjuntiva necrótica, especialmente en aquellas áreas cercanas al limbo, 
debiéndose realizar injertos de conjuntiva a criterio de cada especialista. (8)(6) 
-Colocar lente de Illig para evitar el simbléfaron. 
-Lentes de contacto blandas terapéuticas para facilitar la reepitelización corneana. (6) 
-Debridamiento con varilla de vidrio. 
-Esperar dos-tres años para realizar injerto de córnea. Mejora el pronóstico cuanto más tiempo pasa desde el día del 
traumatismo. 
-Injerto de membrana amniotica o de stem cells 

10. Evolución 
-Depende de dos variables:  

-Profundidad de la lesión. 
-Extensión de la misma.  
En lesiones no demasiado profundas, ni extensas, se espera la reepitelización hasta cuatro semanas. (9) 

11. Complicaciones (13) 
-Inmediatas:  

-Perforación (recubrimiento conjuntival o transplante inmediato de córnea.) 
-Mediatas o tardías:  

-Glaucoma secundario. 



-Neovascularización corneana. 
-Simbléfaron. (7)(8) 
-Queratinizacion 
-Quistes conjuntivales 
-Granulación 
-Necrosis conjuntival 
-Conjuntivitis pseudomembranosa 

12. Criterios de alta 
-Cicatrización de las lesiones. 

 

13. Controles 
Seguimiento: 

-Revisar y colocar nuevamente el parche con ungüento antibiótico y colirio ciclopléjico cada día hasta que la lesión corneana 
haya curado. Vigilar la aparición de ulceración o infección corneana. 
-A las 24, 48 y 72 horas. 
-Evolución favorable: a la semana, luego una vez por semana hasta el mes.  
-Evolución desfavorable: cada 48 horas o seguir criterio por el tipo de lesión. (9) 

14. Secuelas 
-Leucoma.  
-Glaucoma. 
-Lagoftalmos. 
-Simbléfaron. 
-Ulceras a repetición. 
-Catarata. 
-Pérdida visual. (9) 

15. Prevención  
- Uso de protectores oculares. 
-Manipulación cuidadosa de productos cáusticos. 

16. Información a dar al paciente 
Las quemaduras con álcalis son más perjudiciales que por ácidos. Informar la posibilidad que tiene de evolucionar favorable 
o desfavorablemente según el tipo de lesión actual. Recalcar que se trata de una afección grave la gran mayoría de las veces. 
Dar instrucciones detalladas para el tratamiento. La cal sigue quemando aunque se haya limpiado completamente, por lo que 
la evaluación de la lesión no es sólo la del primer momento, sino posterior. Si se produce vascularización corneana y 
opacificación de la misma, el injerto de córnea no es de buen pronóstico. Pueden producirse adherencias entre la conjuntiva 
palpebral y el globo ocular. 
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Capítulo 12  

Estrabismos 
 

Esotropías (ET) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1. Definición  
Desviación de uno u otro ojo hacia el lado nasal. (Estrabismo convergente) 
 
-Clasificación:  
 A) Acomodativa: 

1. Refractiva (normal CA/A). 
2. No refractiva (alta CA/A).  
3. Parcialmente acomodativa. 

  
 B) No acomodativa: 

1. ET con limitación bilateral de la abducción (LBA) o “infantile ET”. 
2. Congénita. 
3. Adquirida: 

-Básica. 
-ET de la miopía.  
-Aguda. 
-Cíclica. 
 

 C) Microtropía. 
 

D) Síndrome del bloqueo del nistagmo (Nistagmo blockage síndrome).     
                                                                                                    

 E) Síndromes de retracción. 
 
 F) Restricciones mecánicas:  

1. Fibrosis congénitas. 
2. Adquiridas (trauma, miopatías, excesiva cirugía). 

 G) ET secundarias: 
1. Sensoriales. 
2. Consecutivas. 
 

-Las ET pueden ir asociadas a : 
 A) - Desviación vertical disociada (DVD) 
          - Disfunción de oblicuos, o ambas. 
    B) Desviaciones verticales. 
 C) CRA 
 D) Tortícolis 
 C) Nistagmus latente 
 

2. Datos epidemiológicos 
-Se presenta en el 5 % de la población general.  
-Es el estrabismo más frecuente.  
-Es más frecuente en la población occidental.  
-Es más frecuente en hipermétropes. 

3. Motivo de consulta 
-Desviación de uno u otro ojo hacia adentro, notado por sus padres (entre el segundo-sexto mes de vida), o por el paciente 
mismo. 
-Ambliopía. 
-Diplopía. 
-Astenopía. 
-Visión borrosa. 
-Cefaleas. 
-Nistagmus. 
- Tortícolis 



4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Hipermetropía. 
-Enfermedades neurológicas. 
-Traumatismos. 
-Oclusión ocular (ej.: patología corneana).  
-Diabetes, enfermedades vasculares. 
-Endocrinopatías. 
-Miastenia gravis. 
-Miopía elevada.  
-Prematurez. 
 

b) Heredofamiliares: 
-Herencia multifactorial. 
-Aumenta el riesgo de estrabismos (más de ET) si la madre fuma durante el embarazo. 

5. Examen ocular general. 
A) Observación del paciente: 

-Nistagmo (latente o manifiesto). 
-Posición de la cabeza: tortícolis. 

B) Examen de la agudeza visual: (monocular y binocular) 
-En niños preverbales:   
 - Fijación y seguimiento                                                                               

-Nistagmo optocinético. 
-Test de la mirada preferencial. 
- Potenciales visuales evocados 

-En niños mayores y adultos: 
-Figuras para niños. 
-Letra E (optotipo de Márquez). 
-Escala de Snellen. 

C) Estudio de la fusión y de la estereopsis. 
-Test de Hirschberg: examen comparado de los reflejos corneanos. 

-Test de Krinsky: examen comparado del reflejo corneano con prismas. 
-Ducciones y versiones:  

-Excesiva aducción, deficiente abducción. 
-Disfunción de los oblicuos. 
-Restricciones. 
-Estudio de las vergencias: punto próximo de convergencia. (PPC). 

-Cover test (puede aparecer DVD). 
-Cover test alternado. 
-Cover test con prismas. 
-Estudio de la correspondencia retiniana. 
-Estudio de la cabeza de muñeca (dolly's head). 

 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Refracción bajo cicloplejía. 
-S Biomicroscopia. 
-S Fondo de ojo. 
-S Siempre se debe realizar estudios bioeléctricos cuando el examen no explique la disminución de la visión. 
-Potenciales visuales evocados (PVE).  
-Electrorretinograma (ERG). 
-Electrooculograma. 
 

6. Examen físico general. 
 -NAD 



 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S Interconsulta con neurología (especialmente en ET agudas). 
-MR Electromiograma. 
 
 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Falta de alineación de los ejes oculares, con desviación de un ojo con respecto al otro hacia el lado nasal. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Pseudoestrabismo: epicantus. 
-Posición de los globos oculares (ángulo kappa). 
-Con los diferentes tipos de ET: 

a) Acomodativa: aparece entre los dos-tres años, antecedentes hereditarios. Asociada a hipermetropía; frecuente 
ambliopía, intermitente; precipitada por traumas o enfermedades, desaparece al corregir el defecto de refracción. 
b) Esotropía con LBA: comienzo precoz (desde el nacimiento hasta los seis meses), hipermetropía moderada o ausente, 
gran ángulo de ET (mayor de 30 D.), permanente, puede acompañarse de hiperfunción de oblicuos, anisotropías, DVD, 
nistagmo latente (en resorte, con la fase rápida hacia el ojo fijador), fijación cruzada, tortícolis con cabeza girada hacia el 
ojo fijador; diagnóstico diferencial con parálisis de VI par, Síndrome de Duane I, Síndrome de Moebius. Tratamiento: 
quirúrgico, una vez lograda la alternancia (alrededor de los dos años de vida). Cirugía de elección: retroceso en bloque de 
ambos rectos medios. 
c) ET congénita: rara, aparece desde el nacimiento. 
d) No acomodativa adquirida y básica: aparece después de los seis meses de vida; defecto óptico insignificante, factor 
acomodativo ausente. El ángulo de desviación de cerca es casi igual al de lejos, éste es menor al comienzo pero tiende a 
crecer de 30-70 D. Descartar enfermedades neurológicas.                                                                                                                              
e) Microtropía: ángulo de desviación ultrapequeño, que generalmente. escapa al diagnóstico con los métodos de uso 
habitual. Con frecuencia se acompaña con ambliopía unilateral. Puede aparecer en forma secundaria al alineamiento 
quirúrgico de la ET con LBA. Realizar un minucioso Cover test y test de las 4 dioptrías. En niños hasta seis-siete años 
tratar la ambliopía.     
f) ET consecutiva: son las ET que ocurren por sobrecorrección de una exotropía (XT)(Von). Se debe esperar seis meses 
antes de reoperar. 
g) DVD: lenta elevación de uno o ambos ojos alternadamente, asociada a un estrabismo horizontal; rara vez aparece en 
forma aislada. Puede ser latente (aparece sólo cuando el ojo implicado es cubierto) o manifiesta (intermitente o constante). 
Se diferencia de las desviaciones verticales porque no corresponde hipotropía al otro ojo. 
h) Anisotropías en A o en V: la elevación o el descenso de la mirada hacen variar el ángulo horizontal de un estrabismo 
(evaluado únicamente en la mirada de lejos). 

-Anisotropías en V: cuando la ET, medida al Cover test, es más grande mirando hacia abajo. Generalmente se asocia a 
hiperfunción de oblicuos inferiores. 
-Anisotropías en A: cuando la ET es más grande mirando hacia arriba. Se asocia frecuentemente a hiperfunción de 
oblicuos superiores. 
 

-Desviaciones verticales: 
a) Hipertropía (HT): desviación de un ojo hacia arriba. 
b) Hipotropía: desviación de un ojo hacia abajo (este tipo de estrabismo no tiene abreviatura ya que siempre nos 
referimos al ojo desviado hacia arriba). 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 

-Corrección de vicios de refracción. 
-Oclusión para lograr alternancia. 
-Colirios mióticos: yoduro de fosfolina al 0,125 % para:   

-ET acomodativa (para dar la acomodación y disminuir la convergencia).   
-ET parcialmente acomodativa. 
-Ángulo residual posquirúrgico. 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 



-No tiene. 
 

c)Tratamiento quirúrgico: 
 -Entre otras técnicas quirúrgicas pueden realizarse: 

-Retrocesos de rectos medios. 
-Miectomía de rectos laterales. 
-Desplazamientos verticales de rectos horizontales (para modificar anisotropías en A o en V). 
-Retroceso de rectos superiores con o sin técnica de Faden (para DVD). 
-Retrocesos de oblicuos inferiores, miectomía libre de oblicuo inferior (para hiperfunción de oblicuos). 
-Anteriorización de oblicuos inferiores (en caso de DVD asociado a hiperfunción de oblicuos). 
-Tenectomía de oblic. superiores (para hiperfunción de oblicuo superior).                                                        

10. Evolución 
-Las no tratadas no tienen visión binocular, desarrollando ambliopía con fijación excéntrica o correspondencia retiniana 
anómala. 
-En las ET tratadas precozmente se consigue cierto grado de visión binocular. 
-El resultado cosmético es aceptable. 

11. Complicaciones 
-Ambliopía, siendo la complicación más importante cuando no se realiza el tratamiento. 

-Falta de fusión. 

-Falta de visión binocular. 

12. Criterios de alta 
No hay criterios de alta definitivos. 

13. Controles 
-Depende de la edad del paciente y de evolución de la ET 
-Tratado quirúrgicamente, según el caso, se lo controla:  

-La primera semana: día por medio. 
-la segunda semana: una-dos veces. 
-luego cada 15 días, al mes, a los dos meses, a los seis meses y luego controles anuales. 

Con  este seguimiento en forma frecuente se pueden controlar las hipercorrecciones o hipocorrecciones. 

14. Secuelas 
-Ambliopía. 
-Ausencia de visión binocular. 
-Ausencia de estereopsis. 
-XT consecutiva (por sobrecorrección quirúrgica). 

15. Prevención 
Corrección precoz de la agudeza visual y defectos ópticos.  

16. Información a dar al paciente 
-Es fundamental explicar a los padres que la oclusión se indica para que el estrabismo se haga alternante y de esa manera 
desarrolle visión en sus dos ojos. 
-La oclusión se realiza hasta los 8 años. 
-Se deberá explicar la importancia del uso de los lentes en la ET acomodativa.  
-En la mayoría de los casos se necesita más de un tiempo quirúrgico. 
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Exotropías (XT) 
1. Definición 
Desviación de un ojo u otro hacia el lado temporal. (Estrabismo divergente) 
-Clasificación: 
 A) de acuerdo a la persistencia en el tiempo:  

1. Permanentes. 
2. Intermitentes (antes de los dos-tres años). 

B) de acuerdo a la variación de la desviación respecto a la distancia en que se fija el objeto:  
1. Por exceso de divergencia (mayor de lejos que de cerca). 
2. Por insuficiencia de convergencia (mayor de cerca que de lejos). 
3. XT básica (no varía de lejos ni de cerca). 
4. Tipo exceso de divergencia simulada (ocluir 30-45 minutos para aumentar la desviación de cerca, igualando casi a la 
de lejos). 

2. Datos epidemiológicos 
-Más frecuente en el sexo femenino. 
-Más frecuente en la población oriental. 
-Suele aparecer en la primera infancia. 
-85 % de los casos son intermitentes. 



3. Motivo de consulta 
-Desviación de uno u otro ojo hacia afuera, notado por sus padres o por el paciente mismo. 
-Astenopía (cefaleas, lagrimeo, dolor ocular, sueño, pesadez palpebral). 
-Guiño. 
-Parpadeo. 
-Ambliopía (poco frecuente). 
-Diplopía ocasional o visión borrosa. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Anisometropías. 
-Traumatismos, tumores. 
-Enfermedades vasculares. 
-Endocrinopatías. 
-Miastenia gravis. 
 

b)Heredofamiliares:   
-Puede transmitirse en forma hereditaria multifactorial. 

5. Examen ocular general. 
-Remitirse a  “Esotropías”. 
-Relación a la distancia.  
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
Remitirse a ET 
                                

6. Examen físico 
 -NAD 
 
a)Exámenes complementarios generales: 
-S Interconsulta con neurología (especialmente en XT agudas). 
-MR Electromiograma. 

7. Criterios diagnósticos. 

-Falta de alineación de los ejes oculares, con desviación de un ojo con respecto al otro hacia el lado temporal. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Posición de los globos oculares (ángulo kappa). 
-Anisotropía en V: cuando una XT medida al Cover test es más grande mirando hacia arriba. Asociada a hiperfunción del 
oblicuo inferior. 
-Anisotropía en A: cuando una XT medida al Cover test es más grande mirando hacia abajo. Asociada a hiperfunción del 
oblicuo superior. 
-Desviación vertical disociada (DVD). 
-Parálisis (completa o incompleta) del 3er. par. 
-XT consecutiva: ocurre exclusivamente por sobrecorrección de una ET  
-Entre los diferentes tipos de XT:  

-Permanentes o intermitentes. 
-De acuerdo a la variación de la desviación respecto a la distancia fijación. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Corrección de vicios de refracción. 
-Oclusión. 



-Ejercicios ortópticos y prismas (en las XT intermitentes para estimular la fusión). 
-Menores de 8 años: oclusión programada del ojo fijador. 
 

b) Tratamiento médico sistémico 
 -No tiene. 
c)Tratamiento quirúrgico 

-En general la indicación es más tardía que en las ET 
-En las XT intermitentes, se realiza alrededor de los cinco-seis años. 
-En las XT permanentes es más precoz. 
-Una XT intermitente que desvía más del 75 % del día es de indicación quirúrgica inmediata. 
-Entre otras técnicas se pueden realizar: 

-Retroceso de rectos laterales. 
-Miectomía de rectos medios y desplazamientos de los rectos horizontales para modificar anisotropías en A o en V 
-Retroceso de rectos superiores con o sin  técnica de Faden 
-Retroceso de oblicuos inferiores. 
-Miectomía libre de oblicuos inferiores. 
-Anteriorización de oblicuos inferiores. 
-Tenectomía de oblicuos superiores. 

10. Evolución 
-XT intermitentes: controlar la evolución (pueden descompensarse hacia la XT permanente). 
-XT permanentes: las no tratadas no tienen visión binocular, desarrollando ambliopía con fijación excéntrica o 
correspondencia retiniana anómala. En las XT tratadas precozmente se consigue cierto grado de visión binocular. 
-El resultado cosmético es aceptable. 
 

11. Complicaciones. 
-ET consecutiva por sobrecorrección . 
-XT residual. 

12. Criterios de alta 
No hay criterios de alta definitivos. 

13. Controles 
Similar a la ET 

14. Secuelas 
-Ausencia de estereopsis. 

-Ambliopía. 

-Ausencia de visión binocular. 

-ET secundaria. 

-ET concomitante. 

15. Prevención 
Corrección precoz de la agudeza visual y de defectos ópticos. 

16. Información a dar al paciente 
-Hay que  explicar al paciente o a los padres que la oclusión se indica para que el estrabismo se haga alternante y de esa 
manera desarrolle visión en sus dos ojos. 
-Generalmente se necesita más de un tiempo quirúrgico. 
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Heteroforias (Forias)                                 

1. Definición 
Desviación latente de uno o ambos ojos controlada por buena fusión. 

Clasificación: 
-Esoforia. 
-Exoforia (es la más frecuente). 
-Cicloforia. 
-Hiperforia. 

2. Datos epidemiológicos.  
-No hay datos. 
-Su frecuencia es muy elevada cuando se la busca, superando más del 50% de los pacientes revisados, normalmente sin 
síntomas. 

3. Motivo de consulta 
-Cefaleas, que aumentan con el cansancio (más frecuente por la tarde). 
-Dolores retrooculares. 
-Perturbaciones visuales:  



-Lectura difícil. 
-Las letras se confunden. 
-Visión borrosa. 
-Diplopía. 
-Enrojecimiento y lagrimeo. 

-Náuseas y vértigos. 

4. Antecedentes personales  y heredofamiliares     
a) Personales:  

-Vicios de refracción. 
-Estado psíquico: ingesta de drogas, barbitúricos, tabaco. 
 

b) Heredofamiliares: 
 -Sin relación con la enfermedad actual. 

5. Examen ocular general. 
-Examen de la agudeza visual. 
-Estudio de la fusión y estereopsis. 
-Estudio de las vergencias (PPC) medición con prismas. 
-Ducciones y versiones.  
-Cover test. 
-Cover test alternando con prismas. 
-Varilla de Maddox. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Refracción bajo cicloplejía. 
-S Biomicroscopia. 
-S Fondo de ojo.  

6. Examen físico general. 
-NAD 
 
a) Exámenes complementarios generales. 
-CS Realizar interconsulta con neurólogo y clínico. 

7. Criterios diagnósticos. 

-Desviación que solo se manifiesta a la varilla de Maddox, vidrio rojo o al Cover test. 

8. Diagnóstico diferencial 
La foria se diferencia de la tropía, ya que esta desaparece por el esfuerzo de la fusión.  

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Se deben tratar únicamente cuando provocan molestias funcionales. 
-Ejercicios ortópticos (para aumentar las amplitudes fusionales). 
-Corrección del defecto óptico. 
-Prismas. 
 

b) Tratamiento médico sistémico: 
 -No tiene. 
 
c) Tratamiento quirúrgico: 
 -Raramente indicado. 



10. Evolución 
Puede evolucionar hacia una tropía (foria-tropía). 

11. Complicaciones 

-Normalmente no presenta. 

12. Criterios de alta 
Alta transitoria, no hay curación definitiva. Puede descompensarse a una tropía. 

13. Controles 
Luego del tratamiento a los dos y doce meses. 

14. Secuelas 

-No presenta. 

15. Prevención 
No tiene.  

16. Información a dar al paciente 
-Uso de anteojos en caso de necesidad; ejercicios ortópticos. 
-En caso de estrés puede aparecer nuevamente la sintomatología. 
-Controlar su PPC con los ejercicios aprendidos. 
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Estrabismos paralíticos 
-Desequilibrio de la musculatura ocular extrínseca causado por una parálisis o paresia de uno o varios  músculos. Debe ser 
claramente diferenciado del estrabismo concomitante, donde el ángulo de desviación es igual en todas las posiciones de la 
mirada del paralítico que cambia en las distintas posiciones, puede ser un signo de una patología general. 
 
 

I Parálisis del VI par  
(motor ocular externo: recto externo) 
 

1. Clasificación 
A) Congénitas. 
B) Adquiridas:  

1. Tumores (gliomas infiltrante del tronco cerebral, ependimomas de la fosa posterior, meduloblastomas, neurinomas). 
2. Traumatismos. 
3. Patologías inflamatorias o infecciosas (meningitis viral, encefalitis, absceso cerebral). 
4. Vasculares (diabetes, hipertensión arterial, ruptura de angioma). 
5. Procesos degenerativos o desmielinizantes (esclerosis en placa). 
6. Parálisis aislada benigna. 

2. Datos epidemiológicos 



-Es la más frecuente de las parálisis de la musculatura extrínseca. 
-Las formas congénitas son excepcionales.- 

3. Motivo de consulta 
-Desviación convergente del globo ocular. (ET del ojo afectado mas limitación de la abducción) 
-Diplopía horizontal sobre todo en visión lejana. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales:  

-Traumatismos. 
-Tumor. 
-Enfermedades vasculares (diabetes, aneurismas, aterosclerosis, hipertensión arterial). 
-Infecciones. 
 

b) Heredofamiliares:  
 -Antecedentes de familiares con estrabismo. 

5. Examen ocular general. 
-Desviación convergente del ojo afectado. 
-Actitud anormal de la cabeza (tortícolis), girada hacia el lado de la parálisis. 
-Examen de la agudeza visual. 
-Estudio de la fusión y de la estereopsis. 
-Test de Hirschberg. 
-Test de Krinsky. 
-Ducciones y versiones: limitación o ausencia de la abducción. 
-Estudio de las vergencias. 
-Cover test y Cover test alternado. 
-Test de la ducción forzada. 
-Test de los movimientos sacádicos. 
-Test de Park. 
-Maniobra de Bielchowsky. 
-Carta de diplopía. 
-Posiciones diagnósticas de la mirada. 
-Con frecuencia puede acompañarse de: 

-Hiperacción del recto interno homolateral al músculo afectado. 
-Hiperacción del recto interno contralateral. 
-Hipoacción del recto externo contralateral. 
 

a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test rojo-verde de Hens-Lancaster. 
-S Refracción bajo cicloplejía, biomicroscopia, fondo de ojo. 
 

6. Examen físico general. 

-ECB 

b) Exámenes complementarios generales: 

-CS Interconsulta con neurológica. 
-MR TAC, resonancia magnética computarizada. 

7. Criterios diagnósticos 

-Desviación ocular con o sin diplopía con ángulo no simultánea. 



8. Diagnóstico diferencial 
-Esotropías con limitación bilateral de la abducción. 
-Síndrome de Duane (tipo I). 
-Miastenia gravis. 
-Distiroidismo. 
-Espasmo de convergencia. 
-Fractura de pared medial orbitaria. 
- Contractura de recto medio. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Prismas, 
-Prismas de Fressnel. 
-Oclusión. (preferentemente del ojo sano para forzar la fijación del ojo parético) 
- Inyección de toxina botulinica en recto interno para mantener la binocularidad 
-Tratamiento de la enfermedad de base. 

 
b)Tratamiento quirúrgico: 
-Se debe esperar seis meses para realizar la cirugía. 
-Amplio retroceso del recto medio y amplia miectomía del recto lateral. 
-Puede necesitar más de un tiempo quirúrgico. 

10. Evolución 
Depende de la causa. 

11. Complicaciones 

-Falta de visión binocular. 

12. Criterios de alta. 

-Desaparición de síntomas y signos. 

13. Controles 
-Periódicos, a los 15 días, al mes y controles periódicos hasta los seis meses o hasta su recuperación o cirugía. 
-Si a los seis meses no hay recuperación (excepto los traumáticos), reestudiar al paciente neurológicamente. 
 
14. Secuelas. 
 
-Falta de visión binocular permanente. 
 
15. Prevención. 
 
-No hay. 
 
16. Información a dar al paciente. 
-La parálisis ocular en los primeros momentos puede ser tratada con oclusión, luego con prismas y por último  con cirugía. 
-En ocasiones se puede necesitar  luego de la cirugía corrección óptica con prismas. 
-Puede necesitar más de una cirugía. 
 
 
 
 
II. Parálisis del III par  
(motor ocular común: rectos medio,  



superior e inferior, oblicuo inferior, elevador de los parpados y constrictor 
de la pupila) 
  

1.Clasificación 
 -Congénitas. 
 -Adquiridas. 
 
 - Completa  (compromete 4 de los 6 músculos) 
 - Parcial  

2. Datos epidemiológicos 
-Ocupa el segundo lugar en frecuencia dentro de las parálisis de la musculatura ocular extrínseca. 
-Las roturas de aneurismas  son las más frecuentes en el adulto joven. 
-Son poco frecuentes en los niños.  
-En los niños un alto porcentaje son congénitas. 

3. Motivo de consulta 
-Ptosis. 
-Diplopía. 
-Exotropía e hipotropía. 
-Pupila dilatada. 
- Falta de acomodación. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
 
a)Personales: 

-Enfermedades vasculares. 
-Tumores (gliomas, astrocitomas, pinealomas y tumores a distancia). 
-Traumatismos. 
-Inflamaciones. 
-Infecciones virales. 
-Enfermedades degenerativas. 
 

b) Heredofamiliares:  
 -Ver parálisis del VI par. 

5. Examen ocular general. 
-Ptosis del párpado superior. 
-Tortícolis. 
-Exotropía e hipotropía. 
-Midriasis (abolición del reflejo fotomotor y consensual), o pupila normal. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test rojo-verde de Hens-Lancaster. 
-S Refracción bajo cicloplejía, biomicroscopia, fondo de ojo. 
 

6. Examen físico general. 
-NAD 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Interconsulta con neurológica. 
-MR TAC y RMI. 
-MR Eventualmente angiografía cerebral. 



 

7. Criterios diagnósticos 

-Desviación ocular con diplopía con ángulo no simultánea o sin ella. 

8. Diagnóstico diferencial 
-En las parálisis de la rama superior, diagnóstico diferencial con parálisis de la elevación (recto superior y oblicuo inferior). 
-En las parálisis de la rama inferior, diferenciar de las parálisis de la depresión. 
-En caso de afectación de uno o varios músculos inervados por el III par con respeto pupilar (pupila normal y reactiva), 
diagnóstico. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-Prismas, 
-Prismas de Fressnel. 
-Oclusión. 
-Tratamiento de la enfermedad de base. 

 
b) Tratamiento quirúrgico: 

-Se debe esperar seis meses para realizar la cirugía. 
-Amplio retroceso del recto lateral y miectomía del recto medio. 
-Puede necesitar más de un tiempo quirúrgico. 

10. Evolución  
Remitirse a parálisis del VI par. 
 
11. Complicaciones 
-Diplopía. 
-Falta de visión binocular. 
 
12. Criterios de alta. 
-Desaparición de síntomas y signos. 

 
13. Controles. 
-En el momento de la aparición cada 10 días. Luego de la corrección  óptica con prismas, controles mensuales, hasta 
aproximadamente 6 meses donde se resolverá cirugía. 
 
14. Secuelas. 
-Falta de visión binocular permanente. 
 
15. Prevención. 
-No hay 
 
16. Información a dar al paciente. 
 
-La parálisis ocular en los primeros momentos puede ser tratada con oclusión, luego con prismas y por último  con cirugía. 
-En ocasiones se puede necesitar, luego de la cirugía, corrección óptica con prismas. 
-Puede necesitar más de una cirugía. 
 



 

III. Parálisis del IV par 
(patético: oblicuo superior) 
 

1. Clasificación 
-Congénita. 
-Adquirida. 

2. Epidemiología 
-La forma congénita es la más frecuente. 
-Es la más común de las parálisis verticales. 

3. Motivo de consulta 
-Hipertropía. 
-Tortícolis. 
-Diplopía vertical. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a)Personales: 

-Traumatismos 
-Enfermedades vasculares (diabetes, HTA). 
-Tumores. 
 

b)Heredofamiliares:  
 -Ver parálisis del VI par. 

5. Examen ocular general. 
-Hipertropía. 
- Exciclotorsión del ojo afectado 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Test de los 3 pasos 
-S Test rojo-verde de Hens-Lancaster. 
-S Refracción bajo cicloplejía, biomicroscopia, fondo de ojo. 
-S Examen de fotografías. 
 
 

6. Examen físico general. 
-Tortícolis (es necesario interrogar a los padres sobre vicios de posicionamiento de la cabeza, en especial cuando miran 
televisión). 
-Asimetría facial. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
-S Examen clínico y neurológico. 
-R TAC 
-R RMI.  
-R Prueba de cloruro de hidroponio (Tensilon). 

7. Criterios diagnósticos. 

-Desviación ocular con diplopía con ángulo no simultánea o sin ella. 



8. Diagnóstico diferencial 
-Enfermedad tiroidea. 
-Tumores, fractura de piso de órbita, inflamaciones. 
-Miastenia gravis. 
-Paresia del III par. 
-Síndrome de Brown. 

9. Tratamiento 
a) Tratamiento médico local: 

-Prismas. 
-Oclusión. 
-Tratamiento de la enfermedad de base. 
 

c) Tratamiento quirúrgico: 
-Tucking del oblicuo superior o tenectomía del oblicuo superior. 
-Retroceso o miectomía libre del oblicuo inferior. 
-Retroceso o miectomía del recto inferior. 
-Retroceso o miectomía del recto superior. 

 
10. Evolución. 
-En general con la cirugía es favorable. 
-La corrección o mejoría quirúrgica es la regla. 
 
11. Complicaciones 
-Diplopía. 
-Falta de visión binocular. 
 
12. Criterios de alta. 
-Desaparición de síntomas y signos. 

13. Controles. 
-En el momento de la aparición cada 10 días. Luego de la corrección  óptica con prismas, controles mensuales, hasta 
aproximadamente 6 meses donde se resolverá cirugía. 
 
14. Secuelas. 
-No presenta. 
 
15. Prevención. 
-No hay. 
 
16. Información a dar al paciente. 
-La tortícolis es una consecuencia de la posición posterior de la cabeza y compensación, para evitar la visión doble o 
diplopía. 
-El tratamiento en los músculos del cuello no es efectivo. 
-La cirugía mejorará los síntomas casi por completo, normalmente se requiere más de una cirugía. 
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Capítulo 13 

Cirugía refractiva 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Cirugía refractiva de la miopía, 
astigmatismo y la hipermetropía. 

1. Definición 
Son métodos quirúrgicos que se emplean para la corrección de la miopía, astigmatismo y la hipermetropía 
de distintos grados.  

2. Datos epidemiológicos 
-Prevalencia:  

- 25% de la población por lo general tiene miopía. 
- 9 % de la población padece de hipermetropía. 
- 5,7 % de la población padece de astigmatismo. 
- 2% corresponde a la miopía patológica (más de 8 dioptrías de miopía). 

3. Motivo de consulta 
-Intolerancia a anteojos o LC 
-Anisometropías. 
-Motivos estéticos. 
-Astigmatismo residual luego de cirugía de catarata, de córnea o heridas corneanas. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales: 

-Edad: se realiza en pacientes mayores de 20 años. 
-Embarazo y lactancia: contraindicada la cirugía. 
-Cambio de anteojos a LC en los últimos tiempos. 
 

b) Heredofamiliares: 
-No tiene. 

5. Examen físico 
a) General: 
 Patologías que conlleven a padecer Ojo Seco Grave (Grado III o IV), contraindican la cirugía 
refractiva. 
    Patologías generales que puedan coexistir con aumento de la presión intraocular (Glaucoma), 
contraindican la cirugía refractiva. 
 
 
b) Ocular: 

-Mediciones refractométricas: sin cicloplejía (manifiesta) y con ella, con interrupción del uso de LC 
-Biomicroscopia. 
-PIO 
-Fondo de ojo con especial atención a la periferia retiniana. 

6. Exámenes complementarios 
-Queratometría (radios de curvatura). 
-Fotoqueratoscopia (anillos de Plácido). 
-Topografía corneana computarizada. 
-Sensibilidad al contraste. 
-Paquimetría corneana. 
-Estudio de la secreción lagrimal. 

7. Criterios diagnósticos 
 -No tiene. 

8. Diagnóstico diferencial 
-Queratocono incipiente o manifiesto. 



-Queratoglobo. 
-Degeneración pelúcida. 
-Seudomiopías. 
-Miopías no operables o que no se mejorarán con la operación. 

9. Tratamiento quirúrgico 
-QR: queratotomía radial , técnica utilizada tempranamente hacia fines de la década del 80'. 
-PRK: láser excimer superficial , técnica que reemplazo a la QR, con la utilización hasta la actualidad 
del Láser Excimero o Excimer. (muy utilizada durante la decada de los 90') 
-LASIK o LASEK (corrección de miopías desde 1 dioptría hasta 10 dioptrías) : queratomileusis con 
láser excimer. Es la tecnica moderna de ELECCION en la actualidad. Ambas conllevan a la 
extraccion del epitelio de la córnea para realizar la aplicación del Excimer Láser  sobre el cuerpo o 
estroma corneano.  Tiene grandes ventajas sobre la recuperacion visual inmediata y el confort post- 
operatorio. Para desprender el epitelio, se utiliza un aparato electro-mecánico computarizado que 
realiza un corte a nivel sub-epitelial, dejando el estroma corneano desnudo, este aparato se denomina 
"MICROQUERATOMO". 
Luego del levantamiento del epitelio o botón corneano, hay en la actualidad, diferentes técnicas de 
aplicación del EXCIMER LASER sobre el cuerpo o estroma corneano. 
Una de ellas es la que se denomina ABLACION OPTIMIZADA, la mas moderna en la actualidad, 
donde la misma ablación respeta al máximo la forma "natural" de la cornea, permitiendo la corrección 
quirúrgica de todos los defectos ópticos, sin perjuicio de deformar la cornea en la aplicación del 
Excimer Láser. 
- COLOCACION DE LENTES INTRAOCULARES: (LIO): técnica actualmente utilizada para la 
corrección de miopías elevadas (mas de 10-12 dioptrías).  Estas Lentes Intraoculares se pueden 
colocar en la cámara anterior del ojo o en cámara posterior ( son los llamados ICL). 

       

10. Precauciones o contraindicaciones 
-Miopías evolutivas. (contraindicación absoluta). 
-Queratocono evolutivo. (contraindicación absoluta). 
-Cataratas. (contraindicación absoluta). 
-Uveítis o procesos inflamatorios oculares. 
-Ojo seco. (contraindicación relativa, ver grado de ojo seco). 
-Blefaritis, atopias, queratoconjuntivopatía cicatrizal. (relativa). 
-Glaucoma no controlado. (absoluta). 
-Colagenopatías. 
-Inmunodeprimidos. 
-Ojo único. 
-Expectativas no comprendidas o aumentadas en el paciente. 
-Menores de 20 años. 
-Diabetes. (relativa). 

11. Evolución 
 
-LASIK: recuperación visual inmediata, tiende a la hipercorrección durante cinco o seis meses y luego se 
estabiliza. Tiene un gran confort visual y sintomatológico mediato e inmediato. Es la técnica de elección 
actual.  

12. Complicaciones 
-Operatorias: 
-LASIK :  

-Destrucción del botón corneano. 
-Botón corneano muy fino. 
-Botón corneano descentrado. 

-Posoperatorias: 
 -Mala adaptación posterior a las LC. 
-Hipercorrección o hipocorrección. 
 -Astigmatismo irregular. 
 -Agudeza visual fluctuante. 



 -Disminución de la visión nocturna. 
 --Disminución de la mejor A-V corregida. 
 --Diplopía monocular. 
 --Glare o halos 
 --Haze. 
 --Fotofobia. 
 --Queratitis infecciosa y no infecciosa (mecánica al paso del Microqueratomo) 

13. Criterios de alta 
-Evaluación refractiva y A-V estable. 
-Ausencia de cicatrices sobre el eje visual. 
-Ausencia de encandilamiento. 
-Paciente conforme con el resultado. 

14. Seguimiento 
-A los dos y tres días de la Cx. 
-A la semana. 
-Al mes, tres y seis meses. 
-Al año y controles anuales. 

15. Complicaciones en el largo plazo 
-Hipocorrección o hipercorrección , realizándose actualmente retratamiento, estadísticamente los 
pacientes operados de cirugia refractiva, solo el 4-6% necesitan retratamientos entre el primer mes de 
operado hasta los 10 años de post-operatorio. 
-Astigmatismo inducido. 
-Astigmatismo irregular. 
-Intolerancia a LC. 

16. Información a dar al paciente 
-Tras esta cirugía recuperará el 80% de su visión con anteojos o LC. 
-Necesitará anteojos para ciertas tareas de precisión visual. 
-La cirugía no alterará la evolución de la presbicia, por lo que el paciente necesitará corrección de ésta. 
-Durante un tiempo tendrá dificultades para la adaptación de las LC, aunque lo más probable es que no las 
necesite. 
-La cirugía no está exenta de complicaciones, aunque éstas son poco frecuentes. 
-Si los resultados obtenidos no son los deseados, puede ser necesario un retratamiento. 
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Endoftalmitis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Endoftalmitis 
1. Definición 
La endoftalmitis representa una respuesta inflamatoria grave de los tejidos oculares. A través del tiempo 
múltiples definiciones fueron utilizadas para nombrar esta entidad. Actualmente se puede definir como una 
respuesta inflamatoria grave de estructuras intraoculares, asociadas a dolor, disminución de la agudeza visual, 
células inflamatorias en cámara anterior y posterior, en muchos casos hipopion, así como otros signos de 
inflamación e infección severos.(1) 

2. Datos epidemiológicos 
La endoftalmitis como complicación secundaria a la cirugía de catarata es poco frecuente , sin embargo 
tratándose de una cirugía tan frecuente, su repercusión es muy importante. 
La verdadera incidencia es difícil de confirmar. 
Serie mas grande de Endoftalmitis  post-operatoria publicada en la década del 70 por Christy y Lall  indico 
una incidencia de aproximadamente 0,5% (5infecciones cada 1000 cirugías). 
Las publicaciones mas recientes, muestran cifras sustancialmente menores. 
La incidencia publicada por Dr Brunzzini en el año 1985 de endoftalmitis post quirúrgicas represento un 
0,47%. 

3. Motivo de consulta 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Dolor.(hasta 25% de las endoftalmitis pueden presentarse sin dolor). 
-Hipopion.(Hasta 25%  de los casos pueden presentarse sin hipopion).. 
-Fotofobia. 
-Hiperemia conjuntival. 
-Edema palpebral. 
Otros:  
         - Membranas pupilares. 
         - Edema epitelial. 
         - Edema estromal 
         - Inyección Ciliar. 
         - Disminución del reflejo rojo 
         - Vitreítis. 

4. Antecedentes personales y heredofamiliares 
a) Personales:  

-Debe recabarse información acerca de cirugías realizadas sobre catarata, córnea. 
-Los síntomas pueden presentarse en forma brusca o crónica, y de esto dependerá si clasificamos las 
Endoftalmitis en. 
Endoftalmitis post quirúrgicas Hiperagudas, Agudas, Sub Agudas, Tardias. 
-Se debe recabar información acerca de antec de traumatismos penetrantes, en es caso podemos tener casos 
de Endoftalmitis agudas post Traumáticas. 

 
b) Heredofamiliares:  

No es de interés..  
 
5. Examen ocular general. 
-EOB 
-Biomicroscopia del segmento anterior y posterior, si es posible. 
 -Toma de Agudeza Visual, Esto es fundamental ya que determinara en cierta forma las medidas 
terapéuticas a tomar. 

-Examen de Cornea: para determinar Compromiso corneal, compromiso de tunel escleral.   



 -Examen del segmento anterior: La presencia de Hipopion (86%) en cámara anterior, reacción celular en 
cámara anterior, exudados purulentos, asociados a los demás signos y síntomas en casi un signos inequívoco 
del cuadro séptico. 
    -Examen de Polo Posterior: Vitreitis, disminución del reflejo rojo. En caso de progresión de la reacción 
leucocitaria, el acumulo de fibrina transformara la vitreitis en un absceso vítreo generalizado que aumenta en 
poco tiempo. 
 
a) Exámenes complementarios oculares: 
-S Ecografía (si no se puede observar el fondo de ojo).  
-   Laboratorio, toma de muestras conjuntiva, parpados y cornea. 
     Muestra de Humor Acuoso, muestra de material vítreo 
Examen Directo, Cultivo y Antibiograma. 
-  Reacción en cadena de la polimerasa (PCR). 

6. Examen físico general 
-Su realización depende de la posible presencia de enfermedades asociadas. 
 
a) Exámenes complementarios generales: 
- Diabetes. 
- Enfermedades infecciosas. 
 

7. Criterios diagnósticos 
-Dolor 
-Disminución de la agudeza visual. 
-Reacción en cámara anterior. 
-Hipopion. 
-Vitreitis. 
-Signos Ecográficos de compromiso de segmento posterior. 
-Antec de cirugía previa. 

8. Diagnóstico diferencial (4) 
-Endoftalmitis Post -Quirúrgicas Estériles (Plásticas o Asépticas). T.A.S.S. 
Factores asociados a T.A.S.S: 
                                              - Restos de material cristaliniano. 
                                              - Lavado incompleto de sustancia viscoelástica. 
                                              - Cirugías largas o complicadas. 
                                              - Vítreo en Cámara anterior. 
                                              - Incarceracion de Iris. 
                                              - Restos hemáticos. 
                                              - Efectos tóxicos de líquidos y medicaciones intraoculares. 
                                              - Residuos derivados de material de esterilización. 

9. Tratamiento  
a) Tratamiento médico local: 

-La única posibilidad de mantener una agudeza visual fina útil, es la aplicación de antibióticos intravitreos. 
-Tomando la Agudeza visual preliminar al momento del diagnostico, el EVS (Endophthalimitis Vitrectomy 
Study Group),  
Agudeza Visual inferior a movimiento de manos: Vitrectomía Precoz con la administración simultánea de 
Antibióticos intravitreos 
-Agudeza visual superior a movimiento de manos:     Punción vítrea diagnóstica mas aplicación de 
antibióticos intravitreos. 
. 



 
b) Que antibióticos utilizar? 
Vancomicina  es la droga de elección contra Bacterias Gram positivas. 
Ceftacidima o Amikacina contra bacterias Gram Negativas. 
 
Dosis Antibioticos Intravitreos: 
-Vancomicina 1mg en 0,1 ml. 
-Ceftacidima 2,25mg en 0,1 ml. 
En pacientes alérgicos a B-lactamicos. 
                                                              Amikacina 0,4mg en 0,1ml. 
Ambos esquemas pueden asociarse a   Dexametasona 0,4 mg en 0,1 ml. 
 
 
 
 

10. Evolución 
Depende de la etiología y de la precocidad del tratamiento. 
  
11. Pronostico. 
El pronóstico dependerá de la virulencia del Germen y del tiempo de retardo en la instauración del tratamiento 
y esta última es la variable primordial que el oftalmólogo puede manejar con el uso de los antibióticos. 

11. Complicaciones 
-Panoftalmitis. La extensión de la endoftalmitis , mas allá de los limites de la esclera, constituye un cuadro 
grave al que se reserva el nombre de Panoftalmitis. 
-La infección puede extenderse a través de los vasos en el seno cavernoso, causando inclusive, una trombosis 
del mismo, meningitis y hasta absceso cerebral. 

12. Criterio de alta 
Control del proceso infeccioso. 

13. Controles  
Se realizaran los controles inmediatos a las medidas terapéuticas a los fines de evaluar la respuesta  clínica del 
proceso infeccioso. 

14. Secuelas 
-Alteración de la transparencia corneana, con disminución severa de la visión. 
 
 

15. Prevención 
La  administración profiláctica de antibióticos pre- operatorios es normalmente practicada por la mayoría de 
los oftalmólogos. 

Es consenso generalizado la administración 

-Pacientes con riesgo habitual: Polimixina-Trimetoprima  4 veces por día el día previo a la cirugía. 

-Pacientes con riesgo aumentado:  Polimixina-Trimetoprima + Ciprofloxacina 4 veces por día el día previo a 
    la cirugía. 

    Ciprofloxacina 500mg vía oral, 1 comp cada 6 horas 24 horas previas  y 
    por 3 días posteriores al acto quirúrgico.  



16. Información a dar al paciente 
Es muy importante explicar al paciente y a la familia la severidad del cuadro QUE PUEDE LLEGAR HASTA 
LA PERDIDA DEL OJO. Que se debe realizar en forma inmediata el tratamiento correspondiente a fines de 
controlar el cuadro infeccioso e inflamatorio teniendo como primera medidad mantener  el organo visual y 
luego se evaluaran las posibilidades de lograr recuperar agudeza visual.  

Se debe explicar así también que pueden ser necesarias mas de una intervención tanto como para controlar la 
infección como los procedimientos que se requieran a posteriori a fines de mejorar el pronostico visual. 

17. Bibliografía 
1) Brunzini-Pellegrino : Endoftalmitis Post-quirurgicas. Grafica Integral S.A; Buenos Aires, Argentina  año ??. 
2) Puliafito, C A. Infectius Endophthalmitis review of 36 cases. Ophthalmology,1982 89:1055-1065 
 3).Chirsty, NE: Lall ,P. Postoperative Endophthamitis following Cataract Surgery. Arch. Ophthalmol. 90:361,1973.  
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Apéndice 1 
 
 
 

AYUDAS EN BAJA VISION 
 
 
 
Las ayudas que pueden utilizarse en pacientes cuya agudeza visual en su mejor ojo con 
corrección convencional esta comprendida entre 1/10 y 3/10 pueden ser ópticas, no 
ópticas y electrónicas o informáticas. 
 
AYUDAS OPTICAS 
 
Se utiliza el concepto de magnificación en este tipos de ayudas, ya sea aumentando el 
tamaño del objeto observado, o bien acercándolo, o aumentando el tamaño y acercando 
el objeto. 
Existen ayudas ópticas para distancia lejana y cercana. 
 
Ayudas ópticas para visión lejana: 
 
  Telescopios:    
 
            De mano: generalmente usados en niños, pueden ajustarse para poder enfocar 
objetos a distintas distancias. 
 
            Montados en anteojos: están acoplados a un anteojo, pueden acoplarse en forma 
monocular o binocular. 
 
           Telescopios universales: existe una amplia variedad de marcas con varios valores 
de magnificación, que permite al paciente ver objetos ubicados desde el infinito hasta 
los  
4 mts. 
 
Anteojos graduados con filtros 
 
 En algunos pacientes la colocación de un filtro de color en los anteojos prescriptos en 
base a la refracción objetiva y subjetiva, permiten aumentar el contraste y reducir el 
deslumbramiento, y se consigue aumentar la agudeza visual. 
 
Anteojos con prismas o espejos 
 
 Se utilizan generalmente en pacientes con hemianopsias o maculopatía, aunque el éxito 
en la adaptación es limitado. 
 
Ayudas ópticas para visión cercana: 
 
 
Lentes esféricas de alta graduación: 



 
Se utilizan generalmente de forma monocular. 
Se indican en graduaciones a partir de las +12D. 
Se recomienda especificar en la receta lentes de tipo asféricas para disminuir 
aberraciones. 
Es necesario especificar en la prescripción la distancia naso-pupilar, para la posterior 
adaptación por parte del óptico. 
Dobletes o lentes monoculares con lenticular: 
 
Se indican en visión monocular. 
Las lentes constituidas por un lentículo esférico moldeado en una base plana se fabrican 
con poderes que van desde las +24D hasta +48D.  El lente mas común es la de +24D 
(6X). 
 
Los dobletes consisten en una combinación de dos lentes convexas separadas por aire 
Ofrecen un campo de visión más amplio, menos aberraciones e imágenes mas claras. 
Se consiguen graduaciones que van desde las +32D hasta +64D (8X-16X) 
 
Anteojos esfero prismáticos: 
 
Se utilizan en forma binocular, en pacientes que tienen igual agudeza visual en ambos 
ojos. 
Son anteojos esféricos de alta graduación con prismas de base interna para favorecer la 
convergencia, ya que las distancias de lectura con estos anteojos son cortas. 
 
Los anteojos esfero prismáticos mas comunes que se utilizan son: 
 
     AO +6   esf            PBI 8 d.p 
     AO +8   esf            PBI 10 d.p. 
     AO +10 esf            PBI 12 d.p.         
     AO +12 esf            PBI 14 d.p 
 
No es conveniente prescribir anteojos mayores a +12D por su corta distancia de lectura 
y la difícil convergencia.  En graduaciones mayores, se recomienda el uso de anteojos 
monoculares, debiendo restringir la visión de alguno de los ojos. 
 
                                          TABLAS DE ADICIONES  
                            

AV  DIOPTRIAS 
1 Dec  +9 D+ 
2 Dec  +8 D+ 
3 Dec +7/+6D+ 

 
 
 
 Poder prismático.  Se puede obtener un efecto prismático en los anteojos de cerca, 
descentrando el centro óptico del cristal con respecto al centro geométrico.  El valor del 
descentrado necesario para lograr un efecto prismático deseado se obtiene a partir de la 
Ley de Prentice: 
 



        ∆= D x Dc        ∆= valor prismatico 
                                                        D= poder de la lente 
                                                        DC= distancia de descentrado expresado en cm 
 
Así, por ejemplo, en una lente +10D, para lograr un efecto prismático de base interna de 
12 d.p., será necesario descentrar 1,2 cm hacia el lado nasal. 
 
Microscopios: 
 
Es un sistema de lentes o lente que permite la lectura sin necesidad de acomodación a 
una distancia inferior a 25 cm. 
 
 
Telemicroscopios: 
 
Son anteojos telescopios a los cuales se les adiciona un capuchón con diferentes 
adiciones para que el paciente pueda leer. 
 
 
Lupas: 
 
   De mano: so lentes convexas que el paciente puede utilizar a diferentes distancias.  
Existen algunas lupas con luz incorporada que facilitan la lectura. 
 
Lupas con soporte o apoyo: son lentes que se apoyan en el material de lectura.  Existen 
algunas con luz incorporada también. 
Las lentes de apoyo pueden ser de forma circular o en forma de regla. 
 
Lupas especiales: son lupas que se utilizan para realizar actividades específicas, por 
ejemplo existen lupas que se cuelgan en el cuello del paciente, y que sirven para el 
tejido. 
 
                                          TABLAS DE LUPAS 
                         

1X 4 Dioptrias 
2x 8 Dioptrias 
3X 12 Dioptrias 
4X 16 Dioptrias 
5X 20 Doptrias
6X  24 Dioptrias 
7X 28 Dioptrias 

8X 32 Dioptrias 
    
                                
 
AYUDAS NO OPTICAS 
 
Iluminación: 
 



En algunos casos una iluminación mayor sobre la superficie de trabajo, sin que 
produzca deslumbramiento es una ayuda indispensable para realizar actividades a corta 
distancia. 
 
Filtros: 
 
Los pacientes con baja visión son muy sensibles al deslumbramiento.  Se utilizan filtros 
polarizados, amarillos, naranjas o rojos, o protectores laterales y viseras. 
 
Contraste: 
 
En general el paciente con baja visión tiene un déficit de contraste asociado, por lo cual 
necesitan aumentar el contraste para mejorar el rendimiento. 
Para ello se utilizan: 
      
       Filtro de lectura  encima del texto, generalmente amarillo si las letras son negras 
sobre fondo blanco. 
 
        Tiposcopio: es un trozo de cartón o plástico negro con una hendidura por la cual 
observamos la línea de lectura que nos interesa tapando el resto.  
Aumenta el contraste de la línea y ayuda a pacientes a que no pierdan el renglón que 
están leyendo. 
 
Uso de contrastes en la vida diaria: consiste en hacer resaltar algunos objetos de color 
con respecto a otros mediante los cambios de colores, para su fácil ubicación. 
Ejemplos:  Platos de color claro sobre mesas oscuras, marcos de puertas de color 
diferente a la puerta, etc. 
 
 
Macrotipos 
 
Son textos amplificados. Generalmente el método de ampliación de los mismos se 
realiza mediante el fotocopiado. 
 
Algunas otras ayudas no ópticas: 
 
Existe una amplia variedad en productos para pacientes con baja visión, como por 
ejemplo: 
Espejos de aumento. 
Naipes especiales. 
Relojes con números grandes, 
Teléfonos con teclas grandes. 
Atriles. 
Rotuladores. 
 
AYUDAS ELECTRONICAS E INFORMATICAS 
 
Circuito cerrado de televisión (CCTV)-Magnificador electrónico:  
 



Mediante este aparato se proyecta en una pantalla de televisión la imagen magnificada 
de un texto cuando se desplaza un lector sobre el mismo. 
 
Software especial: 
 
A los pacientes que usan computadora, existen varios programas en el mercado, algunos 
se descargan gratuitamente desde Internet. 
Son programas que amplían el tamaño de la fuente en el monitor de la PC. 
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COMPLICACIONES, RECETA Y CONTROL DE LENTES DE CONTACTO 
 
Definición 
Efectos secundarios al uso o mal uso de Lentes de contacto. 
Según su patogenia se encuentran las siguientes complicaciones 

- Infecciones corneales 
- Inflamaciones corneales 
- Transtornos toxicos y por hipersensibilidad 
- Reacciones metabolicas 
- Complicaciones de naturaleza mecanica 
- Complicaciones relacionadas con molestias y sequedad 
 

Datos epidemiologicos 
Tanto en el caso de complicaciones frecuentes relacionadas a LC como en infrecuentes 
se ha comprobado que hay diferencias en cuanto al riesgo que entrañan los diversos 
tipos de LC y el regimen de uso 
Dado  la población actual de portadores de LC a nivel mundial, incluso las 
complicaciones poco fc pueden afectar a un numero elevado de ellos. Se estima que 
actualmente más de 100 millones de personas en todo el mundo usan lentes de contacto 
La complicación mas frecuente es la queratitis, mas frecuentemente bacteriana, 
sobretodo Pseudomona Aerurginosa y estaphyloccoc aureus 
Constituyen el factor de riesgo mas importante de queratitis por acanthamoeba 
 
Motivo de consulta 

- Enrojecimiento del ojo 
- Vision borrosa 
- Dolor 
- Incomodidad o sensación de CE en el ojo 
- Mayor sensibilidad a la luz 
- Escozor, picor 
- Lagrimeo excesivo 
- Aparicion de lagañas por la mañana 
- Vision de halos alrededor de las luces 
 
Antecedentes personales  
 Antecedentes de algun padecimiento anterior asociado al uso de LC, recidivas 
Usuario de Lente de contacto, horarios de uso, uso nocturno,uso prolongado, 
limpieza 

      Alergias, Smes, eje ojo seco en Sjogren 
 
Examen ocular general 
Cornea: edema corneal, queratitis, infiltrados, microquistes corneales, ulcera, 
neovascularizacion limbar 
Conjuntiva: Hiperemia, conjuntivitis papilar 
Camara anterior: Tyndall, hipopion 
 
Examenes complementarios 



Toma de muestra corneal para directo y cultivo, en sospecha de queratitis bacteriana, o 
Acanthamoeba, o en infecciones corneales que no responden a tto habitual 
Cultivo del liquido, y estuche de las LC 
 
Controles 
Se deben realizar controles periodicos 

Verificar la correcta adaptación de la LC 

• Cubre plenamente la córnea.  
• Buen centrado (concéntrico con el iris visible).  
• Movimiento satisfactorio (al fijar la vista hacia arriba, un movimiento de 0.25-

0.75 mm con el pestañeo es ideal).  
• Rezago satisfactorio del lente (al fijar la vista hacia arriba, un rezago del lente de 

0.25-0.75 mm es ideal).  
• El lente se mueve libremente cuando se lo maneja con el párpado inferior.  
• Respuesta satisfactoria en cuanto a confort por parte del paciente.  
• Respuesta visual satisfactoria por parte del paciente (la visión debe ser 

comparable por lo menos a la mejor agudeza de la lentilla esférica.)  

Indicaciones 

Las LC se prescriben ya sea para correcion de errores refractivos, indicaciones 
terapeuticas y razones estetica, eje en ojos ciegos con opacidades corneales 

En algunos casos es la mejor opcion; como en las anisometropias, deformaciones de 
la cornea, como queratocono, astigmatismo irregular, miopías altas. Como opcion 
terapeutica en ulceras de cornea cronicas, como proteccion del constante roze del 
parpado sobre la misma, y favorecer la reepitelizacion 

La edad a partir de la cual pueden ser indicadas, depende de la maduracion, y 
responsabilidad y motivacion de la persona 

 

Prevencion 

 Una higiene impecable es esencial. 
 
• No se debe dormir con las lentes - quitarselas cada noche. 
• No utilizar las lentes más allá del período recomendado. 
• El lavado, el aclarado y la desinfeccion son escenciales cada vez que se extrae una 
lente para después ponerla de nuevo. 
• No utilizar de nuevo la solución que se encuentra en el estuche. Utilizar solución 
nueva cada vez que se retiran las lentes. 
• No usar el agua del grifo para aclarar las lentes o el estuche. 
• Si experimenta algún problema, como enrojecimiento, irritación o visión borrosa, 
extraer las lentes INMEDIATAMENTE y recurrir a la consulta oftalmologica a la 
inmediatez 
• Tener siempre disponibles unas gafas de repuesto para evitar una utilización excesiva 



de las lentes ó si éstas deben ser reemplazadas.  
 

 

Tratamiento 

Depende del tipo de complicación, Desde tto ATB para las infecciones bacterianes, 
lagrimas artificiales para queratitis, ojo seco. Antihistaminicos para reacciones 
alergicas, corticoides para infiltrados esteriles. Se analiza según el caso en particular 

En ningun caso se aconseja la oclusion en este tipo de complicaciones 

Información a dar al paciente 

El incumplimiento de las instrucciones de uso y de limpieza diaria de las LC puede 
determinar desde leves a serias complicaciones. 

Ante el primer síntoma en los ojos durante el uso de la LC deben ser retiradas de 
inmediato 
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INTERACCIONES DE MEDICAMENTOS OFTALMOLOGICOS 
 
 
 

Ciclopentolato clorhidrato 1% y Tropicamida: Antagonizan las acciones 
antiglaucomatosa del carbacol y miótica de la pilocarpina. Aumentan su acción los 
antihistamínicos, fenotiazidas y antidepresivos tricíclicos. 
 
Anestésicos tópicos y locales: Aumentan la acción de la succinilcolina y 
simpaticomiméticos. Disminuyen la acción de los bloqueantes adrenérgicos y 
sulfonamidas. 
                                                  
Nepafenac 0.1%: Potencial de sensibilidad cruzada al ácido acetilsalicílico, derivados del 
ácido fenilacético y otros agentes antinflamatorios no esteroideos. 
 
Ciprofloxacina 0.3%: Elevación de la concentración plasmática de teofilina, altera 
metabolismo de cafeína, aumenta efecto de anticoagulante oral warfarina y sus derivados, 
eleva transitoriamente la creatinina sérica en pacientes en tratamiento con ciclosporina. 
 
Eritromicina: Si se administra este bacteriostático en combinación con un bactericida 
(gentamicina, neomicina, polimixina, tobramicina, bacitracina, cefalosporina, amikacina, 
kanamicina) puede desarrollarse antagonismo entre ambos. 
 
Tobramicina: Agentes antiglaucomatosos, barbitúricos, anticolinérgicos (atropina y 
complejos relacionados) Si se administran antibióticos sistémicos concomitantes con 
tobramicina tópica, debe controlarse las concentraciones séricas totales de los antibióticos. 
 
Amoxicilina, Ampicilina: Aumenta efecto de salicilatos y sulfonamidas, y disminuye 
efecto de cloranfenicol, eritromicina, tetraciclinas. Tiene reacción cruzada con otras 
penicilinas. 
 
Brinzolamida 1%: Interacciones poco comunes con salicilatos de dosis elevadas. 
 
Cefalosporinas: Sensibilidad cruzada con penicilinas. 
 
Tetraciclinas: Disminuyen el efecto de penicilinas, y anticonceptivos orales. Aumentan su 
acción el alcohol y la disminuyen los antiácidos y riboflavina. 
 
Vancomicina: Aumenta la acción de carbamazepina, digitalices, relajantes musculares, 
beta bloqueantes. Disminuye la acción de eritromicina, penicilinas. Es disminuida su acción 
por clindamicina, eritromicina. 
 



Neomicina: Aumenta la acción de EDTA, anestesia general, bacitracin, gentamicina, 
polymixina B. Disminuye la acción de penicilinas y vitamina B 12 VO. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gentamicina: Aumenta la acción de anestésico general. Disminuyen su acción las  
penicilinas. Reacción cruzada con neomicina, estreptomicina. 
 
Polymixina B: Aumentan su actividad la gentamicina, neomicina, estreptomicina. 
 
Anfotericina B: Disminuye efecto de corticoides. 
 
Atropina: Aumenta el efecto de la fenotiazidas, analgésicos. Disminuye el efecto de 
anticolinesterasas. Aumentan su acción los analgésicos, antihistamínicos, inhibidores de la 
aminooxidasa, fenotiazidas, antidepresivos tricíclicos. 
 
Carbacol: Disminuyen su acción los anticolinérgicos, simpaticomiméticos. 
 
Bloqueantes adrenérgicos: (Atenolol, Metoprolol, Betaxolol, Timolol): Actividad 
sinergista con simpaticomiméticos, bloqueantes adrenérgicos, inhibidores de anhidrasa 
carbónica y mióticos. Disminuyen los efectos de anticolinérgicos. Disminuyen su actividad 
las fenotiazidas y los simpaticomiméticos.  
 
Fenilefrina: Disminuye la acción de los bloqueantes adrenérgicos y fenotiazidas. 
Aumentan su actividad los bloqueantes adrenérgicos, inhibidores de aminooxidasa y 
antidepresivos tricíclicos. 
 
Corticoides: Aumentan la actividad de los barbitúricos, sedantes e hipnóticos, 
antidepresivos tricíclicos. Disminuyen la acción de la anticolinesterasa, preparados 
oftálmicos de antivirales y salicilatos. 
                    Aumentan su actividad los salicilatos. Disminuyen su actividad los 
antihistamínicos, barbitúricos, fenilbutazona, sedantes e hipnóticos. 
 
Pilocarpina: Aumenta el efecto del alcohol, anticolinesterasas y urea. Disminuye el efecto 
de anticolinérgicos. Aumentan su acción los antihistamínicos, anticolinesterasas, 
inhibidores de aminooxidasas, fenotiazidas, antidepresivos tricíclicos y urea. Disminuyen 
su acción los bloqueantes adrenérgicos. 
 
Extracto desproteinizado de sangre de ternera: Reduce el efecto de virostáticos del 
aciclovir, trifluridin, entre otros. 
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Toxicidad medicamentosa ocular 
 

Los efectos adversos de los fármacos sobre el ojo pueden ser transitorios, como 
una disminución pasajera de la agudeza visual, deterioro de la acomodación, reflejos 
pupilares anormales, trastornos de la visión de los colores. 

Se han comunicado muchos efectos secundarios indeseados de diversos 
medicamentos, utilizados ya sea como tratamiento sistémico u oftalmológico. 

Para prevenir las complicaciones de los fármacos sobre el ojo, el médico debe 
confeccionar una historia clínica completa, prestando atención a los medicamentos 
utilizados por el paciente para reconocer aquellos con toxicidad ocular y diagnosticar los 
trastornos por esta causa. 

 
 
Exploración pretratamiento: 
 
• Agudeza visual  
Los fármacos que pueden alterarla a lo largo del tiempo son: 
-Ácido nicotínico 
-Alopurinol 
-Cloranfenicol 
-Cloroquina 
-Corticoides 
-Digitálicos 
-Etambutol 
-Etionamida 
-Hidroxicloroquina 
-Ibuprofeno 
-IMAO 
-Indometacina 
-Isoniazida 
-Tetraciclina 
-Vitamina A 
 
En los pacientes que utilizan estos fármacos corresponde llevar a cabo una exploración 
selectiva de la agudeza visual, de lejos y cerca, con prueba de agujero estenopeico y sin 
ella. 
 
• Motilidad ocular 
Los fármacos que la pueden afectar son: 
-Ácido nalidíxico 
-Diazepam 
-Fenitoína 
-Piperazina 
-Tetraciclina 
-Vitamina A 
 
En los pacientes que consumen estos fármacos habrá que realizar un examen de motilidad 
ocular en todas las posiciones de la mirada, así como las versiones y ducciones. 
 



 
• Oftalmoscopia 
 
Los fármacos que pueden originar alteraciones en la retina y el nervio óptico son: 
-Ácido nicotínico 
-Alopurinol 
-Anticoagulantes 
-Anticonceptivos orales 
-Cloroquina 
-Corticoides 
-Etambutol 
-Hidroxicloroquina 
-IMAO 
-Indometacina 
-Isoniazida 
-Quinina 
-Salicilatos 
-Tetraciclinas 
-Vitamina A 
-Cantaxantinas 
-Cisplatino 
-Tamoxifeno 
-Interferon  
 
 
• Lámpara de hendidura 
 
Medicamentos que pueden afectar conjuntiva, córnea y cristalino durante el curso del 
tratamiento: 
-Alopurinol 
-Amiodarona 
-Cloroquina 
-Corticoides 
-Hidroxicloroquina 
-Indometacina 
-Vitamina A 
-5-Fluorouracilo 
-Tamoxifeno 
-Metotrexate 
-Anfotericina B 
 
Está indicado el examen con lámpara de hendidura. 
 
 
• Tensión intraocular 
 
Los fármacos que pueden alterarla son: 
-Anfetaminas 
-Anticolinérgicos 
-Antidepresivos tricíclicos 
-Corticoides 
-Reserpina 
 
Controlar la tensión ocular en forma periódica. 
 
 



• Reflejos pupilares 
 
Pueden alterarlos los siguientes fármacos: 
-Anfetaminas 
-Anticolinérgicos 
-Antihistamínicos 
-Clorpromacina 
-Cocaína 
-Haloperidol 
-Indometacina 
-Levodopa 
-Morfina 
-Reserpina 
-Salicilatos 
 
Se deberá explorar la reactividad pupilar, así como el reflejo fotomotor y consensual a la 
luz y a la convergencia. 
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Apéndice 5 

 
Disminución de dosis máxima de corticoides ambulatoria 
 
 
 
Se realiza una disminución gradual de la dosis actual entre 20 a 25 % cada 3 días hasta 
llegar a 10 mg dia de por medio hasta suspensión total 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Apéndice 6 
 
 

Diluciones de antibióticos 
 
 
VANCOMICINA 
 
Colirio fortificado (dilución 50 mg/mL): 

• Al envase de 500 mg adicionar 10 mL de lágrimas 
artificiales, solución fisiológica o agua destilada.  

• Mezclar y colocar en frasco gotero. 
 
 
Intravítrea (dosis 1 mg):  

• Al envase de 500 mg adicionar 5 mL de agua destilada y 
mezclar. 

• Aspirar de la mezcla 5 mL y diluirlos en 45 mL de agua 
destilada. 

• Tomar 0,1 mL de la mezcla, con lo que se obtiene 1 mg de la 
droga. 

 
 
 
AMIKACINA 
 
Colirio fortificado (dilución 50 mg/mL): 

• Diluir toda la ampolla de 2 mL (500 mg) con 8 mL de 
lágrimas artificiales, solución fisiológica o agua destilada. 

• Colocar en frasco gotero. Mezcla equivalente a 50 mg/mL. 
 
Intravítrea (dosis 0,4 mg): 

• Mezclar la ampolla de 2 mL (500 mg) con 98 mL de solución 
fisiológica. 

• Tomar de esta mezcla 0,1 mL, que equivale a 0,5 mg de la 
droga. 

 
 
 
CEFTAZIDIMA 
 
Colirio fortificado (dilución 50 mg/mL): 

• Agregar al envase de 1.000 mg 10 mL de lágrimas 
artificiales, solución fisiológica o agua destilada. 

• Pasar los 10 mL a 10 mL de lágrimas artificiales y colocar en 
frasco gotero. 

 
 
Intravítrea (dosis 2 mg): 



• Al envase de 1.000 mg se agregan 5 mL de solución 
fisiológica. Se agita y se aspiran los 5 mL. 

• Se inyectan en 45 mL de solución fisiológica y se aspiran 0,1 
mL. 

 
 
 
ANFOTERICINA B 
 
Intravítrea (dosis 5 µg-0,005 mg-): 

• Se presenta en envase de 50 mg. 
Agregar 10 mL de solución fisiológica y tomas 5 mL de esa 
mezcla. 

• Mezclar los 5 mL en un sachet de 495 mL de solución 
fisiológica. 

• Aspirar 0,1 mL. 
 
 
 
Bibliografía. 
 
- Cullom, D., Chang, B.: "The Wills Eye Manual", Lippincott Co, Philadelphia, 1994. 
- Pavan - Langston, D.: "Manual of Ocular Diagnosis and Therapy", Little, Brown and 

Co, Boston, 1985. 
- Petersen, M., Pellegrino, F., Brunzini, M., Metta, H.: "Dosis y diluciones de 

antibióticos más frecuentemente utilizados en el tratamiento de las infecciones 
oculares ", Monografía, 1995. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Apéndice 7 
 

          
 CONCEPTOS DE LIMPIEZA, ANTISEPSIA Y ESTERILIZACIÓN 

 
 
 

1) INTRODUCCIÓN 
 
 
   El mantenimiento de normas de aseo general y la correcta limpieza, esterilización, y 
desinfección sumado a un control de la práctica de los trabajadores de la salud son pilares fundamentales para 
llevar al mínimo las posibilidades de una patología infecciosa. 
   Es importante un control constante de los procedimientos de manejo y conductas, como 
también una educación continua que encauce y retroalimente la prevención de las infecciones. 
   Los funcionarios de las instituciones de la salud en su quehacer diario se enfrentan 
permanentemente a una gran flora microbiana presente en el ambiente de trabajo y corren el riesgo de infectar o 
ser infectados si no se cumplen las normas especiales de prevención. 
   A través de las normas universales de bioseguridad se pueden establecer pautas de 
comportamiento y manejo preventivo frente a organismos potencialmente patógenos. 
La bioseguridad tiene como objetivo interiorizarnos, concienciarnos, en una cultura de comportamiento dentro 
del ambiente clínico-hospitalario que evite riesgos de infección intranosocomial protegiendo al paciente, al 
médico, personal hospitalario y comunidad en general. 
   La forma eficiente de prevenir, limitar y controlar las infecciones es la utilización de 
barreras físicas, químicas, biológicas y educativas, que en conjunto llevan a un cambio de actitud por parte del 
personal asistencial de diferentes niveles. 
   La prevención se considera la principal estrategia para reducir el riesgo de la infección. 
   No puede aislarse el concepto de esterilización de los de antisepsia y desinfección. 
   La prevención es un proceso que conlleva no solamente a las acciones físicas sino 
también a actividades educativas, investigativas y de evaluación. Como la falla de cualquiera de estos 
procedimientos puede llegar a ensombrecer el pronóstico de la intervención, no hay que restarles importancia. 
 
 
 
 

2) ANTISEPSIA 
 
 
   Implica la eliminación o inhibición de la proliferación de microorganismos en tejidos 
vivos o líquidos corporales mediante el uso de antisépticos: povidona yodada 0,8% (de elección) o clorhexidina 
4%. 
El espectro antimicrobiano de la povidona yodada (yodóforos) engloba bacterias grampositivas y gramnegativas, 
hongos, protozoos y muchos virus. Su acción antimicrobiana está influenciada por el suero sanguíneo y la materia 
orgánica. Se suma a su acción bactericida un excelente poder detergente, lo cual facilita su penetración mediante 
acción mecánica y disminución de la tensión superficial. Es poco tóxica para los tejidos, pero en las fricciones 
quirúrgicas su toxicidad aumenta en forma considerable; se han observado algunos casos de dermatitis alérgica 
con presencia de eritema maculopapular y erupción vesicular al usarla como antiséptico quirúrgico. 
En la antisepsia se deben tener en cuenta parámetros fundamentales, como lavado de manos, cuidado de heridas, 
preparación de la piel para procedimientos quirúrgicos, venopunción o inyección. 
   Se ha descripto repetidas veces la práctica del lavado de manos como el medio más 
importante para reducir la transmisión de patógenos bacterianos y virales entre los pacientes, y entre éstos y el 



personal hospitalario.     Todavía la infección cruzada es un suceso común en clínicas y 
hospitales. 
 
   La flora cutánea se puede agrupar en: 
  
   a) Residente. 
   b) Transitoria. 
 
A) Residente: colonizan los huecos más profundos y folículos pilosos. 
El 20% de las bacterias (Staphylococcus aureus), está localizado profundamente en la piel, cubierto y protegido 
por lípidos y epitelio, por lo que resulta casi inaccesible. Su eliminación es una ventaja adicional y el número y 
tipo de bacterias depende individualmente del pH cutáneo, de los ácidos grasos, y temperatura y humedad 
ambiente. 
 
B) Transitoria: se depositan en la piel pero no se multiplican. Se recomienda el llamado lavado clínico de doble 
duración, de 15 a 30 segundos con soluciones antisépticas y secado con toallas descartables antes y después de 
cada actividad.  
  Con respecto al lavado quirúrgico (personal y equipo quirúrgico completo) debe realizarse a 
conciencia —durante 3 a 5 minutos— con antisépticos que dejan efecto residual (Pervinox es de elección), antes 
de cada cirugía y teniendo en cuenta que no hay que tocar las perillas y picaportes después del lavado. 
 
2.1) Desinfección y desinfectantes: la desinfección es un proceso básico para prevención y control de infecciones 
impidiendo su transmisión a partir de instrumentos, guantes, insumos médicos en general, superficies, desechos y 
excretas.  
 Los desinfectantes eliminan los microorganismos patógenos de los objetos inanimados. 
 Hay tres clasificaciones de desinfectantes según su nivel de actividad antimicrobiana. 
 
a) Alto nivel: destrucción de todos los microorganismos a excepción de alta carga de esporas, bacterias en 
termino de horas (24 horas). Ej.: glutaraldehído. 
  
b) Nivel intermedio: inactiva el microorganismo Mycobacterium tuberculosis, las bacterias vegetativas y la 
mayoría de los virus y hongos, pero no destruye necesariamente las esporas bacterianas. 
 
 c) Bajo nivel: destruye la mayoría de las bacterias, algunos virus y hongos, pero no se puede depender de 
ella para eliminar microorganismos resistentes tales como bacilo de Koch. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



PRINCIPALES MÉTODOS DE DESINFECCIÓN 
 

 
FÍSICOS: 

-------------------------Calor seco: Flameado                    
      incineración 
Hornos infrarrojos           y crematorios 
         Hornos o estufas 
 

------------------------Calor húmedo: pasteurización (someter a una sustancia a 100 ºC durante 30   
min, luego someterla a enfriamiento brusco. Las bacterias que no mueren están 
impedidas de reproducirse). 

 
-------------------------Tindalización: a 100 ºC de        
 exposición 

Ebullición: no es un método esterilizante teniendo en cuenta el poder 
desinfectante 30 minutos a partir del punto de ebullición (100 ºC). El 
objeto debe estar cubierto de agua y no se puede agregar nada al 
recipiente comenzado este punto. Para  evitar formación de sales 
orgánicas se recomienda envolver los objetos con gasas antes de 
guardarlos. 

 
              -------------------------Radiaciones ionizantes: 
 
 --------------------------Radiaciones ultravioletas 

Producido artificialmente en el espectro de los 2.537 (a). Ha sido utilizada por más 
de 30 años. Inactiva los microorganismos y la dosis requerida para los diferentes 
microorganismos varia ampliamente; las bacterias vegetativas son de 3 a 10 veces 
más susceptibles a la inactivación que las esporuladas. Los hongos y esporas son de 
cien a mil veces más resistentes que las vegetativas. 
Ejemplo: esporas de bacterias en superficie de acero inoxidable requieren 800 

watts/min/cm2. Esporas de Aspergillus niger requieren 5.000 watts/min/cm2. La 
utilización de lamparas requiere protección personal, en particular los ojos. 

             Presenta problemas básicos de      penetración y las superficies no   
        irradiadas directamente no son            esterilizadas, 
lo que implica que           cualquier grieta o hendidura, y el    
       polvo servirán de protección al           microorganismo. 
 

----------------------Flujo laminar: método creado por la Comisión de Energía Atómica de los EE.UU. 
descubrimiento ultraeficiente llamado hepa (filtro ultraeficiente) que absorbe partículas, 
polvo, pelusas, cenizas, bacterias, polen, humo, y muchos otros tipos de impurezas de 
hasta menos de 0,3 micrones. El contenido promedio de partículas en la atmósfera es de 
1,5 millones por pie   cubico (0,3 micrones o más chicas). Las partículas de 0,3 
micrones son livianas y permanecen suspendidas en el aire por largo tiempo. 

 
QUÍMICOS: 

 ----------------Glutaraldehído 2%: desinfectante de alto nivel con amplio rango de actividad bactericida, 
fungicida y viricida. Es una solución letal para bacterias gramnegativas y grampositivas 
en menos de 2 minutos de contacto. Es eficaz en presencia de sangre. Uno de sus 
inconvenientes es la irritación dérmica, ocular y de la mucosa respiratoria, por contactos 
repetidos y prolongados. 

 



 -----------------Formaldehído: posee mayor poder de  
penetración debido a la dispersión de 
los gases, y tiene menor capacidad  
corrosiva que el hipoclorito de sodio. 

 
      ---------------------Liberadores de cloro: hipoclorito  

  de sodio (lavandina), hipoclorito de calcio 
dióxido de cloro, cloramina, dicloroisocianurato de sodio 

Dentro de los desinfectantes liberadores de cloro, los más usados son los hipocloritos 
en forma líquida o  sólida, los cuales despliegan buena actividad contra bacterias, 
virus, hongos y bacilo tuberculoso. Para su correcta utilización es necesario usar 
previamente la validación de lo siguiente: calidad de los productos, concentración y 
dilución adecuada, la carga microbiana del sitio que se va a desinfectar, el tiempo de 
exposición del desinfectante, la concentración de la materia orgánica y factores que 
alteren directamente la actividad (ejemplo: luz, calor). Los desinfectantes a base de 
cloro son fuertemente viricidas, inactivan el virus de la hepatitis b y el del sida. A 
concentraciones altas, temperaturas adecuadas, y tiempo prolongado pueden tener 
acción esporicida. A concentraciones de 5.000 y 10.000 ppm de cloro libre de 
solución de hipoclorito de sodio se comprobó que en 2 minutos de exposición a 
sangre contaminada no hubo crecimiento de microorganismos.  

 
 

Tener en cuenta que las soluciones    de hipoclorito de sodio 
se    

descomponen rápidamente y deben utilizarse el día de su preparación.  
 
 

 ----------------------Yodóforos: povidona yodada 5% (ver       
  antisepsia) 
Yodopoloxámero  
 
 ----------------------Peróxido de hidrógeno: en       
 concentración al 3% ejerce acción viricida sobre rinovirus en un tiempo de    
 8 min. Al 6% reduce al 10% el recuento  bacteriano de E. coli, estreptococos y      
 Pseudomonas en 15 min. 
 
 ----------------------Fenoles: es el ácido carbólico y      
 representa a los desinfectantes más antiguos. Dentro de sus derivados     
 encontramos el hexaclorofeno y eltriclosán. 
 
----------------------Amonios cuaternarios: cloruro de benzalconio, cloruro de bencetonio y    
  cloruro de cetilpiridinio. Las soluciones se contaminan muy fácilmente con    
  bacilos gramnegativos En una  concentración al 1% sus propiedades se     
 igualan al alcohol al 50%, 
 
 
 

3) ESTERILIZACIÓN  
 
  Se define esterilidad a la condición de ausencia de cualquier organismo. Significa destrucción de 
toda forma de vida microbiana incluyendo esporas. Estéril es un termino absoluto, no relativo. 
 



El desarrollo de las nuevas técnicas quirúrgicas (microcirugía, y videolaparoscopia) o procedimientos invasores 
que requieren instrumental de fibra óptica, equipos eléctricos o electrónicos termosensibles, y la presencia de 
gérmenes multirresistentes o de gran agresividad, como virus de hepatitis b, c, d, HIV, obligan a disponer de 
equipos de esterilización que ofrezcan garantías y seguridad al paciente sin deteriorar el instrumental.  
 
 
 3.1) Equipos:                 a) calor húmedo 

 b) óxido de etileno (ET.O.) 
    c) calor seco. 
    d) plasma de baja temperatura generado por peróxido de  

     hidógeno. 
 
 
El material quirúrgico puede esterilizarse a través de varios procesos según su estructura: metal, silicona, 
plástico, algodón, gasas, compresas de tela, gomas, sondas, cables, vidrios, lentes, etc. 
 
Los objetos a esterilizar deben ser sometidos previamente a una descontaminación y limpieza profunda, para 
reducir los residuos de material orgánico y la carga bacteriana. 
 
Paso 1 (descontaminación): para descontaminar hay detergentes enzimáticos bacteriostáticos con eficaz acción 
removedora de restos orgánicos o protección, que garantizan además limpieza de conductos, poros y ranuras. 
Estos detergentes se colocan en solución de irrigación quirúrgica caliente en vibradores y se los deja 10 minutos 
para que actúen las enzimas. 
Los ciclos de esterilización están diseñados para material o instrumental limpio. 
 
Paso 2 (desinfección): para el caso de cirugía séptica se procederá a descontaminar y luego desinfectar (estado 
intermedio entre limpieza y esterilización); esto se realiza sumergiendo el instrumental en solución de hipoclorito 
de sodio al 15% o bien glutaraldehído 2%. 
 
Cumplidos los pasos previos se puede proceder a la esterilización. 
 
Paso 3 (esterilización):  a) Calor húmedo  Autoclave  

Chamberlain  
Flash 

 
       b) Óxido de etileno (gas). ------bolsa 

             ------estufa 
 
 
A) Calor húmedo: apropiado para: líquidos hidrosolubles, material de caucho, material textil (gasa, algodón, 
tela.), e instrumental metálico.  Inapropiado para: sustancias grasas, material termoestable, instrumental con piezas 
termosensibles y sustancias que no sean hidrosolubles. 
 
A.1) Funcionamiento: calor saturado de alta presión, método sencillo y económico. La destrucción térmica de 
microbios es el resultado de la interacción entre la humedad (vapor), el tiempo y la temperatura. A temperaturas 
por encima de 90 ºC Las proteínas coagulan y el sistema, enzimático de las células es destruido; esta reacción es 
catalizada por la presencia de agua. Por lo tanto, la esterilización se produce a mayor velocidad con calor húmedo 
que con calor seco.  
 
A.2) Proceso de esterilización:  

* Tiempo de calentamiento: período que transcurre desde el encendido hasta que se alcanza la 
temperatura deseada (121-132 ºC), el aire es expulsado de la cámara esterilizadora. 

 



* Tiempo letal: período de destrucción de microbios.  
              

 * Tiempo de secado y calentamiento: la presión de vapor dentro de la cámara desciende a la 
presión atmosférica y se logra el secado. 

 
A.3) Recomendaciones: el empaque puede ser papel, tela, prodireno o poliéster; el tiempo de garantía de 
esterilidad se ha estimado en: una semana si es papel, 15 días si es tela y hasta 6 meses si es polipropileno. 
             Dentro y fuera de la envoltura deben colocarse cintas con fecha de esterilización. 
             Los paquetes no deben superar 30 cm de ancho, 30 cm de alto y 50 cm de largo, y 
no deben pesar más de 5 kg.  
             Las cargas deben ser de material homogéneo: caucho, instrumental, paquetes 
textiles. 
                        La esterilización por calor húmedo se prueba a través del test de esporas de Bacillus 
stearothermophilus. En el caso de una correcta esterilización, las esporas mueren. 
 
 
 
 
 
 
 
B) Óxido de etileno (gas): destruye las bacterias en estado vegetativo a través de reacciones irreversibles (efecto 
de alquilación): reemplaza un átomo de hidrógeno y así interfiere en el metabolismo celular. En condiciones 
ambientales es tóxico e inflamable. Se ha comprobado su efecto cancerígeno y mutagénico, por eso la 
importancia de usar elementos de bioprotección. Las inhalaciones por largo tiempo de concentraciones reducidas 
inhiben la sensibilidad del olfato, además irrita pulmones y mucosas. 
   El material esterilizado debe cumplir su tiempo de aireación, que garantiza la eliminación 
del factor tóxico.  
 
B.1) Ventajas: eficacia comprobada fácil de certificar con testigos. Esteriliza a baja temperatura equipos 
termosensibles. 
 

El material se envuelve de la manera convencional y luego se ubica dentro de la bolsa de esterilización o 
en estufa de óxido de etileno. 

 
Bolsa: viene provista de una ampolla envuelta en una bolsita plástica sellada permeable al gas; a su vez la ampolla 
viene provista de un cilindro protector, que evita que el vidrio perfore la bolsa de descarga una vez que se rompe. 
Luego se coloca todo el instrumental a esterilizar con la ampolla en una bolsa más grande que no es permeable al 
óxido de etileno. 
Se cierra la bolsa, se rompe la ampolla con un golpe y se deja 8 horas. cerrada; luego se ventila durante 4 horas. 
No se pueden esterilizar explantes de silicona porque el gas queda en los poros de la esponja. Tampoco se 
recomiendan medios líquidos.. El material esterilizado en rayos gamma no debe esterilizarse en óxido de 
etileno porque se liberan moléculas de cloro convirtiéndose en cloruro de etileno, que es un compuesto de 
elevada toxicidad. 
Actualmente este método de esterilización por medio de bolsas de óxido de etileno está en desuso por la 
falta de seguridad para el personal que lleva a cabo el procedimiento. 
 
Estufas: es mejor usar estufas cuando se esteriliza con óxido de etileno, ya que es más seguro para el personal. 
Este método consiste en colocar la ampolla con óxido de etileno en un dispositivo que al romperse libera el gas 
(ET.O) dentro de la estufa, entra así en contacto con el instrumental a esterilizar previamente colocado en ella.. El 
proceso de esterilización no sólo depende de el gas sino también de la temperatura. Luego de esterilizar hay que 
dejar ventilar el instrumental porque el gas es tóxico. 



 
Por ejemplo:   Temperatura  Tiempo  Ventilación 
 
         60°C  2 horas  1 hora 
         45°C  4 horas  2 horas 
         30°C  6 horas  3 horas. 
 
 
 
Almacenaje fresco lejos del sol (20 ºC), la efectividad se prueba a través del test del Bacillus subtilis. 
 
C) Calor seco: este método utiliza aire calentado a 180 ºF. Los equipos utilizados son hornos de Pasteur, estufas 
de pupinela; otros son rayos infrarrojos al alto vacío, que alcanzan temperaturas de 180 ºC y el enfriamiento se 
logra por medio de nitrógeno filtrado.  
C.1) Materiales aprobados: vidriería, instrumental metálico, porcelana, talcos, aceites de silicona.  
C.2) Materiales no aprobados: material textil, termosensible, sustancias acuosas, fármacos orgánicos, objetos 
esmaltados. 
 
D) Plasma de baja temperatura generado por peróxido de hidrógeno:  
 Ventajas: método rápido (75 minutos), baja temperatura. Ideal para material termosensible, no requiere 
aireación, no es tóxico, es seguro para pacientes y personal, biocompatible y de fácil manejo. 
 
 Desventajas: costoso, incompatible con celulosa (papel, tela) 
 
D.1) Materiales aprobados: estetoscopios, termómetros, marcapasos, equipos de terapia respiratoria, teflón, 
silicona, nailon, drenes, implantes, etc. 
 
Aclaración: para verificar la efectividad de la esterilización se usan ampollas de esporas no patógenas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NORMAS DE ESTERILIZACIÓN DE CONSULTORIOS 
 
 
Formalización: se cierran herméticamente los consultorios; las rendijas y la parte inferior de las puertas se tapan 
con papel de diario. Se coloca sobre un papel de diario un recipiente metálico en el que se introduce 
permanganato de potasio (10 gramos, una cucharada sopera˙) y se mezcla con formol líquido al 10% (30 a 40 
cm3) 
El gas que emana esteriliza el consultorio, se deja por un período de 24 horas y luego se ventila bien el ambiente. 
 
Desinfección: 



1.) Química: se utiliza hipoclorito de sodio al 0,5% para la desinfección de pisos, paredes y techos, como 
también los muebles. Se deja en contacto con este material por 10 minutos para que actúe correctamente. 
 
 
Materiales utilizados en cada uno de los consultorios para la correcta antisepsia. 
 
1. Guantes de látex descartables para revisar al paciente con una infección, por banal que ésta sea, y para heridas 

sangrantes. 
2. Jabón de Pervinox, para el lavado frecuente de manos, sólido y líquido. 
3. Toallas descartables administradas por un dispensador que evita que se toquen el resto de las toallas. Sólo se 

toca la que se va a usar. 
4. Toallas de papel tisú (Kleenex) para limpieza del ojo del paciente luego de la instilación de colirios. 
5. La distribución del residuo se hace en recipientes diferentes, color rojo: residuos patógenos y verde para 

residuos no patógenos. Las agujas y elementos cortantes se descartan en recipientes especiales de plástico 
duro. En el recipiente de residuos patógenos (rojo) se colocan vendajes que se extraen del ojo del paciente y 
todo elemento no cortante que contenga sangre. 

6. Al abrirse cada colirio que se usa, la persona encargada de su reposición a primera hora de la mañana escribe 
con fibra negra la fecha en la base del frasco. El colirio será descartado a los 10 días si no fue usado. 
Todo colirio que al ser usado toque las pestañas del paciente se descartará; toda vez que se usa un colirio, 
debe taparse. 

7. La esterilización del tonómetro se aplanación se realiza luego de cada toma de tensión, poniendo el cono del 
tonómetro en hipoclorito de sodio al 4%. Luego debe enjuagarse muy bien para ser reusado. En caso de que 
se use el tonómetro de Schiotz, se sumergirá su base en la misma solución y luego se lavará antes de volverlo 
a usar.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CONTROL DE ESTERILIZACIÓN 

 
 

La esterilización siempre fue una preocupación para el médico cirujano en función del cuidado del paciente. En la actualidad 
lo sigue siendo, pero además se han sumado matices medicolegales que hay que tener presente en todo momento. 
 
 
¿Qué es esterilización? 
Es la ausencia de cualquier organismo vivo, pero con frecuencia se la describe en términos de probabilidad de supervivencia. 



La FDA (Food & Drug Administration) considera que un producto es estéril cuando la probabilidad de supervivencia de los 
microorganismos en él es menor que una en un millón (1 en 1 x 106). 
 
Aclarado esto, no queda duda de que todo indicador químico o biológico está limitado a proveer garantía de esterilidad, a la 
que sólo es posible aproximarse con programas de control adecuado. 
Un indicador es un dispositivo de uso por única vez que indica si los materiales dentro del paquete o carga han sido 
expuestos a las condiciones necesarias para su esterilización. Pueden ser fisicoquímicos o biológicos, y se adaptan a los 
distintos métodos de esterilización. 
 
Esterilización a vapor 
Los indicadores fisicoquímicos son los controles obligatorios para cada paquete o carga; puede ser una cinta termosensible, 
un indicador de cambio de color o, los más recomendables, indicadores químicos integradores, sensibles a los tres parámetros 
(vapor, temperatura y tiempo). 
 
Óxido de etileno 
Para conseguir una certeza mayor de esterilización pueden usarse indicadores químicos en cada paquete; constan de un frente 
de color —que se visualiza a través de una ventana— el cual avanza hacia una zona de aceptación. 
 
Calor seco 
En un tubo de vidrio sellado hay una pequeña pastilla de color azul que vira al rosa.  
Estos indicadores poseen un factor de seguridad para todas las temperaturas. 
 
Verificación de esterilización por indicadores biológicos (tiras o suspensión de esporas) 
Estos indicadores deben ubicarse en el lugar más difícil de esterilizar, dentro del paquete y en el esterilizador, donde las 
condiciones de esterilización sean menos favorables. 
Para la verificación de buen funcionamiento del equipo se utilizan esporas de Bacillus stearothermophilus, para 
esterilización por vapor, y de Bacillus subtilis para esterilización por calor seco y óxido de etileno. 
 
Se deberá establecer una norma para la evaluación de rutina de cada esterilizador, incluyendo siempre uno o más controles 
positivos (se acepta, por norma, un control semanal). 
 
Estos indicadores, junto con el control positivo, se incubarán durante 7 días a 30°/35°C si fueron expuestos a esterilización 
de gas o calor seco, y durante 7 días a 55°/60°C si lo fueron a esterilización por vapor. Los cultivos deben observarse 
diariamente. 
A lo largo de todo el proceso siempre se tendrán en cuenta las más estrictas normas bacteriológicas. 
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