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Enfoque MIR

Este es el tema mas importante. Estudia muy bien la DMAE y la
retinopatia diabética, son fundamentales. Son también importantes
las obstrucciones vasculares. En este capitulo fijate en el perfil del
paciente en cada patologia; si descubres quién es, tendras un largo
camino recorrido. No pierdas el tiempo en clasificaciones, fijate
en los factores que agravan el pronéstico. Recuerda que la retina
carece de terminaciones nerviosas sensitivas por lo que su patologia
no produce dolor.

1.1. Recuerdo anatomico de la retina

Constituye la capa mas interna del globo ocular, su funcién
es recoger la luz y transformarla en un impulso nervioso. La
macula, en el polo posterior, alberga en su centro la févea,
gue es la zona de maxima visién con sélo dos capas, epitelio
pigmentario y conos. Segun nos alejamos hacia la retina perifé-
rica disminuye el nimero de conos aumentando el nimero de
bastones, hasta llegar a la ora serrata que es el limite anterior
de la retina.
La retina consta de diez capas:
1. Epitelio pigmentario.
fntimamente unida a los fotorreceptores y con una funcion
metabdlica indispensable para el buen funcionamiento de
los mismos.
2. Fotorreceptores.
Conos, responsables de la vision discriminativa fina y de la
vision de los colores (fotdpica), y los bastones, responsa-
bles de la discriminacion al contraste (crepuscular).
Membrana limitante externa.
Granulosa externa.
Plexiforme externa.
Granulosa interna.
Capa correspondiente a los nucleos de las células bipolares.
Plexiforme interna.
8. Capa de células ganglionares.
Nucleos de dichas células.
9. Capa de fibras nerviosas.
Formada por los axones de las células ganglionares.
10. Membrana limitante interna.
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Exploracion del fondo de ojo

Es importante saber interpretar una fotografia del fondo de ojo
(retinografia) porque puede darte la clave en una pregunta tipo
caso clinico. Debes analizarla por estructuras:

¢ Papila o nervio 6ptico.
El nervio optico, situado en la zona nasal del fondo de ojo,
tiene bordes bien definidos normalmente (a diferencia del
edema de papila). Es de color rosa-anaranjado claro (es mas
palido en el glaucoma). Tiene forma discretamente ovalada,
con el eje mayor vertical. El anillo neurorretiniano rodea a
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una depresiéon central o excavacion, que carece de axones
y en la que se aprecian la salida de los vasos centrales de la
retina. La relacion excavacion/papila debe ser menor de 0,5
(si es mayor se sospecha glaucoma). Es frecuente la atrofia
peripapilar que esta relacionada con el glaucoma y con la
miopia magna. En ocasiones, en los pacientes con glaucoma
podemos ver hemorragias a nivel de la superficie del nervio
optico.

Macula.

Esta situada en la zona central del fondo de ojo o polo poste-
rior. A su vez, en su zona mas central (févea) es avascular y por
lo tanto su color es mas oscuro que el resto. En ojos normales
y jovenes se observa un reflejo luminoso fisiologico.
Parénquima.

Si no se visualiza con detalle puede existir turbidez vitrea
(uveitis posteriores). La retina es transparente, pero se apre-
cia de color rosa-anaranjado por la coroides.
Vascularizacion.

Las arterias retinianas son mas estrechas que las venas y de
color rojo mas brillante. Hay que seguir todo su trayecto en
busca de fragmentacién vascular y émbolos (obstruccion de
arteria), envainamiento vascular (vasculitis) y signos de cruce
(retinopatia hipertensiva).

HALLAZGOS MACULARES PATOLOGIA ASOCIADA

Hemorragias, edema,
microaneurismas y exudados
(duros y blandos)

Retinopatia diabética y
edema macular

Alteracion de la pigmentacién y

placas de atrofia coriorretiniana,

estafilomas (elongacion escleral)
y mancha de Fuchs

Miopia magna

Drusas secas y alteracion del
epitelio pigmentario de la retina

Degeneracion macular asociada
a la edad (DMAE) seca

eteines s e O, DMAE hiimeda o exudativa
hemorragias y exudados

¢ J

Tabla 1. Hallazgos mas frecuentes en fondos de ojo patoldgicos.

PATOLOGIA
ASOCIADA

HALLAZGOS DEL
PARENQUIMA

Manchas palidas amarillentas
o blanquecinas

Uveitis posteriores
(p. €]., toxoplasmosis y candidiasis)

Espiculas periféricas Retinosis pigmentaria

Retinopatia diabética, obstruccion
vena o arteria retiniana

¢ J

Cicatrices de panfotocoagulacion

Tabla 2. Hallazgos mas frecuentes en fondos de ojo patoldgicos.
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Figura 1. Fondo de ojo normal.

1.2. Desp imiento de

Es la separacion de la retina del epitelio pigmentario.

Tipos
Regmatoégeno

Es el tipo mas frecuente. Se produce cuando a través de un
agujero o un desgarro en la retina pasa liquido al espacio
subretiniano. La mayoria de los desgarros se producen por
degeneraciones periféricas entre el ecuador y la ora serrata
o por alteraciones a nivel del vitreo como el desprendimiento
posterior del vitreo. Las degeneraciones retinianas predispo-
nentes al desprendimiento de retina son mas frecuentes en
pacientes miopes , de edad avanzada, interveni-
dos de cataratas , 0 tras traumatismos oculares.

Figura 2. Desprendimiento de retina regmatdgeno, con forma en “herradura”.
Por la zona de desgarro pasa liquido al espacio subretiniano (flecha), amplian-
do la zona desprendida.

Traccional

Es debido a membranas fibrovasculares vitreas que al contraer-
se provocan el desprendimiento de la retina.
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Ocurre en la retinopatia diabética proliferativa avanzada, pro-
cesos isgquémicos neovasculares retinianos (fibroplasia retro-
lental, anemia falciforme, sindrome de isquemia ocular, en las
obstrucciones de la arteria carétida interna, obstruccion de la
arteria central de la retina, trombosis de la vena central de la
retina), proliferaciones vitreorretinianas, tras perforacién ocular
o cirugia intraocular.

Exudativo

Es el menos frecuente de los tres tipos . Se produce por

exudacion a nivel de la coroides en procesos neoplasicos, vas-
culares o inflamatorios (enfermedad de Harada).

Figura 3. Desprendimiento de retina con desgarro temporal superior.

Clinica

El paciente refiere la presencia de una cortina que le va tapan-
do progresivamente el campo visual, hasta afectarle la vision
central, segun progresa el desprendimiento de retina. Si como
antecedente presenta un desprendimiento posterior de vitreo
son frecuentes la presencia de miodesopsias (moscas volantes)
o de fotopsias (vision de luces como reldmpagos), debido a las
tracciones mecanicas que se producen sobre la retina

Oftalmoscépicamente se visualiza la retina desprendida que
aparece como una bolsa blanguecina movil.

Tratamiento

Consiste en aposicionar la retina sobre el epitelio
pigmentario. Esto se consigue de diversas formas en
funcién del tamano, localizacion y tipo de desprendi-
miento

* Regmatogeno.

Tratar el desgarro y drenar liquido subretiniano.
e Traccional.

Quitar las tracciones vitreas.
e Exudativo.

Tratar la causa subyacente.

Las distintas técnicas utilizadas son:

e Neumorretinopexia.
Inyectando gases expandibles en la cavidad vitrea.

¢ Criopexia.
Cicatrizacion por frio a nivel del desgarro retiniano, asociado
0 no a otros mecanismos.



Manual AMIR - Oftalmologia

e Fotocoagulacion laser.
Provoca pequenas quemaduras alrededor de los desgarros
para evitar que el liquido se introduzca entre las capas de la
retina.

¢ Cerclaje e indentacion escleral.
Consiste en la aposicion a nivel del desgarro de explantes de
silicona que acerquen el desgarro y la retina a la coroides.

e Vitrectomia.

El pronéstico visual dependerd de la precocidad del trata-
miento, de la existencia de patologia acompafante y de la
afectacion o no de la méacula.

1.3. Oclusion arterial retiniana

La vascularizacion del globo ocular depende la arteria oftalmi-
ca, rama de la carotida interna . La oftalmica se
divide en:

e Arteria central de la retina que entra junto al nervio éptico
y vasculariza la casi totalidad de la retina a excepcion de la
capa de fotorreceptores y el epitelio pigmentario que depen-
de de la coriocapilar.

e Arterias ciliares, que a su vez se dividen en anteriores para
musculos y Uvea anterior y posteriores que forman la corio-
capilar.

Arteria oftalmica
(rama de carétida interna)

L Arteria central
Arterias ciliares

Anteriores:
para misculos y
livea anterior

Posteriores

Largas:
para musculos y Cortas
Uvea anterior

Forman

la coriocapilar Nutren la papila

Figura 4. Vascularizacion del globo.

La oclusion arterial retiniana produce un cuadro de pérdida
visual total si es central, o altitudinal si es de rama, brusca
e indolora. Aparece también un defecto pupilar aferente

¢ En el fondo de ojo los signos que observamos son estrecha-
miento arteriolar, la retina presenta palidez y edema gene-
ralizado y a nivel del arbol vascular en ocasiones podemos
visualizar émbolos impactados. Caracteristicamente la macu-
la presentara color rojo cereza , al presentar la retina
a dicho nivel solo las dos capas mas externas cuya irrigacion
corre a cargo de la capa coriocapilar. Otras patologias con
macula rojo cereza son:
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Figura 5. Mécula rojo cereza de una obstruccién de arteria central de la retina.

- El traumatismo retiniano con edema de Berlin (trasluce la
vascularizacién coriocapilar).

- Las esfingolipidosis:
¢ Enfermedad de Tay-Sachs.
e Enfermedad de Niemann-Pick.
e Enfermedad de Sandhoff.
¢ Gangliosidosis generalizada.
e Sialidosis.

Etiologia

* Embolos.
Es la causa méas frecuente de obstruccién arterial retiniana.
La mayoria provienen de placas de ateroma a nivel de la
arteria carétida interna. Otros émbolos pueden ser de origen
cardiaco y valvular, grasos (en fracturas), por talco (heroiné-
manos), aire (en cirugfa del cuello)...
Frecuentemente presentan episodios de amaurosis fugax
(pérdidas transitorias de la vision) por obstrucciones arteria-
les temporales con posterior recuperacién del flujo.

¢ Angioespasmo.
En individuos predispuestos, fumadores, son obstrucciones
transitorias que provocan cuadro de amaurosis fugax.

¢ Arteritis de la temporal.
Es importante descartarla.

Tratamiento

El tratamiento es el masaje ocular o la paracentesis para produ-
cir una reduccion brusca de la presion intraocular, intentando
facilitar el avance distal del émbolo. Otra posibilidad es provo-
car la vasodilatacion arteriolar mediante la inhalacion de O, al
95% o la inyeccion retrobulbar de sustancias vasodilatadoras.
También se ha usado la acetazolamida para disminuir la pre-
sion intraocular. El tratamiento sélo tiene probabilidad de
éxito si se realiza en las primeras horas.

Estudio

Todo paciente con una oclusion de la arteria central de la retina
debe ser sometido a un estudio sistémico que incluya ECG,
ecocardio y Doppler carotideo con la intencién de descubrir el
posible foco emboligeno y evitar otros accidentes isquémicos
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TVCR OACR
FRECUENCIA ++ +
LESION TiPICA Hzr:cilr:;?;as Mancha rojo cereza
PRONOSTICO Variable Malo
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Tabla 3. Obstrucciones vasculares.

1.4. Obstrucciéon venosa retiniana

Es un cuadro més frecuente que la oclusién arterial, pero
menos devastador. Cursa con disminucién de la vision indolo-
ra, aunque en ocasiones puede pasar desapercibida si afecta
a venas alejadas de la region macular. Es mas frecuente en
mujeres, aumenta con la edad y el factor mas importante de
riesgo es la hipertension arterial y la esclerosis vascular,
debido a la compresién que se produce a nivel de los cruces
arteriovenosos. Otros factores etioldgicos serfan: los estados de
hipercoagulabilidad o hiperviscosidad sanguinea, el aumento
de la presion intraocular y los fenomenos compresivos locales.

Oftalmoscépicamente veremos multiples hemorragias intrarre-
tinianas “en llamaradas”, con exudados algodonosos, edema
y dilatacién venosa marcada en el drea dependiente de la vena
trombosada. El edema puede alcanzar a la papila éptica provo-
cando el borramiento de sus bordes

En las formas isquémicas de las obstrucciones venosas pueden
aparecer neovasos a nivel retiniano y en iris, pudiendo producir
hemorragias vitreas (por la fragilidad de estos nuevos vasos)
y glaucoma neovascular (por la apariciéon de neovasos en el
angulo iridocorneal). El tratamiento, en caso de aparicion de
neovasos, consiste en la fotocoagulaciéon retiniana con laser.
Cuando aparece edema macular, estd aceptado el uso de
dexametasona intravitrea, que se administra mediante un dis-
positivo intraocular de liberacion prolongada.

Aungue es comun en la practica clinica habitual, no hay
ninguna evidencia cientifica de que la anticoagulacién tenga
alguna utilidad para prevenir posibles episodios en el otro ojo
0 sistémicos.

Figura 6. Hemorragias en llama de una trombosis de la vena central de la
retina.
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1.5. Retinopatia diabética

Es la causa mas frecuente de ceguera irreversible en la
edad laboral.

Es la manifestacion a nivel retiniano de la microangiopatia dia-
bética (afectacion SNP, nefropatia y retinopatia) y se considera
asociada al tipo de diabetes (méas frecuente y mas severa en
tipo 1), al tiempo de evolucién, al mal control metabdlico, a la
elevacion de la tensién arterial, tabaco, embarazo, nefropatia...

Esta microangiopatia produce una alteracién de la barrera
hematorretiniana con formacién de microaneurismas (gene-
ralmente el primer hallazgo), exudacion (exudados duros
por extravasacion de lipoproteinas y edema) y hemorragias.
También isquemia retiniana que induce neovascularizacion en
retina, vitreo e iris con el consiguiente riesgo de producirse
glaucoma neovascular por obstruccion de la malla trabecular.
Los neovasos tienen un crecimiento desordenado y anormal
provocando hemorragias a nivel vitreo y produciendo despren-
dimientos de retina traccionales por contraccion del tejido de
soporte glial que lo sustenta. La andmala arquitectura de estos
vasos hacen que su pared sea muy fragil y sangren con facilidad
dando lugar a un hemovitreo. Por lo tanto, la primera sospecha
diagndstica ante un cuadro de pérdida brusca e indolora de
vision en un diabético debe ser una hemorragia vitrea
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Figura 7. Retinopatia diabética.

Clasificacion

La clasificacion se realiza segun la severidad de las lesiones
presentes en el fondo de ojo:

¢ Retinopatia diabética no proliferativa
Se caracteriza por no presentar neovasos. Los subgrupos se
definen segun la severidad y presencia de microaneurismas,
microhemorragias, anomalias microvasculares intrarretinianas,
exudados duros, exudados algodonosos y tortuosidad venosa.
- Subgrupos (segun el aspecto del fondo de ojo):
® Leve.
¢ Moderada.
® Severa.
* Muy severa.
¢ Retinopatia diabética proliferativa.
Se caracterizan por la presencia de neovasos papilares o
extrapapilares.
e Tanto la retinopatia no proliferativa como la proliferativa
pueden presentar edema macular (causa mas frecuente de
pérdida de vision en la retinopatia diabética)
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Figura 8. Retinopatia proliferativa.

Tratamiento

e Control médico.
- Control metabodlico.
- Control glucémico vy lipidico.
- Control tensional.
¢ Fotocoagulacion con laser.
Unico tratamiento eficaz. Puede ser:
- Panfotocoagulacion.
Indicada en RD proliferativa
- Laser focal.
Indicado en el edema macular.
e Tratamiento quirurgico.
Se puede realizar una vitrectomia para eliminar hemorragias
vitreas, en los desprendimientos de retina traccionales y en
algunos casos de edema macular.

Figura 9. Panfotocoagulacion con laser argén.
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1.6. Retinopatia hipertensiva

Las alteraciones que la hipertensién arterial provoca en el arbol
vascular y en el parénquima retiniano se originan por dos
mecanismos principales:

* E| aumento de tono de las arteriolas, como consecuencia de
los mecanismos de autorregulacién retiniana.

* El otro mecanismo es la esclerosis reactiva como consecuen-
cia del estrés continuado que supone la presion elevada y el
tono elevado.

Clinica

Teniendo esto en cuenta encontraremos unos signos oftalmos-
copicos debidos a la hipertension y otros debidos a la esclerosis
vascular

¢ Signos oftalmoscopicos de la hipertensién arterial:

- Disminucién del calibre arterial focal o generalizado.

- Aumento del calibre venoso por ingurgitacién venosa
debido al enlentecimiento de la circulaciéon venosa.
Signos de malignizacion debidos a la necrosis de la pared
del vaso:

e Exudados duros, por extravasacion de lipoproteinas.

¢ Exudados algodonosos, por infartos de la capa nerviosa.

¢ Hemorragias retinianas redondas (profundas) o en llama
(superficiales).

e Edema retiniano por pérdida de la barrera hematorreti-
niana.

¢ Edema de papila que define a la hipertension maligna.

¢ Signos oftalmoscépicos de la esclerosis vascular:

- Pérdida del brillo vascular (arterias en hilo de cobre y arte-
rias en hilo de plata).

- Cambios en los cruces arteriovenosos:
A nivel del cruce arteriovenoso la arteria y la vena com-
parten la adventicia, por lo que la esclerosis a este nivel se
traduce en la compresion, ocultamiento y afilamiento de la
vena que son los signos de Gunn, y al cambio de direccién
de la vena que es el signo de Salus.

Teniendo en cuenta estos mecanismos podemos hacer una
clasificacion de la retinopatia hipertensiva haciendo hincapié
en que muchas veces no es posible diferenciar, ni separar los
cambios producidos por las dos vias, como la clasificacion de
Keith-Wegener que auna los hallazgos oftalmoscopicos de
la hipertension arterial y de la esclerosis vascular junto con el
grado de afectacion sistémica:

e Grado I.
Minimo estrechamiento arterial y minimos signos de cruce
sin compromiso sistémico.

e Grado Il
Estrechamiento arterial generalizado y focal en hilo de cobre y
algun signo de cruce; minimo o nulo compromiso sistémico.

e Grado lll.
Arterias en hilo de plata, signos de cruce mas marcados y
presencia de exudados y/o hemorragias. Puede haber afec-
tacion renal cardiaca o cerebral.

e Grado IV.
Grado Il mas edema de papila. Indica que la hipertension
es maligna.
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Figura 10. Signo de Gunn.

Figura 11. Signo de Salus.

1.7. Miopia maligna o degenerativa

Estd considerada como una enfermedad degenerativa, con
graves lesiones oculares a nivel de polo posterior y periférico,
gue va asociada a un aumento del eje anteroposterior del ojo.

Se considera a partir de las 6-8 dioptrias. Comienza a la edad
escolar y progresa a lo largo de los afios. En el fondo de ojo
podemos encontrar :

¢ Degeneraciones periféricas que predisponen a desgarros
retinianos y al desprendimiento de retina.

e Mancha de Fuchs.

Hemorragias subretinianas secundarias a neovascularizacion

a través de roturas en la membrana de Bruch en polo poste-

rior. Pueden provocar ceguera central.

Este tipo de neovascularizacion coroidea (también llamadas

membranas midpicas), al igual que la DMAE himeda, tiene

como tratamiento inyecciones intravitreas con anti-VEGF.

Estos pacientes suelen ser mas jévenes que los pacientes con

DMAE, y presentar una mejor repuesta al tratamiento con

estos farmacos.

Atrofia coriorretiniana midpica mas frecuente a nivel del

polo posterior y peripapilar formando el conus miépico.

Estafilomas o elongaciones de la esclera.

Por ultimo, puede existir adhesion vitreo-retiniana a nivel

macular. Se denomina maculopatia traccional si ademas exis-

te retinosquisis foveal (separacion de las capas de la retina) y

agujero macular.
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Figura 12. Foto de miope magno.

1.8. Retinosis pig

Degeneracién retiniana con afectacion de bastones, epitelio
pigmentario y finalmente conos. Se hereda de forma auto-
somica dominante, de forma autosdmica recesiva (la mas
frecuente) y ligada al X.

Clinicamente se produce reduccién concéntrica del campo visual,
dando vision en “cafién de escopeta”, y hemeralopia (ceguera
nocturna). No se debe confundir con nictalopfa que es justo lo
contrario de lo que parece, es decir, mala vision diurna

Oftalmoscépicamente en el fondo de ojo se aprecian acimulos
pigmentarios en forma de espiculas éseas periféricas, atenua-
cion vascular generalizada y atrofia del nervio 6ptico.

Figura 13. Foto de retinosis pigmentaria.

1.9. Degeneracién macular asociada a la edad (DMAE)

Es la causa mas frecuente de pérdida visual irreversible
en paises desarrollados en personas de edad avanzada
(>50, 60 0 65 afios segun el libro de referencia)

Clinicamente produce el sindrome macular cuyo sintoma
fundamental son los escotomas centrales, junto con metamor-
fopsias (ven las lineas torcidas) gue se exploran
con la rejilla de Amsler, disminucion de la agudeza visual, alte-
racion en la vision de los colores y micropsia/macropsia.
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Se describen dos tipos de DMAE:

e DMAE seca.
Caracterizada por la aparicion de depositos subretinianos
denominados drusas en el drea macular y por la atrofia del
epitelio pigmentario a dicho nivel. Este acimulo de material
de desecho parece ser debido al déficit de algun enzima de
las células del epitelio pigmentario. Produce una pérdida
visual central (les cuesta reconocer a las personas porque no
ven sus caras), irreversible y progresiva mas acusada para la
vision fina . No tiene tratamiento.

e DMAE humeda .
Cuadro mucho mas devastador con pérdida severa y rapida
e irreversible de la vision. Se caracteriza por el crecimiento de
neovasos en el espacio subretiniano, dando lugar a exuda-
cion y hemorragias . Los sintomas fundamenta-
les son los escotomas centrales y las metamorfopsias (lineas
torcidas) En el diagndstico clinico es til el uso de la rejilla de
Amsler, y la realizacién de angiografia fluoresceinica para ver
la formacion de los neovasos que crecen desde la coroides
hacia la retina (neovascularizacién coroidea)

. Actualmente también se utiliza para el diagnoéstico la
Tomografia de Coherencia Optica (OCT). Su funcionamiento
se basa en el mismo principio que el ecografo pero en vez
de utilizar ultrasonido emite un haz de luz. En base a la
refractividad de los tejidos obtenemos una imagen con una
sensiblidad similar a la histologia. El tratamiento se realiza
con la inyeccién de sustancias fotosensibilizantes (vertepor-
fin) y la posterior exposicion a un laser de una determinada
longitud de onda, intentando producir el cierre de los neo-
vasos subretinianos. Recientemente se ha comercializado un
nuevo tipo de terapia intraocular que ha revolucionado el
tratamiento de muchas enfermedades vasculares retinianas
(edema macular, trombosis vasculares, retinopatia diabética,
DMAE humeda): son los farmacos antiangiogénicos que
acttan inhibiendo el factor de crecimiento endotelial vascu-
lar (anti-VEGF), responsable de la formacién de neovasos

Figura 14. Rejilla de Amsler.

Figura 16. DMAE hiimeda.

Figura 17. OCT de macula normal.

Figura 18. OCT DMAE himeda.
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Los farmacos anti-VEGF se inyectan en el vitreo con una dosis
de carga de 3 inyecciones. Posteriormente, dependiendo de
la respuesta (agudeza visual y actividad de la lesién en la
OCT) se repetiran mensualmente. De este grupo, el farmaco
mas utilizado en Espana es el ranibizumab .
El bevacizumab (usado en el carcinoma de colon) se utiliza
como uso compasivo. Recientemente se ha aprobado un
nuevo anti-VEGF, el aflibercept, que bloquea un mayor
numero de isoformas del VEGF y tiene una mayor vida media,
lo que reduce el numero de inyecciones al afo. Estos farma-
cos estan contraindicados en pacientes con antecedentes de
ictus cerebral. En la DMAE exudativa, no sélo pueden estabi-
lizar la vision, sino que en algunos casos llegan a mejorarla.

Figura 19. DMAE humeda diagnosticada mediante angiografia. En la figura
A (tiempos precoces) se aprecia la existencia de neovasos, y en la figura B
(tiempos tardios) se aprecian hemorragias (extravasacion de contraste).

1.10. Maculopatia por farmacos

Los antipaludicos, sobre todo la cloroquina, pueden produ-
cir toxicidad macular, “maculopatia en ojo de buey”, con
disminucion de la agudeza visual y alteracion en la vision de
los colores. Necesitan revisiones periédicas, cada 6 meses,
con toma de agudeza visual, test de rejilla de Amsler, campos
visuales maculares, potenciales evocados visuales y test de
colores con el fin de su diagnostico precoz.

Figura 20. Maculopatia en ojo de buey por cloroquina.
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1.11. Coriorretinopatia serosa central

Se produce por un desprendimiento seroso de la retina neu-
rosensorial y/o del epitelio pigmentario de la retina (EPR). El
liquido se filtra al espacio subretiniano a través de defectos
focales en el EPR, que permiten su paso.

Es mas frecuente en varones, tipicamente jévenes. Se asocia
a estrés o tratamiento con corticoides. Su clinica consiste en
vision borrosa, escotoma central y metamorfopsia

. Para su diagnéstico se realiza fondo de ojo, tomografia
de coherencia 6ptica (OCT), angiografia con fluoresceina y
angiografia con verde indocianina. Es una enfermedad auto-
limitada en el 90% de los casos, pero si no se resuelve o hay
episodios repetidos se aplica terapia fotodinamica.

1.12. Vitreo

La patologia mas frecuente que afecta al vitreo es el
desprendimiento del vitreo posterior. La bolsa de hialoi-
des vitrea que ocupa la cavidad vitrea presenta una serie de
adherencias retinianas a nivel de la ora serrata, de los vasos
y de la papila. Los procesos involutivos y de sinquisis en el
vitreo producen el desprendimiento posterior del vitreo. Este
fenémeno es mas frecuente en pacientes miopes, afaquicos y
de edad avanzada.

El sintoma fundamental son las miodesopsias (moscas volan-
tes). Es una patologia banal en la mayoria de los casos, pero
en un pequeno porcentaje pueden provocar tracciones vitreo-
rretinianas periféricas con hemorragias y desgarros retinianos
que predisponen al desprendimiento de retina regmatégeno,
siendo necesario el tratamiento de estos desgarros mediante
fotocoagulacion, criopexia o cirugia con métodos de cerclaje e
implantes extraesclerales.

Recuerda...

Es importante recordar la clinica de los distintos procesos
relacionados con el desprendimiento de retina tal y como los
han preguntado en el MIR.

o Desprendimiento de vitreo posterior: miodesopsias 0 “moscas
volantes” y fotopsias o fosfenos o “relampagos”.

o Desprendimiento de retina: simula una “cortina” que va tapan-
do el campo visual hasta ocupar la zona central de la vision si
hay afectacion macular.

La pérdida brusca e indolora de la vision acompafiada de una mancha
rojo-cereza en el fondo de ojo nos indica la presencia de una obstruc-
cion de la arteria central de la retina. Si, en cambio, en la imagen de

fondo de ojo aparecen hemorragias diseminadas en llamarada habla-
mos de trombosis de vena (mas frecuente que la obstruccion arterial).

La retinosis pigmentaria produce mala visién nocturna (hemeralo-
pia) y escotoma anular por degeneracion de los bastones.

Ante un paciente diabético con pérdida brusca e indolora de la
vision hay que sospechar en primer lugar la hemorragia vitrea por
sangrado de los neovasos.

El Gnico tratamiento eficaz en la retinopatia diabética es la
fotocoagulacion con laser Argon mediante panfotocoagulacion
en la forma proliferativa o focal para el edema macular.
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A

Figura 21. Desprendimiento de vitreo posterior.

DV = desprendimiento de vitreo posterior; R = retina.

Figura 22. Desprendimiento de vitreo posterior visto por tomografia de coheren-
cia optica (OCT). Tomada de DTM, Diagndstico y Tratamiento Médico. Marban.
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Enfoque MIR

Este tema es muy importante. Repite el dibujo de la via 6ptica colo-
cando a cada nivel su defecto campimétrico. La localizacion que no
debes olvidar es la quiasmatica, que es muy preguntable. Recuerda
donde coexiste defecto pupilar y de la via dptica, y las formas espe-
ciales de alteracion pupilar, especialmente la pupila en el sindrome
de Horner y el defecto pupilar aferente. Las neuritis dpticas mas
importantes son la retrobulbar y su relacién con la E.M., asi como la
arteritica relacionada con la arteritis de la temporal. Estudia bien las
pardlisis de cada uno de los pares craneales y la causa mas probable
de su déficit. Recuerda que en el lll pc las fibras pupilares viajan por
fuera del nervio, por lo que se afectan en procesos compresivos y
tardiamente en las isquémicas.

2.1. Via optica

Los fotorreceptores (conos y bastones) se conectan con las
células bipolares (1.2 neurona) y éstas con las células gan-
glionares (2.2 neurona); los axones de éstas forman el nervio
optico. Cuando llegan al quiasma las fibras provenientes de
la retina nasal se decusan. Se continta con la cintilla éptica,
haciendo sinapsis en el cuerpo geniculado externo (3.2 neuro-
na) de donde parten las radiaciones épticas hasta la corteza
visual en el lébulo occipital superior e inferior a la fisura
calcarina.

2.2. Vias pupilares

Via pupilar parasimpatica (constriccion)

Ndcleo de
pretectal

iquy

Figura 1. Via pupilar parasimpética.

Nucleo de
Edinger-Westphal
derecho

Ndcleo de
Edinger-Westphal
izquierdo

Ntcleo de
pretectal
derecho
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Via aferente

Los estimulos luminosos recorren el nervio 6ptico hasta el
quiasma. Tras pasar por los 2/3 anteriores de la cintilla 6ptica
las fibras pupilomotoras abandonan la via para hacer sinapsis
en los nucleos pretectales del mesencéfalo

Via eferente

Parte de los nucleos pretectales mesencefalicos y tras hacer
sinapsis en el Nucleo de Edinger-Westphal (adyacente al
nucleo del Il par) llega hasta el ganglio ciliar de donde
parten las fibras postganglionares (nervios ciliares cortos) que
inervan el cuerpo ciliar y el musculo esfinter del iris. Desde los
nucleos pretectales de ambos lados se envian fibras a ambos
nucleos de Edinger-Westphal, por lo que se estimula la miosis
de ambos ojos iluminando uno solo, explicando el reflejo foto-
motor consensual (al iluminar un ojo se contraen las pupilas
de los dos).

Via pupilar simpatica (dilatacion)

Esta via comienza en el hipotdlamo. Los axones descienden
al centro medular cilioespinal de Budge entre C8 y D2. Desde
aqui las fibras salen de la médula y hacen sinapsis en el ganglio
cervical superior (recuerda su relacién anatémica con el vértice
del pulmoén importante en el tumor de Pancoast). Las fibras
posganglionares siguen el plexo carotideo y se incorporan a
la rama oftalmica del trigémino, atraviesan el ganglio ciliar sin
hacer sinapsis y dan los nervios ciliares largos que inervan el
musculo dilatador del iris.

Recuerda...

Reflejos pupilares

Reflejo fotomotor directo
Miosis del ojo estimulado por la luz
Reflejo fotomotor consensual
Miosis del ojo contralateral al ser estimulado el ojo por la luz
Reflejo de acomodacion
Es una sincinesia basada en miosis, convergencia y acomodacion
(MIR)

2.3. Patologia de las pupilas

Pupila de Marcus-Gunn (defecto pupilar aferente relati-
vo: DPAR)

Por lesién retiniana o del nervio 6ptico, no por catarata

. No existe anisocoria. Si estimulamos
el ojo afecto no hay reaccion en ninguna de las dos
pupilas. Si estimulamos el ojo sano hay miosis bilate-
ral. Al pasar la luz del sano (miosis bilateral) al afecto
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(pupilas en posicion primaria bilateral) existe una dilatacién
paraddjica

Sindrome de Horner (paralisis oculosimpatica)

Por lesiéon de la via eferente simpatica a cualquier nivel. Existe
anisocoria, miosis, ptosis y enoftalmos Es posible
encontrar anhidrosis hemifacial, también heterocromia del iris
si es congénita. Existe ausencia de dilatacion de la pupila tras
instilacion de cocaina topica.

Puede ser debido a tumor de Pancoast de vértice de pulmén
, siringomielia, traumatismos craneoencefa-
licos, ACV, enfermedades desmielinizantes...

Pupila de Argyll-Robertson

Se produce la llamada disociacion luz-cerca por lesion en el
area pretectal. Falla el reflejo fotomotor y se conserva el de
acomodacion. Las pupilas son midticas bilaterales, irregulares.
Se produce en la neurosifilis (caracteristica), esclerosis multi-
ple y tumores pineales. Se le llama la pupila del acomodador
del cine, porque no ve (la pelicula), pero acomoda.

Pupila tonica de Adie

Denervacién parasimpatica total o parcial por lesion de las
fibras a nivel del ganglio ciliar. Es conocida también como
la pupila perezosa. Produce anisocoria con midriasis y con
afectacion, aunque menor, de la capacidad de acomodacién.
Debemos realizar el diagnostico diferencial con la lesion del
nucleo de Edinger-Westphal, lesién del lll par o instilacion de
midriaticos, mediante la instilacién de pilocarpina al 0,125%
gue producird una intensa miosis en la denervacion parasim-
patica.

Figura 2. Pupila de Adie (ojo derecho) antes y después de la instilacion de
pilocarpina al 0,125%. La respuesta midtica es comparativamente mayor en
el ojo afecto. Tomada de DTM, Diagndstico y Tratamiento Médico. Marban.

Regla mnemotécnica

Pupila de Argyll-RObertsOn: miOsis bilateral
Sindrome de HOrner: miOsis unilateral
Pupila ténica de Adie: midriAsis unilateral

2.4. Alteraciones campimétricas

Para identificar las lesiones de la via 6ptica es importante estu-
diar los campos visuales de ambos ojos. Las normas basicas
para identificar la localizacién son las siguientes
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Figura 3. Campos visuales de los sectores retinianos.

¢ Las imagenes se invierten al enfocarse en la retina por efecto

del cristalino:

- Las imagenes del campo visual temporal se recogen en la
retina nasal y viceversa.

- Las imagenes del campo superior se recogen en la retina
inferior y viceversa (asi la afectacion de los campos visua-
les superiores indica lesion en la parte mas baja de la via
Optica).

e Las fibras nasales provenientes de la retina de ambos ojos

(que recogen el campo visual temporal) se decusan en el
quiasma, uniéndose tras esto con la via 6ptica que recoge
el campo visual nasal contralateral. Tras el quiasma, la via
optica de un lado recoge el campo visual contralateral.

e Tras el quiasma, la afectacion del campo visual superior debe

hacernos sospechar la afectacién de las cintillas opticas a
nivel temporal (donde se localiza la via optica a nivel infe-
rior), y si es del campo visual inferior, la afectacién es a nivel
parietal.

e Si la alteracion campimétrica es unilateral, la lesion es pre-

quiasmatica, en la retina o en el nervio, antes de la decusa-
ciéon de las fibras nasales en el quiasma.

¢ Hemianopsia.

Alteracién campimétrica en la mitad de un campo de un ojo.

¢ Cuadrantanopsia.

Alteracion en un cuadrante de la visién.

e Homénima.

Si se pierde el campo nasal de un ojo y el temporal del otro.

- Son lesiones retroquiasmaticas.

- Cuanto mas posteriores, mas congruentes (si superpo-
nemos un campo visual sobre el otro son practicamente
iguales).

- En caso de que la lesién sea de la corteza cerebral occipital
existe respeto macular.

- El defecto campimétrico es contralateral al lugar de la
lesion

e Heterénima.

Si se pierden ambos campos nasales o temporales.
- Son lesiones quiasmaticas.
- Existen dos posibilidades:
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Via parasimpatica Via simpatica
(contraccion pupilar, acomodacion) | | (dilatacion pupilar)

o

Via nasal

Ganglio ciliar

J

(Arteria carétida interna )

Il par

§

(Ganglio cervical superior}—=e
«

(CN. del Il par )

('N. de Edinger-Westphal )} \
(CN. pretectal ) o ‘

Anopsia monocular ipsilateral)

Via temporal

Hemianopsia heterénima bitemporal)

Hemianopsia heterénima nasal
(mas frecuente unilateral)

Hemianopsia homénima contralateral
(incongruente)

((Ganglio geniculado lateral )

é
(Médula espinal (Cg-D-))

Y

Figura 4. Esquema de la via optica.

¢ Bitemporal.
Lesion medial en el quiasma. La afectacion de cuadran-
tes bitemporales superiores localiza la lesion a nivel
inferior en el quiasma (adenoma de hipdfisis)

; si son inferiores en el campo visual, la lesién es a

nivel superior (craneofaringioma)

¢ Binasal.
Lesién a ambos lados del quiasma. Generalmente secun-
daria a patologia de las carétidas o de ambos nervios
Opticos.

Hemianopsia Hemianopsia
incongruente congruente

Figura 5. Defectos campimétricos.
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Parietal
Cuadrantanopsia homénima
contralateral (congruente inf.)
Hipotalamo
Temporal
Cuadrantanopsia homoénima
contralateral congruente sup.
Hemianopsia homénima contralateral
congruente (respeto macular)

2.5. Patologia del nervio 6ptico

Edema de papila (papiledema)

El edema de la cabeza del nervio 6ptico se produce por
blogueo del flujo axoplédsmico (el que permite la circulacion
intracelular). El flujo axoplasmatico puede bloquearse por
hipertensién intracraneal (en tumores como meningiomas
de la vaina del nervio 6ptico, meningitis, aneurismas, idiopa-
tica, etc.), isquemia o inflamacién (como en la neuritis dptica
o en la intoxicacion por alcohol metilico). Cuando se debe a
hipertensién intracraneal se denomina papiledema.

El papiledema no produce disminucion de la agudeza
visual, al menos en las etapas iniciales . En
el campo visual hay un aumento de la mancha ciega. En la
exploracion funduscédpica hay un borramiento de los limites
papilares de forma bilateral, asociado o no a hemorragias y
exudados
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Figura 6. Edema de papila.

Neuritis optica (papilitis)
Supone la inflamacion del nervio éptico. Existen dos tipos.

¢ Papilitis o neuritis 6ptica anterior.
La afectacion es en la parte mas anterior del nervio. En el
fondo de ojo la papila presenta un aspecto edematoso o
congestivo.

¢ Neuritis dptica posterior o retrobulbar.
La papila es normal (“el paciente no ve nada y el médico
tampoco”)

Clinica
Existe disminucion de la vision brusca, con alteracion en la

percepcién de los colores, escotoma central o centrocecal,
dolor con los movimientos oculares y defecto pupilar aferente

Etiologia

e |diopatica.

¢ Infecciosa.
Secundaria a infecciones orbitarias y sinusales, viricas (forma
mas frecuente en los ninos).

¢ Enfermedades desmielinizantes (esclerosis multiple).
Son adultos jovenes. La forma tipica es retrobulbar. El
tratamiento de eleccién es la megadosis intravenosa de
corticoides que aceleran la recuperacién pero no mejoran el
prondstico. Un 50% de pacientes con neuritis 6ptica desa-
rrollan E.M.

Neuropatia optica isquémica

Se debe realmente a una isquemia de la cabeza del nervio
optico por la oclusion de las arterias ciliares posteriores cortas.
Distinguimos dos tipos:

Forma arteritica

26

Forma no arteritica

Se trata de pacientes de edad media comprendida entre los 50
y 65 anos. Mas frecuente en varones. Se produce una menor
afectacion visual que en la forma arteritica (escotoma altitudi-
nal). Entre los factores de riesgo destacan HTA ,
arterioesclerosis y diabetes. En la patogenia de esta enferme-
dad se han relacionado los picos hipotensores nocturnos con la
posibilidad de sufrir un infarto del nervio éptico.

ARTERITICA IDIOPATICA
(ARTERITIS DE LA (POR ARTERIO-
TEMPORAL) (MIR) ESCLEROSIS)
FRECUENCIA Menor Mayor
EDAD >65 afios Mas jovenes (50-65 a.)
AGUDEZA VISUAL (A d
AFECTACION
BILATERAL e g
VSG 111 (50-120 mm) Normal
RESPUESTA A 5 No
CORTICOIDES
‘ Cefalea, polimialgia, .
SSIISNI'.II;R)II“I,IC%SS claudicacion HTA('ISI':;))HES
mandibular...

Tabla 1. Neuropatias isquémicas.

Otras neuropatias

¢ Neuropatia dptica toxica-nutricional.

Producida por téxicos como:

- Tabaco y alcohol.
Se han relacionado con déficits vitaminicos del grupo B
(B4, B,, y folato).

- Farmacos.
Etambutol, vincristina...

- Metales.
Arsénico, plomo...

¢ Neuropatia optica hereditaria de Leber.
Es una afectacion bilateral. Enfermedad mitocondrial.
Pérdida de vision bilateral, indolora, subaguda, de comienzo
hacia los 20-30 afios. Aparecen escotomas centrales y vision
anormal de los colores. Los hombres se afectan 3-4 veces
mas que las mujeres (se desconoce la causa).

Recuerda...

Han preguntado varias veces en el MIR las dosis de corticoides a
utilizar en los distintos cuadros clinicos asociados a la arteritis de
la temporal (se estudia en Reumatologia):
¢ En la polimialgia reumatica aislada, se usan corticoides a bajas
dosis (8-15 mg/dia).

o En la arteritis de la temporal, se utilizan corticoides a altas dosis
(1 mg/kg/dia).

¢ Y cuando se complica con una neuritis dptica, se utilizan
megabolos de corticoides (1 gramo/dia).
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2.6. Paralisis oculomotoras

Inervacion

e 1l par (motor ocular comun).

Inerva al recto superior, recto inferior, recto medio, obli-
cuo inferior y elevador del parpado superior. Recuerda
que vehicula las fibras parasimpaticas para el esfinter
del iris, produciendo miosis, y para el musculo ciliar,
responsable de la acomodacién. El parasimpético lo
envuelve por fuera de manera que se afecta precozmente
si la causa es compresiva o de forma tardia si es desde
el interior del propio nervio (afectacion de la vasa nervo-
rum en la mononeuritis diabética).

IV par (patético).

Se encarga del oblicuo superior.

VI par (motor ocular externo).

Recto externo o lateral.

VIl par (facial).

Orbicular (cierra los parpados)

El simpatico inerva el musculo de Mdller, que ayuda al ele-

Mdsculo elevador
del parpado superior

Musculo oblicuo
superior

vador del parpado.

Musculo recto || Musculo recto
medial superior

)

Fisura orbitaria superior

tendinoso

comln

Mdsculo orbicular
del parpado

Musculo
recto lateral

Mdsculo
oblicuo inferior

Musculo
recto inferior

et ) e ) (Lot

)

Figura 7. Musculatura extraocular. Tomada de Master Evo6 © Fondo ediitorial
Marban.

Acciones

Cada musculo aislado tiene una accién caracteristica en posi-
cién primaria y otras secundarias segun la posicién del ojo en
la que actlen. Para el diagndéstico de las paralisis musculares
se utilizan las posiciones diagnosticas, que es la posicién ocular
donde mas se manifiesta dicha hipofuncién.

¢ Recto superior.
Elevacion, inciclotorsion y aduccion. La posicion diagndstica
es arriba y afuera.

¢ Recto externo o lateral.
Abductor. La posiciéon diagnoéstica es la misma.

¢ Recto inferior.
Depresion, exciclotorsion y aduccién. La posicion diagndstica
es abajo y afuera. Recuerda que es el Unico que se origina en
el vértice de la orbita.

¢ Recto medio o interno.
Aductor. La posicion diagnostica es la misma.
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¢ Oblicuo superior.
Inciclotorsion, depresion y abduccion. La posicion diagnésti-
ca es abajo y adentro.

¢ Oblicuo inferior.
Exciclotorsion, elevacion y abduccién. La posicion diagnosti-
ca es arriba y adentro.

M Oincuo inferior

Recto |nfer|or (OthUO superior (IV p.c.)

Figura 8. Posiciones diagndsticas de las paralisis de la musculatura extraocular.

Clinica

¢ Estrabismo o tropia que no es concomitante (varfa el grado
de desviacién segun donde se dirija la mirada).
En los estrabismos no paréticos (tipicos en los nifios), son
concomitantes, ya que se producen por defectos inervacio-
nales.

¢ Diplopia binocular

¢ Torticolis (posicion anémala de la cabeza para compensar la
diplopfa).

¢ Limitacion del movimiento ocular.

Cuadros especificos

Il par

Puede ser incompleta, si se afectan solo las fibras motoras,
o completas, si ademés se afectan las fibras parasimpaticas
produciendo midriasis y alteracién de la acomodacién

. La mayoria son debidas a afectacion de la microvas-
cularizacion del nervio en diabetes e hipertension y respetan
las fibras pupilares . Las fibras pupilares son
mas frecuentemente afectadas en los fendmenos compresivos
como aneurismas de la comunicante posterior (caracteristico),
tumores, herniacion uncal, etc., ya que circulan por la periferia
del nervio, como hemos comentado.

Figura 9. Pardlisis del Il par.
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IV par

La etiologia mas frecuente es por TCE. Produce diplopia verti-
cal mas intensa de cerca que de lejos. Se asocia a torticolis con
giro de la cabeza hacia el hombro opuesto de la paralisis (para
compensar la alteracion torsional).

Ll

Figura 10. Paralisis del IV par.

Limitaciéon a la abduccién. Es el par craneal mas afec-
tado en cualquier proceso intracraneal ocupante de
espacio. Produce diplopia horizontal mas intensa de
lejos. Se asocia a torticolis con giro de la cara hacia el
lado afecto (para compensar el defecto de la abduccion
de ese 0j0).

Figura 11. Parélisis del VI par.

Tratamiento

La mayoria son autolimitadas en el tiempo y se indica oclusién
alternante. Si no se resuelven se puede utilizar la inyeccion de toxi-
na botulinica o tratamiento quirdrgico. También se pueden usar
cristales con prismas para intentar anular la doble imagen

Estrabismos no paréticos (infantiles)

Se define como la pérdida de paralelismo de los ojos. Es de tipo
“concomitante”, es decir, mantiene la desviaciéon en todas las
posiciones de la mirada. El 60% son idiopaticos, y un 20% son
acomodativos. Estos ultimos se producen en pacientes hiper-
métropes donde la acomodacion inducida para compensar
la hipermetropia incluye la convergencia, y su exceso acaba
provocando estrabismo.

El estrabismo provoca diplopia (no se produce fusiéon de las
imagenes a nivel cerebral pues el estimulo se recoge en dis-
tintas zonas de la retina para cada ojo), o bien confusion (las
dos foveas reciben iméagenes diferentes provocando la super-
posicién a nivel cerebral). Nuestro cerebro se defiende de estos
fenémenos con la supresidn de la informacién que le llega
del ojo desviado, con la ambliopia (ojo vago) que se define
como la disminucién de la agudeza visual sin que exista una
causa organica que lo justifique, o con la correspondencia
retiniana anémala

La exploracién se realiza observando el reflejo de una luz
centrada entre los dos ojos a nivel de la cornea (test de
Hirschberg): si el reflejo se desvia hacia un extremo u otro del
margen pupilar, existe estrabismo.
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Figura 12. Estrabismo acomodativo.

También se utiliza el Cover test, en el que ocluyendo un ojo
se observa cémo responde el no ocluido y después el ocluido
cuando retiramos la oclusion. Se basa en determinar el ojo
dominante y ver cdmo el no dominante se desvia cuando no
recibe el estimulo de la visién. Con estos test se intentan detec-
tar estrabismos latentes o forias (no visibles a simple vista)
y estrabismos evidentes o tropias.

El tratamiento se basa en la estimulacién del ojo no domi-
nante con la oclusiéon del ojo dominante, estimulando la plasti-
cidad neuronal para evitar la ambliopizacion del ojo desviado.

Tiene buenos resultados hasta los 7-10 afios, teniendo mejor
pronostico cuanto mas precoz es el tratamiento.

El estrabismo acomodativo requiere correccién total de
hipermetropia.

Cuando la desviacion es muy grande algunos tipos de estra-
bismos pueden requerir para el tratamiento toxina botulinica o
cirugia para el alineamiento de los ojos. En caso de ambliopia
irreversible, la cirugia sélo tiene una finalidad estética

o o

o

Figura 13. Test de Hirschberg.

Migrana y oftalmologia

La aparicion de un halo de colores que se desplaza centrifuga-
mente (“espectros de fortificacion”) seguida tras menos de 30
minutos de cefalea configura el cuadro de la migrana clésica.
Recuerda la sonofobia y fotofobia que se produce durante la
migrafia. La migrafia complicada puede dar lugar a la aparicion
de secuelas neurologicas que afecten al campo visual



Tema 2 - Neurooftalmologia

ETIOLOGIA

1.° Diabetes

2.° Traumatismos

Tipicas:

e Aneurismas arteria comunicante post (MIR), o
arteria cerebral post

CLINICA

* 0Ojo en abduccién, ptosis (MIR 13, 146) y dolor (MIR)
(no gira hacia arriba, abajo y adentro)

Examen pupilar:

e Pupila normal: microinfarto (diabetes, HTA, enfermedad
colageno...) (MIR)

1l P.C. ¢ Hernia uncus (transtentorial) * Pupila midriatica arreactiva:
e Sindromes mesencefalicos: Claude, Weber Urgencia vital:
e Aneurisma de la arteria comunicante post
e Hernia transtentorial (el primer signo clinico suele ser la
dilatacion pupilar ipsilateral a la masa expansiva) (MIR)
1.° Traumatismos (es el nervio mas largo y delgado) e La lesion deja el ojo en reposo, desviado hacia fuera y
2.° Isquémicas (diabetes) (Unico par craneal que sale por arriba. Diplopia vertical que aumenta al mirar hacia abajo
IVP.C. la parte posterior del mesencéfalo) e Torticolis compensadora con la cabeza inclinada sobre
el hombro opuesto al ojo afecto
1.° Diabetes (menos frecuentemente que el Il par) (MIR) | e Desviacién nasal del ojo con paresia de la abduccién
Tipicas: e Estrabismo convergente (no puede separar)
e Esclerosis multiple
VIPC e Signo de HIC (pasa por encima del pefiasco y se compri-

me cuando hay HIC)
e Sindrome protuberencial: Millard-Gubler
e Aneurisma de la arteria carétida interna

Tabla 2. Paralisis oculomotoras.
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