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Anamnesis oftalmológica

Antes de explorar al paciente, debe realizarse una anamnesis oftalmológica exhaustiva. Una anamnesis detallada dependerá de los síntomas visuales concretos y de la enfermedad ocular que se sospeche. Sin embargo, una anamnesis básica puede dividirse en las siguientes categorías de preguntas:


	• Síntoma principal: a) rapidez de aparición, b) circunstancias que rodean la aparición, c) intensidad, d) duración de los síntomas, e) frecuencia de los síntomas.

	• Antecedentes oculares: por ejemplo, cirugía previa, inflamación, traumatismo.

	• Antecedentes médicos: por ejemplo, diabetes e hipertensión.

	• Medicamentos sistémicos: por ejemplo, corticoides, tamsulosina.

	• Alergias: por ejemplo, antibióticos, antiglaucomatosos tópicos.

	• Antecedentes familiares: por ejemplo, glaucoma, degeneración ma­cular, enfermedades hereditarias de la retina.

	• Profesión y aficiones.








Exploración oftalmológica

En los pacientes con enfermedades oftálmicas la visión debe medirse con exactitud y los ojos deben explorarse con técnicas especializadas. Se deben utilizar pruebas especiales para complementar los hallazgos de la exploración clínica. Las pruebas electrofisiológicas, la angiografía con fluoresceína y la tomografía de coherencia óptica se analizan en capítulos posteriores.






Pruebas psicofísicas



Agudeza visual



Agudeza visual de Snellen

La agudeza visual (AV) lejana está directamente relacionada con el ángulo mínimo de separación (subtendido en el punto nodal del ojo) entre dos objetos que permite que sean percibidos como distintos. En la práctica, se explora con mayor frecuencia mediante la tabla de Snellen, que utiliza letras o símbolos negros (optotipos) de distintos tamaños establecidos sobre una superficie blanca (fig. 1.1). El sujeto debe leer la tabla desde una distancia estándar. La AV lejana se suele medir primero usando la corrección refractiva del paciente, generalmente sus propias gafas o lentes de contacto. Para completar la exploración, también se puede registrar la agudeza visual espontánea. El ojo que tiene peor visión debe explorarse primero, con el ojo adelfo ocluido. Es importante insistir al paciente para que lea todas las letras posibles de los optotipos que se están evaluando.


	• La AV monocular normal equivale a 6/6 (notación métrica; 20/20 en notación «inglesa» no métrica) en la prueba de Snellen. La AV corregida normal en adultos jóvenes suele ser superior a 6/6.

	• La mejor AV corregida (MAVC) denota el nivel alcanzado con la corrección refractiva óptima.

	• AV con agujero estenopeico: el agujero estenopeico (AE) compensa el efecto del error de refracción y consiste en un oclusor opaco perforado, con uno o más agujeros de aproximadamente 1 mm de diámetro (fig. 1.2). Sin embargo, la agudeza con AE en pacientes con enfermedad macular y opacidades cristalinianas posteriores puede ser peor que con la corrección con gafas. Si la AV es menor que el equivalente a 6/6 con los optotipos de Snellen, la prueba debe repetirse utilizando un oclusor con agujero estenopeico.

	• La AV binocular suele ser superior a la mejor AV monocular de cada ojo, al menos cuando ambos ojos tienen una visión aproximadamente igual.




[image: alt0001]
Fig. 1.1 Tabla de agudeza visual de Snellen.




[image: alt0002]
Fig. 1.2 Agujero estenopeico.








Agudeza visual muy baja


	• Contar dedos (CD) denota que el paciente puede decir cuántos dedos está mostrando el examinador a una distancia especificada (fig. 1.3), generalmente 1 metro.

	• Movimiento de manos (MM) es la capacidad de distinguir si la mano del examinador se está moviendo cuando se sostiene justo delante del paciente.

	• Percepción de luz (PL): el paciente solo puede percibir la luz (p. ej., de una linterna), pero no las formas ni el movimiento. Es necesaria una oclusión cuidadosa del ojo contralateral. Si la visión deficiente se debe únicamente a una opacidad densa de los medios, como una catarata, el paciente debe poder determinar fácilmente la dirección desde la cual se proyecta la luz (fig. 1.4).




[image: alt0003]
Fig. 1.3 Prueba de agudeza visual de «contar dedos».




[image: alt0004]
Fig. 1.4 Notación para la prueba de proyección de luz (ojo derecho); el paciente no puede detectar la luz dirigida a los cuadrantes superior y temporal.










Agudeza logMAR

Los gráficos logMAR salvan muchas de las deficiencias de los optotipos de Snellen (tabla 1.1) y son el medio estándar de medición de la AV con fines de investigación y, cada vez más, en la práctica clínica.


	• LogMAR es el acrónimo del logaritmo en base 10 del mínimo ángulo de resolución (MAR), y se refiere a la capacidad para determinar los elementos de un optotipo. Por tanto, si una letra de la línea equivalente a 6/6 (20/20) subtiende 5′ de arco, y cada rama de la letra posee una anchura angular de 1′, se necesita un MAR de 1′ para su resolución. Para la línea 6/12 (20/40), el MAR es de 2′, y para la línea 6/60 (20/200) es de 10′.

	• La notación logMAR representa simplemente el logaritmo en base 10 del MAR. Como el logaritmo del MAR de 1′ es cero, 6/6 es equivalente a logMAR 0,00. El log del MAR6/60 de 10′ es 1, por lo que 6/60 es equivalente a logMAR 1,00. El log del MAR6/12 de 2′ es 0,301, dando un valor logMAR de 0,30. Las puntuaciones mejores que 6/6 tienen un valor negativo.

	• Como el tamaño de la letra cambia en 0,1 unidades logMAR por fila y hay cinco letras en cada fila, a cada letra se le puede asignar una puntuación de 0,02. Por tanto, la puntuación final tiene en cuenta cada letra que se ha leído correctamente y la exploración continúa hasta que la mitad de las letras de una línea se lean incorrectamente.

	• Para la consultar la conversión de unidades logMAR en metros y pies: véase la tabla 1.2.




Tabla 1.1


Comparación de las pruebas de agudeza visual de Snellen y LogMAR


	Snellen
	LogMAR





	Menor tiempo de exploración
	Mayor tiempo de exploración



	Más letras en las líneas inferiores introducen un efecto de «amontonamiento» desequilibrado
	Igual número de letras en las diferentes líneas controla el efecto de «amontonamiento»



	Menos letras grandes reducen la precisión en los niveles más bajos de AV
	Un número igual de letras en las líneas de agudeza visual alta y baja aumenta la precisión en presencia de una AV menor



	Legibilidad variable entre letras individuales
	Legibilidad similar entre letras



	Líneas no equilibradas entre sí respecto a una legibilidad uniforme
	Líneas equilibradas entre sí respecto a la uniformidad de la legibilidad



	Distancia de exploración de 6 m: se requiere una sala de examen mayor (o un espejo)
	Distancia de exploración de 4 m con muchas tablas: se requiere una sala más pequeña (o sin espejo)



	El espacio entre letras y filas no es sistemático
	El espacio entre letras y filas está dispuesto para optimizar la interacción de contornos



	Menor precisión y uniformidad, por lo que es relativamente inadecuado para la investigación
	Mayor precisión y uniformidad; apropiado para la investigación



	Sistema de puntuación sencillo
	Puntuación más compleja



	Fácil de usar
	Menos fácil de usar








Tabla 1.2



Conversión de la agudeza visual Snellen a LogMAR


	LogMAR
	Metros
	Pies
	Decimal





	1,00
	6/60
	20/200
	0,10



	0,90
	6/48
	20/160
	0,125



	0,80
	6/38
	20/125
	0,16



	0,70
	6/30
	20/100
	0,20



	0,60
	6/24
	20/80
	0,25



	0,50
	6/19
	20/63
	0,32



	0,40
	6/15
	20/50
	0,40



	0,30
	6/12
	20/40
	0,50



	0,20
	6/9,5
	20/32
	0,63



	0,10
	6/7,5
	20/25
	0,80



	0,00
	6/6
	20/20
	1,00



	−0,10
	6/4,8
	20/16
	1,25



	−0,20
	6/3,8
	20/12,5
	1,60



	−0,30
	6/3
	20/10
	2,00
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Optotipos logMAR


	• Optotipos de Bailey-Lovie (fig. 1.5).

	○ Se utilizan a una distancia de exploración de 6 m.

	○ Cada línea de la tabla consta de cinco letras y el espacio entre cada letra, y cada fila está relacionada con la anchura y la altura de las letras. Las letras son signos rectangulares en lugar de cuadrados, como en la tabla ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study, estudio de tratamiento temprano de retinopatía diabética). Una letra de 6/6 mide 5′ de alto por 4′ de ancho.

	○ La distancia entre dos letras adyacentes en la misma fila es igual a la anchura de una letra de la misma fila, y la distancia entre dos filas adyacentes es igual a la altura de una letra de la parte inferior de las dos filas.

	○ Los valores de la AV de Snellen y la AV logMAR se muestran a la derecha y a la izquierda de las filas, respectivamente.




	• La tabla ETDRS está calibrada para 4 m. Esta tabla utiliza filas equilibradas con optotipos de Sloan, desarrollados para conferir una legibilidad equivalente entre letras y filas individuales. Las letras ETDRS son cuadradas, basadas en una cuadrícula de 5 x 5, es decir, de 5′ x 5′ para las letras equivalentes de 6/6 a 6 m.

	• Hay disponibles tablas para ordenador que presentan las diversas pruebas de exploración en pantallas de visualización, y que incluyen otros medios de evaluación, como la sensibilidad al contraste (v. posteriormente).




[image: alt0005]
Fig. 1.5 Gráfico de Bailey-Lovie.




QUID

Las tablas logMAR se usan comúnmente en ensayos clínicos porque son el método más preciso para medir la AV.








Agudeza visual próxima

La exploración de la visión cercana puede ser un indicador sensible de la presencia de enfermedad macular. Se pueden utilizar diversos optotipos de visión cercana (incluidas las versiones logMAR y ETDRS) o un libro de prueba. El libro o los optotipos se mantienen a una distancia de lectura cómoda, que se mide y se anota. El paciente debe usar la corrección de lejos necesaria junto con la corrección de la presbicia si corresponde (generalmente sus propias gafas de lectura). Se registra el tipo legible más pequeño para cada ojo individualmente y a continuación en visión binocular (fig. 1.6).


[image: alt0006]
Fig. 1.6 Agudeza visual cercana usando una lupa.











Sensibilidad al contraste


	• Principios. La sensibilidad al contraste es una medida de la capacidad del sistema visual para distinguir un objeto contra su fondo. El objeto debe ser lo suficientemente grande como para ser visto, pero también debe tener un contraste lo suficientemente alto respecto a su fondo. Una letra gris claro se verá menos bien sobre un fondo blanco que una letra negra. La sensibilidad al contraste representa un aspecto diferente de la función visual del evaluado mediante las pruebas de resolución espacial descritas anteriormente, que utilizan optotipos de alto contraste.

	○ Muchas patologías reducen tanto la sensibilidad al contraste como la AV, pero en algunas circunstancias (p. ej., ambliopía, neuropatía óptica, algunas cataratas y aberraciones de alto orden), la función visual medida por la sensibilidad al contraste puede encontrarse reducida, mientras que la AV se encuentra conservada.

	○ Por tanto, si pacientes con buena AV se quejan de síntomas visuales (más evidentes con poca iluminación), las pruebas de sensibilidad al contraste pueden ser una forma útil de demostrar objetivamente un déficit funcional. A pesar de sus ventajas, no han sido ampliamente adoptadas en la práctica clínica.




	• La prueba de sensibilidad al contraste con la tabla de letras de Pelli-Robson se realiza a 1 metro y consta de filas de letras de igual tamaño (frecuencia espacial de 1 ciclo por grado) pero con un contraste decreciente de 0,15 unidades logarítmicas cada grupo de tres letras (fig. 1.7). El paciente debe leer las filas de letras hasta que alcance el grupo de tres letras de menor resolución.

	• Las pruebas con rejillas sinusoidales (ondas sinusoidales) requieren que el sujeto vea una secuencia de rejillas de contraste cada vez más bajo.

	• La prueba de sensibilidad al contraste de Spaeth Richman (SPARCS, Spaeth Richman constrast sentitivity test) se realiza en un ordenador personal con acceso a internet. Se puede acceder en línea. Cada paciente recibe un número de identificación e instrucciones sobre cómo realizar la prueba. La prueba dura de 5 a 10 minutos por ojo y mide la sensibilidad al contraste tanto central como periférica. Como la prueba emplea rejillas, puede usarse en pacientes analfabetos.




[image: alt0007]
Fig. 1.7 Tabla de letras de Pelli-Robson para sensibilidad al contraste.










Rejilla de Amsler

La rejilla de Amsler evalúa los 20° del campo visual alrededor del punto de fijación central (fig. 1.8). Es útil principalmente para detectar y controlar patologías maculares, pero también detecta defectos del campo visual central originados en otros lugares. Se debe proporcionar una rejilla de Amsler a los pacientes con riesgo importante de neovascularización macular (NVM) para que la utilicen habitualmente en su domicilio.


QUID

La rejilla de Amsler es un método simple y fácil para explorar el campo visual central y con frecuencia está alterada en pacientes con enfermedad macular.




[image: alt0008]
Fig. 1.8 Rejilla de Amsler superpuesta sobre la mácula.





Modelos de rejillas

Existen siete modelos, cada uno de los cuales consta de un cuadrado exterior de 10 cm (figs. 1.9 y 1.10).


	• El modelo 1 consiste en una rejilla blanca sobre fondo negro; la cuadrícula externa engloba 400 cuadrados más pequeños de 5 mm. Cuando se mira desde aproximadamente un tercio de un metro, cada cuadrado pequeño subtiende un ángulo de 1°.

	• El modelo 2 es similar a la rejilla 1 pero tiene líneas diagonales que facilitan la fijación en pacientes con un escotoma central.

	• El modelo 3 es idéntico al 1 pero los cuadrados son rojos. El diseño rojo sobre negro tiene como objetivo estimular los conos foveales de longitud de onda larga. Se utiliza para detectar escotomas de color sutiles y desaturación en casos de toxicidad macular, neuropatía óptica y lesiones quiasmáticas.

	• El modelo 4 consta solo de puntos aleatorios y sirve principalmente para distinguir los escotomas de la metamorfopsia, ya que no hay forma de que se distorsionen.

	• El modelo 5 posee líneas horizontales y está diseñado para detectar metamorfopsia a lo largo de meridianos específicos. Es especialmente útil en la evaluación de pacientes que describen di­ficultad para leer.

	• El modelo 6 es similar al 5 pero su fondo es blanco y las líneas centrales están más juntas, lo que permite una evaluación más detallada.

	• El modelo 7 incluye una rejilla central más pequeña, en la que cada cuadrado subtiende un ángulo de medio grado, y es más sensible.




[image: alt0009]
Fig. 1.9 Rejilla de Amsler.




[image: alt0010]
Fig. 1.10 Rejillas de Amsler 2-7.








Técnica

La exploración debe realizarse sin dilatación pupilar, y para evitar el efecto del fotoestrés, los ojos aún no deben haber sido explorados en la lámpara de hendidura. Los pacientes présbitas deben usar corrección refractiva para la presbicia. La rejilla debe estar bien iluminada y mantenerse a una distancia de lectura cómoda, idealmente alrededor de 33 cm.


	• Ocluir un ojo.

	• Pedir al paciente que mire directamente al punto central con el ojo destapado, que mantenga la fijación y que indique si aprecia alguna distorsión u ondulación de las líneas de la cuadrícula.

	• Recordar al paciente que mantenga la fijación en el punto central y preguntarle si observa áreas borrosas o ausentes en alguna parte de la rejilla. Los pacientes con enfermedad macular a menudo refie­ren que las líneas se ondulan, mientras que aquellos con neuro­patía óptica suelen señalar que algunas líneas faltan o presentan un trazo más débil, pero no refieren distorsión.

	• Preguntar al paciente si puede ver las cuatro esquinas y los cuatro lados del cuadrado: la no visión de una esquina o un borde debe hacer sospechar de otras causas distintas a la enfermedad macular, como defectos campimétricos glaucomatosos o retinosis pigmentaria.

	• Se puede proporcionar al paciente una hoja de registro y un bolígrafo y pedirle que dibuje las anomalías que observe (fig. 1.11).




[image: alt0011]
Fig. 1.11 La hoja de registro de la rejilla de Amsler muestra líneas onduladas que indican metamorfopsia y un escotoma denso.













Prueba de comparación de intensidad de luz

Esta prueba, que valora la función del nervio óptico, generalmente es normal en la enfermedad retiniana inicial y moderada. Se efectúa del modo siguiente:


	• Con la luz de un oftalmoscopio indirecto se ilumina primero el ojo normal y a continuación el ojo con sospecha de enfermedad.

	• Preguntar al paciente si percibe la luz con la misma intensidad con ambos ojos.

	• En las neuropatías ópticas, el paciente referirá que la luz es menos intensa en el ojo afectado.

	• Solicitar al paciente que asigne un valor de 1 a 5 a la intensidad de la luz en el ojo afecto, en comparación con el ojo normal.








Prueba de fotoestrés


	• Principios. La prueba de fotoestrés es una prueba general de adaptación a la oscuridad en la que los pigmentos visuales son blanqueados por la luz. Esto provoca un estado temporal de insensibilidad retiniana percibido por el paciente como un escotoma. La recuperación de la visión depende de la capacidad de los fotorreceptores para volver a sintetizar el pigmento visual. La prueba puede ser útil para detectar maculopatías cuando la oftalmoscopia es equívoca, como en el edema macular cistoide leve o la retinopatía serosa central. También puede diferenciar la pérdida visual causada por enfermedad macular de la debida a una lesión del nervio óptico.

	• Técnicas:

	○ Determinar la mejor AV corregida lejana.

	○ El paciente debe mirar a la luz de una linterna o un oftalmoscopio indirecto mantenido a unos 3 cm de distancia durante unos 10 segundos (fig. 1.12A).

	○ El tiempo de recuperación al fotoestrés (TRFE) es el tiempo necesario para leer tres letras de la línea de agudeza previa a la prueba, y normalmente oscila entre 15 y 30 segundos (fig. 1.12B).

	○ Realizar la prueba en el ojo contralateral, presumiblemente normal, y comparar los resultados.

	○ El TRFE se prolonga en relación con el ojo normal en las enfermedades maculares (a veces 50 segundos o más), pero no en las neuropatías ópticas.







[image: alt0012]
Fig. 1.12 Prueba de fotoestrés. (A) El paciente debe mirar a una luz sostenida a unos 3 cm del ojo durante unos 10 segundos. (B) El tiempo de recuperación al fotoestrés es el tiempo necesario para leer tres letras de la línea de agudeza previa a la prueba y normalmente es de entre 15 y 30 segundos.










Estudio de la visión cromática



Introducción

La evaluación de la visión cromática es útil en el estudio de las enfermedades del nervio óptico y en la determinación de la presencia de un defecto congénito de la visión cromática. La deficiencia congénita de la visión cromática es una enfermedad recesiva ligada al cromosoma X que afecta aproximadamente al 8% de los hombres y al 0,5% de las mujeres del Norte de Europa. La prevalencia entre negros africanos es de aproximadamente el 4% en hombres y el 1,5% en mujeres. La deficiencia de la visión cromática es la disminución de la capacidad para ver los colores o las diferencias de color en el eje del rojo-verde. Puede dificultar tareas como elegir la ropa y ver los semáforos. La discromatopsia puede aparecer en las distrofias retinianas antes de que se deterioren otros parámetros visuales. La visión cromática depende de tres poblaciones de conos retinianos, cada una con un pico de sensibilidad específico: azul (tritán) a 414-424 nm, verde (deuterán) a 522-539 nm y rojo (protán) a 549-570 nm. La percepción normal del color requiere que todos estos colores primarios coincidan con los del espectro. Pueden presentarse déficits de cualquier cono pigmentado (p. ej., protanomalía o debilidad del rojo) o ausencia completa (p. ej., protanopia o ceguera al rojo). Los tricrómatas poseen los tres tipos de conos (aunque no necesariamente con un correcto funcionamiento), mientras que la ausencia de uno o dos tipos de conos convierte a un individuo en dicrómata o monocrómata, respectivamente. La mayoría de las personas con defectos congénitos de la visión cromática son tricrómatas anómalos y usan proporciones anormales de los tres colores primarios para que coincidan con los del espectro de luz. Aquellos con deficiencia rojo-verde causada por anomalías de los conos sensibles al rojo presentan protanomalía (2% de los hombres), aquellos con anomalías de los conos sensibles al verde presentan deuteranomalía (6% de los hombres) y aquellos con deficiencia azul-verde causada por anomalías de los conos sensibles al azul presentan tritanomalía. Las enfermedades maculares adquiridas suelen cursar con defectos en el espectro azul-amarillo, y las lesiones del nervio óptico, con defectos en el espectro rojo-verde.


QUID

A los niños con una deficiencia congénita de la visión cromática les resultará difícil o imposible ejercer determinadas profesiones, por lo que podrían beneficiarse de la orientación profesional temprana.








Pruebas de visión cromática


	• La prueba de Ishihara está diseñada para detectar defectos congénitos de tipo protán y deuterán. Es simple, de fácil acceso y se usa con frecuencia para detectar el déficit de visión cromática del rojo-verde. La prueba se puede emplear para evaluar la función del nervio óptico. Consiste en una lámina de prueba seguida de 16 láminas, cada una con una matriz de puntos dispuestos de manera que muestran una forma o número central que el sujeto debe identificar (fig. 1.13A). Una persona con alteración de la visión cromática solo podrá identificar algunas de las figuras. La incapacidad para identificar la lámina de prueba (siempre que la AV sea suficiente) indica una pérdida visual de origen no orgánico.

	• La prueba City University consta de 10 láminas, cada una con un color central y cuatro colores periféricos (fig. 1.13B), de los que el sujeto debe elegir la combinación más cercana.

	• La prueba Hardy-Rand-Rittler es similar a la prueba de Ishihara, pero puede detectar los tres defectos congénitos de la visión cromática (fig. 1.13C).

	• La prueba de Farnsworth-Munsell de 100 tonos es una prueba sensible, aunque más larga, que detecta defectos congénitos y adquiridos de la visión cromática. A pesar del nombre, consta de 85 fi­chas de diferentes tonos dispuestas en cuatro hileras (fig. 1.13D). El sujeto debe reorganizar las fichas desordenadas en orden de progresión de color, y los hallazgos se registran en un gráfico circular. Cada una de las tres formas de dicromatismo se caracteriza por un defecto en un meridiano específico del gráfico (fig. 1.14).




[image: alt0013]
Fig. 1.13 Pruebas de visión cromática. (A) Ishihara. (B) City University. (C) Hardy-Rand-Rittler. (D) Prueba de 100 tonos de Farnsworth-Munsell.




[image: alt0014]
Fig. 1.14 Resultados de la prueba de Farnsworth-Munsell en deficiencias de la visión cromática. (A) Protanopia; (B) deuteranopia; (C) tritanopia.











Prueba de la lente positiva

Algunas patologías pueden cursar con hipermetropización temporal debido a la elevación de la retina sensorial; el ejemplo clásico es la coriorretinopatía serosa central (CSC). Una lente de +1,00 dioptría demostrará el fenómeno.









Perimetría



Definiciones


	• El campo visual puede representarse como una estructura tridimensional similar a una colina de sensibilidad creciente (fig. 1.15A). Los límites exteriores se extienden aproximadamente hasta los 50° superiores, 60° nasales, 70° inferiores y 90° temporales. La AV es máxima en la cima de la colina (es decir, la fóvea) y disminuye progresivamente hacia la periferia, con una pendiente nasal más pronunciada que la temporal. El «pozo sin fondo» de la mancha ciega se encuentra a nivel temporal entre los 10° y los 20°, ligeramente por debajo del meridiano horizontal.

	• Una isóptera es una línea que conecta puntos de la misma sensibilidad, y en un diagrama de isópteras bidimensional engloba el área dentro de la cual es visible un estímulo de una intensidad determinada. Cuando el campo se representa como una colina, las isópteras se asemejan a las líneas de contorno en un mapa (fig. 1.15B).

	• Un escotoma es un área de pérdida de visión parcial («relativo») o total («absoluto») rodeada por un área de visión.

	• La luminancia es la intensidad o «luminosidad» de un estímulo luminoso, medido en apostilbs (asb). Un estímulo de mayor intensidad tiene un mayor valor de asb; este parámetro se relaciona inversamente con la sensibilidad.

	• Para medir la intensidad y la sensibilidad del estímulo se utiliza una escala logarítmica en lugar de una escala lineal, de modo que por cada unidad logarítmica, la intensidad cambia en un factor de 10. Con la escala logarítmica se otorga mayor importancia al extremo inferior del intervalo de intensidad. El ojo normal tiene un intervalo de sensibilidad muy amplio, y la evaluación del extremo inferior de la escala es de suma importancia para poder detectar el daño temprano. Con una escala lineal, el extremo inferior se reduciría a una porción muy pequeña de un eje en un gráfico. El sistema visual en sí funciona de un modo parecido a una escala logarítmica, por lo que el uso de este método se parece más a la situación fisiológica.

	• Decibelios. En la perimetría clínica no se utilizan unidades logarítmicas simples, sino «decibelios» (dB), donde 10 dB = 1 unidad logarítmica. Los decibelios no son verdaderas unidades de luminancia, sino una representación, y varían entre los distintos campímetros. La perimetría generalmente se centra en la sensibilidad del ojo más que en la intensidad del estímulo. Por tanto, la lectura de decibelios aumenta a medida que aumenta la sensibilidad retiniana, lo que obviamente corresponde a la reducción de la intensidad del estímulo percibido. Así se consigue que la evaluación de los campos visuales sea más intuitiva, ya que un número mayor se corresponde con una mayor sensibilidad retiniana. Si la sensibilidad de un punto explorado es de 20 dB (= 2 unidades logarítmicas), un punto con una sensibilidad de 30 dB sería más sensible. La mancha ciega tiene una sensibilidad de 0 dB. Si, en un campímetro determinado, ver un estímulo de 1000 asb proporciona un valor de 10 dB, un estímulo de 100 asb se corresponderá con 20 dB.

	• La sensibilidad luminosa diferencial representa el grado en que la luminancia del estímulo debe exceder la luminancia de fondo para ser percibido. El campo visual es, por tanto, una representación tridimensional de la sensibilidad luminosa diferencial en diferentes puntos.

	• El umbral en un punto determinado del campo visual es la intensidad que debe tener el estímulo para que el sujeto pueda detectarlo. Se define como «la luminancia de un determinado estímulo de ubicación fija con la que se percibe en el 50% de las ocasiones en que se presenta». En la práctica, generalmente hablamos de la sensibilidad ocular en un punto dado del campo en lugar de la in­tensidad del estímulo. La sensibilidad umbral es más alta en la fóvea y disminuye progresivamente hacia la periferia. Después de los 20 años de edad, la sensibilidad disminuye en aproximadamente 1 dB cada 10 años.

	• Luminancia del fondo. La sensibilidad de la retina en cualquier ubicación varía según la luminancia del fondo. De los fotorreceptores, los bastones son más sensibles a la luz tenue que los conos, por lo que, debido a su preponderancia en la retina periférica, a niveles de luz más bajos (escotópicos) la retina periférica se vuelve más sensible en comparación con la retina central. La colina de visión se aplana con un cráter central en lugar de un pico en la fóvea debido a la alta concentración de conos, que tienen baja sensibilidad en condiciones escotópicas. En algunas enfermedades los resultados campimétricos son marcadamente diferentes al utilizar distintos niveles de luminancia de fondo, por ejemplo, en la retinosis pigmentaria, el campo suele ser mucho peor con una baja luminancia de fondo. Cabe señalar que se tarda unos 5 minutos en adaptarse de la oscuridad a la luz solar intensa y 20-30 minutos en adaptarse de la luz solar a la oscuridad. El analizador de campo Humphrey (HFA) (v. más adelante) emplea un nivel de luminancia de fondo fotópico (preferentemente de conos) de 31,5 asb.

	• Perimetría estática. Se trata de un método de evaluación del campo visual, generalmente automatizado, en el que la ubicación del estímulo permanece fija, aumentando la intensidad hasta que el sujeto lo percibe (se alcanza el umbral; fig. 1.16A) o disminuyéndola hasta que ya no lo detecta.

	• La perimetría cinética (dinámica) se realiza en la actualidad con mucha menos frecuencia que la perimetría estática. Un estímulo de intensidad constante se mueve de un área de no visión a un área de visión (fig. 1.16B) a una velocidad estandarizada hasta que se percibe, y el punto de percepción se registra en un gráfico. Los puntos de diferentes meridianos se unen para trazar una isóptera para esa intensidad de estímulo. Se emplean estímulos de diferentes intensidades para producir un mapa de contorno del campo visual. La perimetría cinética se puede realizar mediante un perímetro manual (Goldmann) o uno automatizado si este último está equipado con un programa adecuado.

	• La perimetría manual implica la presentación de un estímulo por parte del perimetrista, con un registro manual de la respuesta. Antiguamente era el método estándar para explorar el campo visual, pero en la actualidad ha sido reemplazada en gran medida por métodos automatizados. Todavía se usa ocasionalmente, en especial en pacientes cognitivamente limitados que no pueden interactuar adecuadamente con un sistema automatizado, y para la exploración dinámica de los campos periféricos.

	• La perimetría automatizada estándar (PAE) es el método utilizado habitualmente en la mayoría de las situaciones clínicas. Los perímetros automatizados de uso común incluyen el HFA, el Octopus, el Medmont, el Henson y el Dicon (figs. 1.17 y 1.18). Estos utilizan predominantemente pruebas estáticas, aunque algunos equipos disponen de programas para realizar evaluaciones dinámicas.




[image: alt0015]
Fig. 1.15 (A) Colina de visión. (B) Diagrama de isópteras.




[image: alt0016]
Fig. 1.16 Principios de la perimetría. (A) Estática: la intensidad del estímulo (flecha roja) en una sola ubicación aumenta hasta que se percibe; las áreas de menor sensibilidad solo perciben estímulos de mayor intensidad (flechas rojas más largas). (B) Cinética: el estímulo de intensidad constante se mueve desde un área sin visión hasta que es percibido.




[image: alt0017]
Fig. 1.17 Perímetro Humphrey y diseño de impresión.




[image: alt0018]
Fig. 1.18 Perímetro Octopus y diseño de impresión.




QUID

Los resultados del campo visual siempre deben valorarse junto con los hallazgos clínicos.








Algoritmos de exploración



Umbral

La perimetría de umbral se usa para la evaluación detallada de la colina de visión al estudiar el valor de luminancia umbral en varias ubicaciones del campo visual y comparar los resultados con valores «normales» emparejados por edad. Una estrategia automatizada típica consiste en presentar un estímulo de intensidad superior a la esperada. Si se percibe, la intensidad se reduce en pasos (p. ej., 4 dB) hasta que deje de verse («en escalera»). El estímulo se incrementa nuevamente (p. ej., en pasos de 2 dB) hasta que se vuelve a ver (fig. 1.19). Si el estímulo no se percibe inicialmente, su intensidad se aumenta en pasos hasta que sea percibido. Esencialmente, el umbral se cruza en una dirección con grandes incrementos, y luego se cruza nuevamente para «ajustar» el resultado con incrementos más pequeños. La prueba de umbral se usa comúnmente en el control de los pacientes glaucomatosos.


[image: alt0019]
Fig. 1.19 Determinación del umbral.








Supraumbral

La perimetría supraumbral implica emplear estímulos de luminancia por encima de los niveles de umbral normales esperados para una población de la misma edad y evaluar si se detectan. En otras palabras, se trata de verificar que un sujeto puede percibir estímulos que serían vistos por una persona normal de la misma edad. Permite que la exploración se realice con rapidez para indicar si la función es manifiestamente normal o no y, por lo general, está reservada para fines de cribado.






Algoritmos rápidos

En los últimos años, se han introducido estrategias con tiempos de exploración más cortos, que proporcionan beneficios de eficiencia con poco o ningún detrimento en la precisión de la prueba. El HFA ofrece el algoritmo de umbral interactivo sueco (SITA, Swedish Interactive Thresholding Algorithm), que utiliza una base de datos de campos normales y glaucomatosos para estimar los valores umbral y tiene en cuenta las respuestas durante la prueba para llegar a estimaciones ajustadas a lo largo de la esta. Los valores de umbral completo se obtienen al comienzo de la prueba en cuatro puntos. Están disponibles las versiones SITA-Standard y SITA-Fast (fig. 1.20). El perímetro Octopus utiliza una estrategia de perimetría orientada a la propensión al glaucoma (G-TOP, Glaucoma Tendency Oriented Perimetry), que estima los umbrales en función de la información recopilada a partir de una evaluación más detallada de puntos adyacentes. La TOP presenta cada estímulo una vez en cada ubicación, en lugar de las 4-6 veces por ubicación con la técnica estándar.


[image: alt0020]
Fig. 1.20 Perímetro Humphrey: diseño de impresión SITA-Fast (v. texto).













Patrones de exploración


	• Glaucoma:

	○ La mayoría de los defectos glaucomatosos importantes ocurren centralmente, dentro de un radio de 30° desde el punto de fijación, por lo que esta es la zona más comúnmente explorada.

	○ La estrategia 24-2 es un patrón orientado al glaucoma de uso habitual. «24» indica la extensión en grados de exploración del campo en el lado temporal (hasta 30° en el lado nasal). El número que aparece después del guion (2) describe el patrón de los puntos estudiados. La estrategia 30-2 es otra alternativa.

	○ La estrategia 10-2 se emplea para evaluar un área central de 10° de radio. Los defectos glaucomatosos en esta zona puedenamenazar la visión central. El patrón 10-2 facilita un control más detallado de la extensión del daño, especialmente en el glaucoma avanzado donde hay una fijación «dividida».




	• Campo periférico. Los patrones que incluyen puntos centrales y periféricos (p. ej., FF-120) generalmente se limitan a la evaluación de defectos neurológicos.

	• La exploración del campo binocular (p. ej., estrategia Esterman) se emplea para evaluar la concesión de permisos de conducción en muchas jurisdicciones.








Análisis

La PAE proporciona al clínico un conjunto de información clínicamente relevante que se puede imprimir o visualizar a través de la pantalla del equipo. Se debe confirmar el nombre y la edad del paciente y se debe verificar si se ha empleado la compensación adecuada del error de refracción, en caso de existir. Se debe revisar la información general, como el tipo de algoritmo utilizado, el tiempo invertido en realizar la prueba y el orden en que se examinaron los ojos.



Índices de fiabilidad

Los índices de fiabilidad (v. fig. 1.20A) reflejan cómo de fiables son los resultados de la prueba realizada por el paciente. Si la falta de fiabilidad es muy importante, no tiene sentido seguir valorando el resto del campo visual. Con las estrategias SITA, una tasa de falsos negativos o falsos positivos superior al 15% probablemente debería considerarse significativa, y con las estrategias de umbral completo, se consideran significativas las pérdidas de fijación superiores al 20% y una tasa de falsos positivos o negativos superiores al 33%. En pacientes que de modo sistemático muestran una baja fiabilidad, puede ser útil cambiar a una estrategia supraumbral o a la perimetría cinética.


	• Las pérdidas de fijación valoran la estabilidad de la mirada durante la prueba. Los métodos de evaluación incluyen la presentación de estímulos en la mancha ciega para asegurarse de que no suscite ninguna respuesta, y el uso de un «monitor de la mirada».

	• Los falsos positivos generalmente se evalúan desacoplando el estímulo del sonido que les acompaña. Si se presenta el sonido solo y el paciente sigue respondiendo, se registra un falso positivo. Con una puntuación alta de falsos positivos, el diseño de impresión en escala de grises parece anormalmente pálido (fig. 1.21). En las pruebas SITA, los falsos positivos se estiman en función del tiempo de respuesta.

	• Los falsos negativos se evalúan presentando un estímulo mucho más intenso que el umbral en una ubicación donde el umbral ya se ha determinado. Si el paciente no responde, se registra un falso negativo. Una puntuación alta de falsos negativos indica falta de atención, cansancio o simulación, pero ocasionalmente es un indi­cador de la gravedad de la enfermedad y no de la falta de fiabilidad. El diseño de impresión en escala de grises en individuos con una tasa elevada de falsos negativos suele tener forma de hoja de trébol (fig. 1.22).




[image: alt0021]
Fig. 1.21 Puntuación alta de falsos positivos (flecha) con un diseño de impresión de escala de grises anormalmente pálido.




[image: alt0022]
Fig. 1.22 Puntuación alta de falsos negativos (flecha) con un diseño de impresión de escala de grises en forma de hoja de trébol.




QUID

Si los índices de fiabilidad no son buenos, hay que ser cauto a la hora de interpretar los resultados de la campimetría.








Valores de sensibilidad


	• El gráfico numérico (v. fig. 1.20B) proporciona el umbral medido o estimado (según la estrategia) en dB en cada punto. En una estrategia de umbral completo, donde el umbral se vuelve a verificar de modo rutinario o debido a un resultado inesperado (>5 dB), el segundo resultado se muestra entre paréntesis junto al primero.

	• La escala de grises representa la visualización numérica en forma gráfica (v. fig. 1.20C) y es la modalidad de visualización más simple de interpretar: la disminución de la sensibilidad está representada por tonos más oscuros y la mancha ciega fisiológica es un área más oscura en el campo temporal, típicamente justo debajo del eje horizontal. Cada cambio en el tono de la escala de grises equivale a un cambio de sensibilidad de 5 dB en esa ubicación.

	• La desviación total (v. fig. 1.20D) muestra la diferencia entre un umbral obtenido de la prueba en un punto dado y la sensibilidad normal en ese punto para la población general, corregida en función de la edad. Los valores negativos indican una sensibilidad inferior a la normal, y los valores positivos, una sensibilidad superior a la normal.

	• La desviación del patrón (v. fig. 1.20E) se obtiene a partir de los valores de desviación total ajustados en función de cualquier disminución generalizada de la sensibilidad en el campo global (p. ej., por una opacidad cristaliniana), y pone de manifiesto defectos localizados.

	• Las gráficas de valor de probabilidad de la desviación total y del patrón (v. fig. 1.20G y H) son una representación del porcentaje (<5 a <0,5%) de la población normal en la que cabría esperar el defecto medido en cada punto. Los símbolos más oscuros representan una mayor probabilidad de que un defecto sea significativo.










Valores resumen

Los valores resumen («índices globales» en el HFA; v. fig. 1.20F) proporcionan información estadística esencial, que considera datos normales ajustados por edad. Estos valores se utilizan principalmente para controlar la progresión del daño glaucomatoso más que para el diagnóstico inicial.


	• El índice de campo visual (ICV) en el HFA es una medida de la función general del campo visual del paciente expresada como un porcentaje, siendo el valor normal ajustado por edad el 100%.

	• La desviación media (DM) en el HFA (defecto medio en el Octopus) da una indicación de la sensibilidad global del campo. Se calcula como el promedio de los valores de desviación total.

	• La desviación estándar del patrón (DEP) es una medida de pérdida focal o variabilidad dentro del campo y considera cualquier depresión generalizada en la colina de visión. Por tanto, el aumento de la DEP es un indicador más específico de daño glaucomatoso que la DM.

	• La varianza de la pérdida (VP) es una medida resumida en el perímetro Octopus similar a la DEP.

	• Valores de probabilidad. El resumen de valores anormales va seguido de un valor de probabilidad, que representa el porcentaje de probabilidad de que ocurra un valor anormal de este nivel en un sujeto normal. Cuanto más bajo es el valor de P, más probable es que el resultado sea anormal.

	• La prueba de hemicampo de glaucoma (PHG) compara áreas correspondientes en los hemicampos superiores e inferiores y es útil para el diagnóstico del glaucoma.








Análisis computarizado de campos seriados

Cada vez es más generalizado el uso del análisis computarizado de campos visuales consecutivos para valorar la progresión. Una desventaja es el requisito de que se realicen varios campos fiables antes de que el análisis sea efectivo. La calidad del programa disponible ha mejorado constantemente, con programas integrados como el GPA (Guided Progression Analysis) en el HFA y varias opciones de análisis de tendencias en el Octopus.









Modalidades de campo de alta sensibilidad

La PAE tiende a detectar daños campimétricos solo después de que se haya producido una pérdida sustancial de células ganglionares. Los intentos por detectar cambios en una etapa anterior incluyen el uso de estímulos dirigidos a tipos específicos de células ganglionares.


	• La perimetría automatizada de longitud de onda corta (PALOC o SWAP, short-wave automated perimetry) emplea un estímulo azul sobre un fondo amarillo. La sensibilidad a la luz azul (mediada por los conos para el azul) se ve afectada de modo negativo relativamente temprano en el glaucoma. La PALOC es más sensible a defectos glaucomatosos tempranos, pero no ha sido adoptada ampliamente porque la catarata disminuye la sensibilidad a la luz azul (la catarata brunescente actúa como un filtro amarillo) y a los pacientes con frecuencia no les gusta la prolongada duración de la prueba. Está disponible en los modelos más nuevos del HFA.

	• Prueba de duplicación de frecuencia (PDF o FDT, frequency-doubling test). Las células ganglionares con axones de gran diámetro (magnocelulares) parecen perderse preferentemente en el glaucoma temprano. La ilusión de duplicación de frecuencia se produce cuando una rejilla sinusoidal de baja frecuencia espacial experimenta un parpadeo en contra de fase, de alta frecuencia temporal (>15 Hz). La rápida alternancia con la que las líneas luminosas se oscurecen, y viceversa, produce la ilusión de que la rejilla ha duplicado su frecuencia; se cree que las células ganglionares magnocelulares actúan como mediadoras en las vías utilizadas. Se encuentran disponibles versiones de cribado (fig. 1.23) y pruebas extendidas (matriz de Humphrey), siendo esta última adecuada para la evaluación detallada y el control del glaucoma.




[image: alt0023]
Fig. 1.23 Perímetro de duplicación de frecuencia de cribado y diseño de impresión.








Fuentes de error


	• Técnico inexperto o no cualificado. Aunque es menos importante con la PAE que con la perimetría manual, configurar correctamente la prueba, explicar el procedimiento y tranquilizar al paciente, y supervisar la ejecución de la exploración son fundamentales para obtener una campimetría precisa.

	• Datos incorrectos del paciente. La fecha de nacimiento del paciente debe introducirse correctamente para facilitar la comparación con una base de datos normativa apropiada.

	• Mal desempeño del paciente.

	• Un defecto de refracción no corregido puede causar una dis­minución importante en la sensibilidad central. Si un paciente hipermétrope que habitualmente usa lentes de contacto realiza la campimetría con gafas, se magnificará y agrandará cualquier escotoma en comparación con las lentes de contacto. La mayor parte de la perimetría se realiza con un estímulo a una distancia aproximada de lectura, por lo que las personas con presbicia deben usar la corrección cercana.

	• Artefacto causado por la montura de la lente. Las gafas pueden causar escotomas periféricos si se usan lentes pequeñas o si se centran incorrectamente (fig. 1.24A). Las lentes de montura de prueba de apertura estrecha no son adecuadas para la perimetría.

	• La miosis disminuye la sensibilidad en el campo periférico y aumenta la variabilidad en el campo central en los ojos normales y glaucomatosos. Por tanto, las pupilas menores de 3 mm de diámetro deben dilatarse antes de la perimetría, utilizando siempre el mismo midriático para lograr la uniformidad de las pruebas en serie.

	• Las opacidades de medios (generalmente cataratas) pueden causar un efecto profundo, exagerado por la miosis.

	• La ptosis, incluso si es leve, puede suprimir el campo visual superior (fig. 1.24B). Se producen efectos similares con la dermatocalasia, las pestañas prominentes y los ojos muy hundidos.

	• La adaptación retiniana insuficiente puede conducir a errores si la perimetría se realiza poco después de la oftalmoscopia.




[image: alt0024]
Fig. 1.24 Artefacto. (A) Representación en escala de grises del artefacto provocado por el borde de la montura. (B) Representación en escala de grises del artefacto provocado por el párpado superior.




QUID

La perimetría es una prueba subjetiva y no siempre es fiable.










Microperimetría


	• La microperimetría es una prueba de campo visual que mide la sensibilidad retiniana y el comportamiento de fijación en pacientes con enfermedad macular y glaucoma focal que afecta el campo visual central. Permite una correlación exacta entre la patología macular y la anomalía funcional correspondiente. La microperimetría es más sensible que la PAE para detectar alteraciones sutiles de la función visual.

	• El perímetro MAIA es un instrumento de mesa (fig. 1.25). La prueba generalmente se realiza después de 20 minutos de adaptación en condiciones mesópicas. El seguimiento del fondo de ojo se realiza con un oftalmoscopio láser de barrido de línea (SLO, scanning laser ophthalmoscope), con iluminación de diodo superluminiscente que utiliza una longitud de onda central de 850 nm.

	• En los 9° centrales del fondo de ojo se proyectan estímulos de Goldmann de tamaño 3. Se utiliza una técnica de umbral en escalera 4-2, presentando cada estímulo durante 200 milisegundos sobre un fondo blanco. Con este instrumento, la sensibilidad retiniana normal es de 18 dB.

	• Los resultados se imprimen junto con los índices de fiabilidad (pérdida de fijación), las probabilidades y los valores de sensibilidad de la retina, que están codificados por colores. La microperimetría esparticularmente útil para evaluar el efecto de las intervenciones terapéuticas existentes y futuras sobre la mácula (fig. 1.26). También puede ser útil en pacientes con glaucoma temprano, particularmente cuando hay cambios sutiles cerca del punto de fijación.




[image: alt0025]
Fig. 1.25 Perimetría MAIA y diseño de impresión.




[image: alt0026]
Fig. 1.26 Microperimetría anormal en un paciente con atrofia geográfica macular.











Biomicroscopia del segmento anterior con lámpara de hendidura

La finalidad de la exploración con lámpara de hendidura de la córnea y el segmento anterior es determinar la posición, la profundidad y el tamaño de cualquier anomalía (fig. 1.27).


[image: alt0027]
Fig. 1.27 Técnica de biomicroscopia con lámpara de hendidura del segmento anterior.





Iluminación directa

La iluminación directa con luz difusa se utiliza para detectar anomalías macroscópicas:


	• Para visualizar una sección transversal de la córnea se emplea un haz de hendidura estrecho dirigido oblicuamente.

	• Un mayor estrechamiento del haz hasta lograr una sección óptica muy delgada que se desplaza por el espesor de la córnea puede determinar la profundidad de una lesión.

	• La altura del haz coaxial se puede ajustar para medir el tamaño horizontal y vertical de una lesión o de un defecto epitelial asociado.

	• El uso de un filtro aneritro hace que los objetos rojos aparezcan negros, lo que aumenta el contraste al observar estructuras vasculares. Un filtro azul cobalto se usa normalmente junto con fluoresceína.








Dispersión escleral

La dispersión escleral consiste en descentrar el haz de hendidura lateralmente para que la luz incida en el limbo con el microscopio enfocado centralmente. La luz se transmite dentro de la córnea por reflexión interna total. Las lesiones corneales estromales se iluminarán debido a la dispersión anterior de la luz. Esta técnica es especialmente útil para detectar turbidez (haze) sutil del estroma o infiltración celular o lipídica.






Retroiluminación

La retroiluminación utiliza la luz reflejada del iris o del fondo de ojo después de la dilatación de la pupila para iluminar la córnea. Esto permite la detección de cambios epiteliales y endoteliales sutiles, como quistes epiteliales, precipitados queráticos y pequeños vasos sanguíneos.






Reflexión especular

La reflexión especular muestra anomalías endoteliales, como reducción de la densidad celular y córnea guttata. La seudoguttata probablemente representa un edema reversible de células endoteliales y células inflamatorias debajo de la capa endotelial.






Lámpara de hendidura portátil

Una lámpara de hendidura manual permite una exploración de gran calidad del segmento anterior en personas que no pueden ser exploradas con una lámpara de hendidura normal, y es especialmente útil cuando se realizan exploraciones oculares fuera del ámbito hospitalario (fig. 1.28).
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Fig. 1.28 Lámpara de hendidura portátil. (A) Técnica. (B) Instrumento Keeler PSL Classic.











Exploración del fondo de ojo



Oftalmoscopia directa


	• El examen directo de las estructuras del fondo de ojo usando un oftalmoscopio directo manual puede revelar una enfermedad ocular o puede poner de manifiesto una anomalía indicativa de enfermedad en otra parte del cuerpo (p. ej., diabetes, hipertensión sistémica, presión intracraneal elevada). La principal ventaja de la oftalmoscopia directa es que puede usarse a la cabecera del paciente. La imagen obtenida está muy ampliada (15 veces lo normal) (fig. 1.29).

	• El oftalmoscopio directo se puede usar para examinar el reflejo «rojo» mediante retroiluminación. Al colocar una lente de +15 D en posición y mirar el fondo de ojo desde una distancia de 15-20 cm, se pueden detectar opacidades cristalinianas y vítreas (fig. 1.30).

	• El haz de luz se puede utilizar para a) iluminar la córnea, permitiendo la detección de un cuerpo extraño; b) visualizar la pupila en busca de irregularidades, y c) determinar los reflejos foto­motores. Algunos oftalmoscopios incorporan un filtro azul cobalto, que permite detectar las erosiones y úlceras corneales tras la instilación de fluoresceína.




[image: alt0029]
Fig. 1.29 Imagen ampliada obtenida con el oftalmoscopio directo.




[image: alt0030]
Fig. 1.30 Reflejo rojo que muestra engrosamiento de la cápsula anterior del cristalino.




QUID

El oftalmoscopio directo puede utilizarse a la cabecera del paciente y ofrece una vista ampliada del fondo, pero no proporciona estereopsis y el campo de visión es pequeño.





Técnica


	• Es preferible dilatar la pupila si no hay contraindicación. Sin embargo, se puede obtener una buena visualización a través de una pupila sin dilatar oscureciendo la sala de exploración y pidiendo al paciente que mire a lo lejos.

	• Para explorar el ojo derecho, el médico debe situarse a la derecha del paciente, sosteniendo el oftalmoscopio en su mano derecha. Para explorar el ojo izquierdo, el médico debe situarse a la izquier­da del paciente, sosteniendo el oftalmoscopio en su mano iz­quierda y usando su ojo izquierdo (fig. 1.31).

	• Se debe seleccionar la «O» en el dial iluminado del oftalmoscopio.

	• Para evitar la reflexión corneal se puede utilizar la abertura pequeña y el haz de luz puede dirigirse hacia el borde de la pupila, en lugar de atravesarla por el centro. El filtro polarizador lineal puede ser útil.

	• La mano libre del examinador debe descansar sobre la frente del paciente.

	• Se debe acercar al paciente lentamente con una ligera inclinación, desde el lado temporal.

	• Al dirigir el haz de luz hacia la pupila, la papila óptica debería verse a una distancia de aproximadamente 3,5 cm del ojo. Si la papila no está bien enfocada, deben girarse las lentes del oftalmoscopio con el dedo índice hasta que la papila se vuelva claramente visible.

	• En individuos con hipermetropía, use lentes positivas (verde), y en individuos con miopía, lentes negativas (rojo).

	• Examine la papila evaluando la nitidez de su contorno, el color, la elevación y el estado de los vasos. Busque la existencia de pulso venoso espontáneo. Siga los vasos lo más lejos posible hacia la periferia retiniana.

	• Para localizar la mácula, enfoque la luz en la papila y a continuación desplace la luz aproximadamente dos diámetros de papila en dirección temporal o indique al paciente que mire hacia la luz.

	• La periferia retiniana puede explorarse pidiendo al paciente que mire hacia arriba/abajo y hacia los lados.
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Fig. 1.31 Técnica de oftalmoscopia directa (v. texto).













Biomicroscopia con lámpara de hendidura

Se dispone de una variedad de lentes diagnósticas de contacto y de no contacto para su uso en la lámpara de hendidura. Las lentes de contacto no deben usarse si se sospecha una lesión penetrante o en presencia de traumatismo corneal, hipema o infección corneal.


	• Lentes de no contacto:

	○ 60 D. Lente de gran aumento optimizada para ver el polo posterior desde una distancia de exploración de 13 mm. Al estimar el diámetro de la papila óptica, utilice un factor de corrección de × 0,88-1,0 para la lente de Volk y × 1,0 para la lente de Nikon.

	○ 90 D. Lente de campo amplio con menor aumento y distancia de trabajo más corta (7 mm). Se puede usar con pupilas más pequeñas. El factor de corrección es de ×1,3 (fig. 1.32).

	○ 78 D. Propiedades intermedias; ideal para un examen general. El factor de corrección es de ×1,1.

	○ Varias. Hay muchas otras lentes disponibles que ofrecen cualidades como un campo de visión muy amplio y la posibilidad de emplearlas con pupilas muy pequeñas.
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Fig. 1.32 (A) Biomicroscopia indirecta con lámpara de hendi­dura. (B) Vista del fondo de ojo.





Técnica

En la oftalmoscopia indirecta se utiliza una lente convexa de alta potencia que está diseñada para obtener un amplio campo de visión del fondo. La imagen obtenida se encuentra invertida vertical y lateralmente. La técnica es la siguiente:


	• El haz en hendidura se ajusta a una anchura de aproximadamente 1/4 de su diámetro circular completo.

	• La iluminación se dispone en un ángulo coaxial con el sistema de visualización de la lámpara de hendidura.

	• Los aumentos y la intensidad de la luz se ajustan a la configuración más baja.

	• El haz de luz debe estar centrado para pasar directamente a través de la pupila del paciente.

	• La lente se sostiene directamente enfrente de la córnea simplemente despejando las pestañas para que el haz de luz pase a través de su centro.

	• El fondo de ojo se examina moviendo el mando y el mecanismo de ajuste vertical de la lámpara de hendidura a la vez que se mantiene la lente inmóvil.

	• Los aumentos pueden subirse para lograr mayor detalle.

	• Para ver la retina periférica, se debe indicar al paciente que dirija la mirada en la dirección deseada.











Uso de nuevas tecnologías para realizar estudios de imagen de la retina en entornos rurales

En zonas del mundo con pocos oftalmólogos especializados, los profesionales de atención primaria pueden tomar fotografías de la retina con un teléfono inteligente, utilizando un dispositivo acoplable (fig. 1.33). A continuación, la fotografía se puede enviar electrónicamente a un centro especializado para que emita un dictamen sobre el tratamiento posterior.


	• La aplicación para móvil Vula, que se ha evaluado a fondo en entornos rurales de África, es un ejemplo de éxito de esta tecnología.
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Fig. 1.33 Dispositivo acoplable Vula Mobile, que permite obtener imágenes del polo posterior con un teléfono inteligente en el ámbito rural. (A) Técnica de utilización. (B) Imagen retiniana invertida. (Por cortesía de W. Mapham.)








Exploración con lente de tres espejos de Goldmann


	• La lente de tres espejos de Goldmann consta de cuatro partes: la lente central y tres espejos colocados en diferentes ángulos. Debido a que la curvatura de la superficie de contacto de la lente es mayor que la de la córnea, se requiere una sustancia viscosa de acoplamiento con el mismo índice de refracción que la córnea para sellar la interfase entre esta y la goniolente. Es importante estar familiarizado con cada parte de la lente, como se expone a continuación (fig. 1.34A):

	○ La parte central proporciona una imagen real de 30° del polo posterior.

	○ El espejo ecuatorial (más grande y de forma oblonga) permite la visualización desde 30° hasta el ecuador.

	○ El espejo periférico (de tamaño intermedio y de forma cuadrada) permite la visualización entre el ecuador y la ora serrata.

	○ El espejo de gonioscopia (el más pequeño y con forma de cúpula) se puede usar para visualizar la periferia retiniana extrema y la pars plana.

	○ Por tanto, es evidente que cuanto más pequeño es el espejo, más periférica es la vista obtenida.




	• Posicionamiento del espejo:

	○ El espejo debe colocarse enfrente del área del fondo a examinar. Para explorar la posición de las 12, el espejo debe colocarse a las 6.

	○ Al estudiar el meridiano vertical, la imagen está al revés pero no invertida lateralmente, en contraste con la oftalmoscopia indirecta. Por tanto, las lesiones ubicadas a la izquierda de la posición de las 12 en la retina también aparecerán en el espejo en el lado izquierdo (fig. 1.34B y C).

	○ Al explorar el meridiano horizontal, la imagen se invierte lateralmente.




	• Técnica:

	○ Las pupilas deben estar dilatadas.

	○ Se debe desbloquear el tornillo de bloqueo de la lámpara de hendidura (fig. 1.35A) para poder inclinar la columna de iluminación (fig. 1.35B).

	○ Instilar gotas anestésicas.

	○ Colocar un material de acoplamiento (metilcelulosa de alta viscosidad o equivalente) en la parte cóncava de la lente de contacto, pero sin llenar más de la mitad.

	○ Pedir al paciente que mire hacia arriba. Introducir el borde inferior de la lente en el fondo de saco conjuntival inferior (fig. 1.36A) y presionar rápidamente contra la córnea para retener el material de acoplamiento (fig. 1.36B).

	○ La columna de iluminación siempre debe estar inclinada, excepto cuando se explora la posición de las 12 en el fondo (es decir, con el espejo a las 6).

	○ Para explorar los meridianos horizontales (es decir, las posiciones de las 3 y las 9 en el fondo) la columna debe permanecer en la línea media.

	○ Para explorar los meridianos verticales (es decir, las posiciones de las 6 y las 12), la columna se puede colocar a la izquierda o a la derecha de la línea media.

	○ Para explorar los meridianos oblicuos (es decir, las posiciones de la 1:30 y 7:30) la columna se mantiene a la derecha de la línea media, y viceversa cuando se exploran las posiciones de las 10:30 y 4:30 (fig. 1.37).

	○ Para explorar las diferentes posiciones de la retina periférica, girar el eje del haz para que siempre esté en ángulo recto con el espejo.

	○ Para visualizar todo el fondo del ojo, girar la lente en los 360° utilizando primero el espejo ecuatorial y después los espejos periféricos.

	○ Para obtener una vista más periférica de la retina, inclinar la lente hacia el lado opuesto y pedir al paciente que mueva los ojos hacia el mismo lado. Por ejemplo, para obtener una vista más periférica de la posición de las 12 (con el espejo a las 6), inclinar la lente hacia abajo y pedir al paciente que mire hacia arriba.

	○ La cavidad vítrea se examina con la lente central utilizando un haz de hendidura horizontal y vertical.

	○ Explorar el polo posterior.




	• La indentación escleral en la lámpara de hendidura se puede lograr usando una lente de tres espejos con un accesorio especial (embudo de Eisner) o una lente de contacto de apoyo en ora serrata fabricada especialmente, que combina un espejo en ángulo, similar a una lente de gonioscopia, con un accesorio incorporado para facilitar la depresión escleral (p. ej., lente de Goldmann con un espejo Glass 904).

	• Existen otras lentes de contacto, que se dividen principalmente en aquellas que confieren un alto aumento para una exploración óptima del polo posterior y aquellas que ofrecen un amplio campo de visión, que permiten visualizar hasta la ora serrata en condiciones óptimas. Algunas lentes pueden emplearse con pupilas pequeñas, y se dispone de muchas lentes con un reborde, cuyo objetivo es mejorar la estabilidad de la retención y la posición de la lente sobre el ojo.
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Fig. 1.34 (A) Lente de tres espejos de Goldmann. (B) Desgarro en U a la izquierda del meridiano de las 12 y zona de degeneración en empalizada a la derecha de este. (C) Las mismas lesiones observadas con la lente de tres espejos colocada a las 6.
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Fig. 1.35 Preparación de la lámpara de hendidura para el examen del fondo de ojo. (A) Desbloqueo del tornillo. (B) Inclinación de la columna de iluminación.




[image: alt0036]
Fig. 1.36 Colocación de la lente de contacto. (A) En el fondo de saco conjuntival inferior con el paciente mirando hacia arriba. (B) Lente en posición para examinar el polo posterior.
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Fig. 1.37 La columna de iluminación se inclina y se coloca a la derecha del centro para ver el meridiano oblicuo a la 1:30 y las 7:30.








Oftalmoscopia binocular indirecta con casco

El término oftalmoscopia binocular indirecta (OBI) se usa por convención para referirse a la técnica que emplea un casco montado sobre la cabeza, aunque estrictamente también se aplica a la oftalmoscopia indirecta con lámpara de hendidura. La OBI permite la visualización de la retina a través de un grado de opacidad de los medios mayor que la biomicroscopia con lámpara de hendidura, y es mucho más fácil emplear la indentación escleral. La luz se transmite desde el casco al fondo de ojo a través de una lente condensadora sostenida en el punto focal del ojo, proporcionando una imagen invertida (también lateralmente) que se observa a través de un sistema de visión estereoscópica (fig. 1.38A).


	• Se dispone de lentes de varias potencias y diámetros para realizar la OBI (fig. 1.38B). Una lente de menor potencia confiere mayor aumento, pero un campo de visión más pequeño. La magnificación se puede calcular dividiendo la potencia dióptrica de la lente de exploración por 60. (Por ejemplo, una lente de 20 D tendría un aumento de 3.) Los filtros amarillos pueden mejorar la comodidad del paciente.

	○ La lente de 20 D (aumento de ×3; campo de aproximadamente 45°) es la más utilizada para la exploración general del fondo de ojo.

	○ La lente de 28 D (aumento con el casco de ×2,27; campo de 53°) tiene una distancia de trabajo más corta y es útil para explorar pacientes con pupilas pequeñas.

	○ La lente de 40 D (aumento de ×1,5; campo de 65°) se utiliza principalmente para explorar niños pequeños. Se puede visualizar rápidamente una zona amplia del fondo ocular y también se puede usar en la lámpara de hendidura para obtener un gran aumento.

	○ La lente panretiniana 2.2 combina un aumento similar al obtenido con la lente de 20 D y un campo de visión similar al de la lente de 28 D, y puede usarse con pupilas pequeñas.

	○ Existen lentes de gran aumento para el estudio de la mácula y la papila óptica (p. ej., Macula Plus 5.5).




	• Técnica:

	○ El paciente debe estar en decúbito supino sobre una camilla o un sillón reclinable en lugar de sentado en posición vertical (fig. 1.39A).

	○ Las pupilas deben estar dilatadas. La reducción de la iluminación ambiental a menudo es útil ya que esto mejora el contraste y permite utilizar una intensidad de luz incidente más baja.

	○ Los oculares se colocan a la distancia interpupilar correcta y el haz se alinea de modo que se ubique en el centro del marco de visualización.

	○ Se indica al paciente que mantenga ambos ojos abiertos en todo momento. Si es necesario, se separan los párpados del paciente suavemente con los dedos.

	○ La lente se sujeta con una mano, con la superficie plana orientada hacia el paciente.

	○ El fondo periférico debe examinarse primero para permitir que el paciente se adapte a la luz. Se pide al paciente que mueva los ojos hacia las posiciones óptimas para la exploración, por ejemplo, dirigiendo la mirada en dirección opuesta al examinador para facilitar el estudio de la periferia retiniana.

	○ Para la exploración de niños pequeños (p. ej., con retinopatía del prematuro; v. también cap. 13), se puede utilizar un blefarostato para mantener los párpados separados, ayudándose de un gancho de estrabismo para dirigir la posición del ojo.




	• Indentación escleral:

	○ La función principal de la indentación escleral (depresión) es mejorar la visualización de la retina anterior al ecuador; también permite la evaluación cinética (fig. 1.40).

	○ La indentación debe realizarse solo después de dominar la técnica básica de OBI. Requiere cierta práctica en la coordinación entre la posición relativa del indentador y el sistema de visuali­zación, y se debe realizar con cuidado para evitar molestias al paciente. Por ejemplo, para ver la ora serrata a las 12, se pide al paciente que mire hacia abajo y se apoya el indentador escleral (algunos especialistas prefieren un bastoncillo de algodón) en el exterior del párpado superior, a la altura del borde del tarso.

	○ Con el indentador en posición, se pide al paciente que mire hacia arriba. Al mismo tiempo, el indentador se avanza hacia la parte anterior de la órbita, en paralelo al globo ocular, y los ojos del examinador deben mantenerse alineados con la lente condensadora y el indentador (v. fig. 1.39B).

	○ Se ejerce una presión suave para crear un montículo. Después de una visualización adecuada, el indentador se mueve suavemente a una parte adyacente del fondo.

	○ El indentador debe mantenerse tangencial al globo ocular en todo momento, ya que la indentación perpendicular causará dolor e incluso riesgo de perforación si la esclerótica es muy delgada.

	○ Para ver las posiciones de las 3 y las 9, a veces es necesaria la indentación directamente sobre la esclerótica, facilitada por la anestesia tópica. La indentación también se puede realizar en la lámpara de hendidura utilizando algunas lentes de contacto para este fin.







[image: alt0038]
Fig. 1.38 (A) Principios de la oftalmoscopia indirecta. (B) Lentes condensadoras.
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Fig. 1.39 (A) Posición del paciente durante la oftalmoscopia indirecta. (B) Indentación escleral.
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Fig. 1.40 Aspecto de las roturas retinianas en la retina desprendida. (A) Sin indentación escleral. (B) Con indentación.








Dibujo del fondo de ojo

Cuando están disponibles, las imágenes fotográficas de campo amplio pueden ser una excelente ayuda para registrar las características de un desprendimiento de retina (fig. 1.41), pero la documentación generalmente se realiza mediante un dibujo a mano, codificado por colores de manera óptima (fig. 1.42). Si se diagnostica un desprendimiento de retina, los límites se dibujan comenzando en el nervio óptico y extendiéndose posteriormente a la periferia. La retina desprendida se colorea en azul y la retina a plano en rojo. El trayecto de los vasos retinianos (generalmente venas) se indica en azul. Las roturas retinianas se dibujan en rojo con contornos azules; el colgajo de un desgarro retiniano también se dibuja en azul. La retina adelgazada se representa por una tra­ma roja delineada en azul y la degeneración en empalizada por una trama azul delineada en azul. El pigmento retiniano se indica en negro, los exudados retinianos en amarillo y las opacidades vítreas en verde.


[image: alt0041]
Fig. 1.41 Retinografía de campo amplio que muestra una diálisis retiniana periférica.
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Fig. 1.42 Código de colores para las ilustraciones retinianas.













Tonometría



Tonometría de Goldmann



Conceptos generales

La tonometría de aplanación de Goldmann se basa en el principio de Imbert-Fick, que establece que para una esfera ideal, seca y de paredes delgadas, la presión dentro de la esfera (P) es igual a la fuerza necesaria para aplanar su superficie (F) dividida por el área de aplanamiento (A) (es decir, P = F/A). La presión intraocular (PIO) es proporcional a la presión aplicada al globo ocular (en la práctica, a la córnea) y al grosor de la pared del globo ocular (es decir, el grosor de la córnea, que es variable). Sin embargo, el ojo humano no es una esfera ideal: la córnea es rígida y resistente al aplanamiento. Sin embargo, la atracción capilar del menisco lagrimal tiende a atraer el tonómetro hacia la córnea. La rigidez corneal y la atracción capilar se anulan mutuamente cuando el área aplanada tiene un diámetro de 3,06 mm, como en la tonometría de Goldmann (fig. 1.43A). El tonómetro Goldmann es un tonómetro preciso de fuerza variable que consta de un doble prisma (fig. 1.43B). El prisma del tonómetro debe desinfectarse entre pacientes y reemplazarse regularmente de acuerdo con las instrucciones del fabricante. Una solución de hipoclorito de sodio al 2% (lejía diluida) ofrece una desinfección efectiva contra el adenovirus y el virus del herpes simple. Sin embargo, los desinfectantes pueden hacer que la punta del prisma del tonómetro se hinche y se agriete con el tiempo, lo que puede provocar que el desinfectante se introduzca en la punta del prisma del tonómetro y provoque una abrasión corneal al entrar en contacto con la córnea. Las toallitas con alcohol isopropílico al 70% no ofrecen protección contra las infecciones víricas. Se dispone de prismas y cabezales desechables para tonómetros, que evitan el riesgo de infección asociado a los prismas reutilizables.


[image: alt0043]
Fig. 1.43 Tonometría de Goldmann. (A) Principios físicos. (B) Tonómetro.








Técnica


	• Instilar anestésico tópico (comúnmente proximetacaína al 0,5%) y una pequeña cantidad de fluoresceína en el saco conjuntival.

	• El paciente se coloca en la lámpara de hendidura con la frente apoyada firmemente contra el soporte frontal y se le indica que mire de frente (a menudo se le indica que mire hacia la oreja contraria del examinador) y que respire con normalidad.

	• Con el filtro azul cobalto y la iluminación de intensidad máxima dirigida oblicuamente (alrededor de 60°) hacia el prisma, se centra este último delante del vértice corneal.

	• La rueda de ajuste se preajusta en 1 (es decir, 10 mmHg).

	• El prisma se avanza hasta que toque el centro de la córnea (fig. 1.44A).

	• La visualización se cambia al ocular de la lámpara de hendidura.

	• Se verá un patrón consistente en dos miras verdes semicirculares, una encima y otra debajo de la línea media horizontal, que representan el contacto entre la película lagrimal teñida con fluoresceína y las mitades superior e inferior de la parte externa del prisma. El grosor de las miras debe ser de alrededor del 10% del diámetro de su arco total (fig. 1.44B). Hay que prestar atención y centrar horizontal y verticalmente las miras de modo que se observen dos semicírculos centrados.

	• La rueda de ajuste del tonómetro se gira para variar la fuerza aplicada. Los márgenes internos de los semicírculos se alinean cuando se aplana un área circular de un diámetro de 3,06 mm.

	• La lectura de la rueda de ajuste multiplicada por 10 da la PIO en mmHg.




[image: alt0044]
Fig. 1.44 Tonometría de aplanación. (A) Contacto entre el prisma del tonómetro y la córnea. (B) Miras semicirculares teñidas con fluoresceína. El diagrama de la derecha muestra el punto final correcto usando miras de espesor apropiado. (C) Barra de calibración del tonómetro en posición.




QUID

La presión involuntaria del globo ocular con el dedo cuando se realiza la tonometría de aplanación o el hecho de apretar los párpados puede dar lugar a una lectura anormalmente alta de la PIO.








Fuentes de error


	• Patrón de fluoresceína inapropiado. El exceso de fluoresceína dará como resultado que las miras sean demasiado gruesas, con la consiguiente sobrestimación de la PIO. Una cantidad insuficiente hará que los semicírculos sean demasiado delgados, con la consiguiente subestimación (v. fig. 1.44B, izquierda y centro).

	• La presión sobre el globo ocular por los dedos del explorador, el acto de apretar los párpados o la presencia de restricciones sobre los músculos extraoculares (p. ej., miopatía tiroidea) pueden dar una lectura anormalmente alta.

	• Espesor corneal central (ECC). Los cálculos de la PIO por tonometría de aplanación de Goldmann (TAG) suponen que el GCC es 520 μm, con una mínima variación normal. Si la córnea es más delgada, es probable que se produzca una subestimación de la PIO y, si es más gruesa, una sobrestimación. Las córneas suelen ser más gruesas que el promedio en individuos con hipertensión ocular, y más delgadas en el glaucoma normotensional (GNT). Después de un procedimiento de cirugía refractiva, la córnea es más delgada y se encuentra estructuralmente alterada, lo que lleva a una subestimación de la PIO. Algunos métodos de medición de la PIO (p. ej., tonometría de contorno dinámico [TCD]; v. más adelante) pueden reducir el efecto de las variables de confusión de origen estructural. Otros factores mecánicos corneales también pueden ser importantes, pero están menos definidos.

	• El edema corneal puede provocar una disminución artificial de la PIO, que se supone debida al ablandamiento y que compensa el efecto del aumento del GCC asociado.

	• El astigmatismo, si es significativo, puede distorsionar las miras y también conducir a errores inducidos mecánicamente. Si hay más de 3 dioptrías, se puede promediar el valor de dos lecturas, con el prisma girado 90° durante la segunda medición, o de manera óptima, girando el prisma de modo que la línea roja del soporte del tonómetro esté alineada con el eje del cilindro negativo.

	• La calibración incorrecta del tonómetro puede dar lugar a una lectura falsa, y la calibración debe verificarse antes de cada sesión clínica utilizando el brazo de calibración proporcionado por el fabricante (fig. 1.44C).

	• Presión de pulso amplia. Es normal que haya una pequeña oscilación de la PIO sincronizada con el ritmo de la perfusión ocular. Si esta «presión de pulso» es importante, se puede tomar el punto medio o el nivel más alto observado.

	• Las lecturas repetidas durante un periodo corto a menudo se asociarán con una ligera caída en la PIO debido a un efecto de masaje del ojo.

	• Otros factores, como el uso de prendas que aprieten el cuello y la contención de la respiración, los cuales obstruyen el retorno venoso, pueden elevar la PIO.




QUID

El tonómetro de Goldmann pierde precisión con el uso constante y la calibración debe verificarse periódicamente para detectar errores.











Otros tipos de tonometría


	• La neumotonometría (fig. 1.45A) se basa en el principio de aplanación, pero la parte central de la córnea se aplana con un chorro de aire en lugar de un prisma. El tiempo requerido para aplanar suficientemente la córnea se relaciona directamente con el nivel de PIO. No se establece contacto con el ojo y no se requiere anestesia tópica, por lo que es particularmente útil para el cribado poblacional. El chorro de aire repentino puede asustar al paciente. La precisión mejora si se toma un promedio de al menos tres lecturas.

	• La tonometría de aplanación portátil (Perkins) utiliza un prisma de Goldmann junto con una fuente de luz portátil (fig. 1.45B), por lo que se puede emplear en pacientes encamados o anestesiados.

	• La TCD (p. ej., PASCAL) utiliza un sensor de estado sólido y una superficie que se adapta al contorno corneal, con el objetivo de medir la PIO de manera relativamente independiente de factores mecánicos corneales como la rigidez. Está montado en una lámpara de hendidura de manera similar al tonómetro de Goldmann y la PIO se muestra en una pantalla digital. Los estudios que comparan las lecturas de PIO de la TCD y la TAG con la PIO intracameral manométrica parecen confirmar que la TCD proporciona una medición más fisiológica.

	• La tonometría electrónica de indentación/aplanación (p. ej., Tono-Pen AVIA; fig. 1.45C) emplea un tonómetro de contacto electrónico portátil (una versión modificada del tonómetro Mackay-Marg anterior). La punta de la sonda contiene un transductor que mide la fuerza aplicada. Además de la portabilidad, su principal ventaja es la facilidad para medir la PIO de manera razonablemente precisa en ojos con córneas deformadas o edematosas y a través de una lente de contacto blanda.

	• En la tonometría de rebote (p. ej., iCare; fig. 1.45D) se utiliza una sonda de plástico de 1,8 mm unida a un muelle. La desaceleración de la sonda al contacto con la córnea es proporcional a la PIO. No se requiere anestesia. El instrumento se puede utilizar para el autocontrol y para el cribado poblacional.

	• La tonometría domiciliaria (p. ej., iCare HOME2) está disponible para los pacientes que requieren un control regular de la PIO, especialmente cuando se necesita información sobre la fluctuación diurna de la PIO. Es bastante fácil de usar y proporciona mediciones precisas. Cuenta con un sistema de posicionamiento para alinear correctamente el instrumento y con un imán dentro del aplicador que impide que la sonda se caiga.

	• La tonometría de indentación (impresión) (p. ej., Schiotz) es una técnica raramente usada que emplea un dispositivo portátil que mide la extensión de la indentación corneal por un émbolo de peso conocido.

	• Se están desarrollando tonómetros implantables y, si se lograse un dispositivo clínicamente viable, debería facilitar una medición precisa de la PIO durante las 24 horas para toda la vida.




[image: alt0045]
Fig. 1.45 Tonómetros portátiles. (A) Neumotonómetro Pulsair de Keeler. (B) Tonómetro de aplanación de Perkins. (C) Tono-Pen de Medtronic. (D) iCare IC100.








Analizador de respuesta ocular e histéresis corneal

El analizador de respuesta ocular (p. ej., ORA de Reichert) utiliza tecnología de aire comprimido para registrar dos mediciones de aplanamiento: una mientras la córnea se incurva hacia adentro y otra cuando la córnea vuelve a su posición normal. El promedio de estas dos mediciones de PIO proporciona una medición de PIO correlacionada con la medición realizada con la técnica de Goldmann. La diferencia entre las mediciones de PIO se denomina histéresis corneal (fig. 1.46). La histéresis corneal no es una medida de la rigidez de la córnea, sino una medida de cómo el tejido corneal absorbe y disipa energía durante la deformación y el retorno. La histéresis corneal parece proporcionar una medición de la PIO que se ve menos afectada por factores como la cirugía refractiva con láser previa. También ofrece información sobre qué pacientes con glaucoma tienen más probabilidades de progresar (los pacientes con un bajo valor de histéresis tienen un mayor riesgo de progresión del glaucoma) y puede servir como un biomarcador para ayudar a la detección de casos de glaucoma. También existe una estrecha relación entre la histéresis corneal y la magnitud de la reducción de la PIO con el tratamiento tópico con prostaglandinas.


[image: alt0046]
Fig. 1.46 Histéresis corneal medida con el analizador de respuesta ocular (ORA, Ocular Response Analyzer; Reichert). Se define como la diferencia entre la presión a la cual la córnea se incurva hacia adentro durante la aplicación del chorro de aire y la presión a la que recupera su curvatura normal de nuevo.











Gonioscopia



Introducción



Conceptos generales


	• La gonioscopia es una técnica que sirve para evaluar el ángulo de la cámara anterior (CA) y se puede usar terapéuticamente para procedimientos como la trabeculoplastia con láser y la goniotomía.

	• Otros medios de evaluación del ángulo, como la tomografía de coherencia óptica (OCT) del segmento anterior y la biomicroscopia ultrasónica (BMU) de alta frecuencia, ofrecen ventajas en algunos aspectos del análisis del ángulo, pero el criterio clínico actual sugiere que deberían complementar en lugar de reemplazar la evaluación gonioscópica (v. cap. 11).




QUID

La gonioscopia es una técnica indispensable que permite examinar el ángulo de filtración en pacientes con hipertensión ocular o glaucoma.








Principios ópticos

El ángulo de la CA no se puede visualizar directamente a través de la córnea intacta porque la luz de las estructuras angulares sufre una «reflexión interna total» en la superficie anterior de la película lagrimal precorneal (fig. 1.47, arriba). Cuando la luz viaja de un medio de mayor a uno de menor índice de refracción (como al pasar de la córnea al aire) se reflejará en la interfase entre los dos, a menos que el ángulo de incidencia sea menor que un cierto «ángulo crítico» que depende de la diferencia entre los índices de refracción (46° para la interfase película lagrimal-aire). El fenómeno se utiliza en la transmisión de señal de fibra óptica, de modo que se asegura que la luz se retiene en el interior de un cable. Debido a que el índice de refracción de una goniolente es similar al de la córnea, se elimina la reflexión interna total al reemplazar la interfase película lagrimal-aire por la interfase película lagrimal-goniolente (fig. 1.47, abajo). Así, los rayos de luz se pueden ver al salir de la lente de contacto, directa o indirectamente (v. más abajo).


[image: alt0047]
Fig. 1.47 Principios ópticos de la gonioscopia; n = índice de refracción; i = ángulo de incidencia.








Desinfección

Las lentes deben limpiarse entre pacientes para eliminar las posibles partículas y luego esterilizarse. Uno de los métodos recomendados consiste en sumergir la lente en una solución de hipoclorito de sodio al 2% durante al menos 5 minutos, tras lo cual se aclara exhaustivamente con solución salina estéril y después se seca al aire.









Gonioscopia indirecta

Las goniolentes indirectas usan un espejo para reflejar los rayos desde el ángulo, de manera que abandonen la goniolente con un ángulo mucho menor que el crítico. Proporcionan una imagen especular del ángulo opuesto y solo se pueden usar junto con una lámpara de hendidura.



Gonioscopia sin indentación


	• Goniolentes:

	○ La lente clásica de Goldmann consta de tres espejos, uno de los cuales es específico para gonioscopia. Algunas goniolentes tienen uno (fig. 1.48), dos o cuatro espejos.

	○ Algunas lentes de estructura básica similar pero con modificaciones son la Magna View, la de trabeculoplastia de Ritch y la de visualización directa de Khaw.

	○ Debido a que la curvatura de la superficie de contacto de la lente es más pronunciada que la de la córnea, se requiere una sustancia viscosa de acoplamiento con un índice de refracción similar al de la córnea para sellar la interfase entre la córnea y la lente.







[image: alt0048]
Fig. 1.48 Goniolente de un espejo de Goldmann.
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La gonioscopia debe realizarse en una sala donde la iluminación ambiental sea baja, ya que el tamaño de la pupila influye en el grado de cierre del ángulo.




	• Técnica:

	○ Es esencial que la exploración se realice en una habitación en la que la iluminación ambiental sea baja.

	○ El tamaño y la intensidad del haz de hendidura deben reducirse al mínimo absoluto compatible con una visualización adecuada. No dirija el rayo a través de la pupila.

	○ El paciente debe sentarse en la lámpara de hendidura y se le informa que la lente tocará el ojo, pero generalmente no causará molestias. La frente debe mantenerse presionada contra el soporte frontal y ambos ojos deben permanecer abiertos.

	○ Instilar una gota de anestésico local.

	○ Colocar una o dos gotas de material de acoplamiento (p. ej., hipromelosa al 0,3%) en la superficie de contacto de la lente.

	○ Pedir al paciente que mire hacia arriba y apoyar la lente rápidamente para evitar la pérdida del material de acoplamiento. El paciente, a continuación, debe mirar de frente.

	○ La gonioscopia indirecta ofrece una vista invertida de la región del ángulo opuesta al espejo.

	○ Una vez que se haya realizado el examen inicial y se haya tomado nota de los hallazgos, aumentar el nivel de iluminación puede ayudar a definir las estructuras angulares.

	○ Cuando la visualización del ángulo queda oculta por un iris convexo, es posible ver «por encima de la colina» pidiendo al paciente que mire en la dirección del espejo. Solo se permite un ligero movimiento, de lo contrario las estructuras se distorsionarán y un ángulo cerrado puede parecer abierto.

	○ La presión excesiva con una lente no específica para indentación hace que el ángulo se vea más estrecho de lo que realmente es (a diferencia del efecto de la presión durante la gonioscopia con indentación; v. más adelante). La presión excesiva también provoca pliegues en la córnea, que comprometen la nitidez de las estructuras exploradas.

	○ En algunos ojos, la succión de la lente sobre la córnea puede abrir artificialmente el ángulo. La conciencia de la necesidad de evitar la presión retrógrada, así como la anterógrada, sobre la lente tenderá a evitar la distorsión inadvertida.







QUID

La gonioscopia con indentación es una técnica útil para determinar el grado de sinequias anteriores periféricas en un paciente con cierre angular aposicional.








Gonioscopia con indentación (dinámica, con compresión)


	• Las goniolentes incluyen la de Zeiss (fig. 1.49), la de Posner y la de Sussman (sin mango), todas ellas gonioprismas de cuatro espejos.

	○ La superficie de contacto de las lentes tiene una curvatura más plana que la de la córnea, por lo que no es necesario usar una sustancia de acoplamiento.

	○ Las lentes no estabilizan el globo ocular y son relativamente inadecuadas para la trabeculoplastia con láser.

	○ Las lentes son útiles para la gonioscopia con indentación.




	• Técnica:

	○ Los primeros pasos son los expuestos anteriormente para la gonioscopia sin indentación.

	○ La indentación se realiza presionando suavemente la lente posteriormente contra la córnea, lo que fuerza al acuoso hacia el ángulo, empujando el iris periférico hacia atrás.

	○ Si el ángulo se encuentra cerrado solo por la aposición entre el iris y la córnea, se abrirá por la fuerza, permitiendo la visualización del receso angular (fig. 1.50).

	○ Si el ángulo está cerrado por adherencias entre el iris periférico y la córnea (sinequias anteriores periféricas [SAP]), permanecerá cerrado.

	○ La gonioscopia dinámica puede ser muy valiosa para ayudar a definir las estructuras en ángulos que son difíciles de evaluar, como para distinguir una línea de Schwalbe extensa o doble altamente pigmentada de la malla pigmentada.







[image: alt0049]
Fig. 1.49 (A) Goniolente de Zeiss. (B) Visualización a la lámpara de hendidura con la lente colocada sobre la córnea.




[image: alt0050]
Fig. 1.50 Gonioscopia de indentación en un caso de cierre angular aposicional. (A) Cierre angular total antes de la indentación. (B) Durante la indentación se hace visible todo el ángulo (flecha).











Gonioscopia directa

El principio del funcionamiento de las goniolentes directas depende de que la superficie de visualización de la lente posee una configuración abovedada o inclinada, de modo que los rayos de luz que salen acceden a la interfase lente de contacto/aire en un ángulo más inclinado que el crítico, de tal forma que pasan al observador. Este abordaje se llama «directo» porque los rayos de luz del ángulo se ven directamente, sin reflexión dentro de la lente. No requieren una lámpara de hendidura y se usan con el paciente en posición supina, generalmente bajo anestesia general en la evaluación y el tratamiento quirúrgico del glaucoma infantil.


	• Entre las goniolentes directas se encuentran la de Koeppe (fig. 1.51A y B), la Medical Workshop, la de Barkan y la de Swan-Jacob.

	• Técnica:

	○ La gonioscopia se realiza con el paciente en posición supina (tenga en cuenta que esto puede profundizar el ángulo) con la ayuda de un microscopio manual o portátil o lupas de aumento.

	○ La técnica no se puede realizar en una lámpara de hendidura montada en una mesa, por lo que la nitidez, la iluminación y los distintos grados de magnificación no son comparables con las lentes indirectas.







[image: alt0051]
Fig. 1.51 Gonioscopia directa. (A) Principios ópticos de la gonioscopia directa. (B) Lente de Koeppe. (C) Gonioscopia quirúrgica: posición del microscopio (recuadro) y rotación de la cabeza del paciente al realizar una cirugía microinvasiva del glaucoma (MIGS). Las flechas indican la dirección de la rotación necesaria para obtener una visión óptima del ángulo. (D) Goniolente quirúrgica de Volk.








Gonioscopia quirúrgica


	• Técnica:

	○ La clave del éxito de la cirugía microinvasiva del glaucoma es la visualización adecuada del ángulo de filtración.

	○ La mejor forma de conseguirlo es girando el microscopio quirúrgico hacia abajo (flecha) (fig. 1.51C) e inclinando la cabeza del paciente 30-35° (flecha) en sentido contrario al cirujano, hasta que la luz coaxial esté alineada con el plano del iris. A continuación se pueden insertar los instrumentos quirúrgicos en un ángulo paralelo al plano del iris.

	○ Un punto de referencia quirúrgico útil es el espolón escleral, que separa la cirugía del canal de Schlemm (a través de la malla trabecular, acceso anterior), de la cirugía supracoroidea (a través de la banda del cuerpo ciliar, acceso posterior).

	○ El pigmento de la malla trabecular puede servir de guía visual para localizar el canal de Schlemm. El canal también puede localizarse aplicando una suave presión con el borde de la goniolente (fig. 1.51D) sobre los vasos epiesclerales perilímbicos en dirección nasal, lo que permitirá el reflujo de sangre hacia el canal. Se puede utilizar azul tripano para teñir la malla trabecular si la pigmentación es limitada.













Identificación de las estructuras angulares

La identificación precisa de las estructuras angulares (fig. 1.52A-C) no siempre es sencilla, incluso para el clínico experimentado.


	• Línea de Schwalbe. Esta es la estructura más anterior, que posee un color de blanquecino a pigmentado de forma variable. Anatómicamente delimita la terminación periférica de la membrana de Descemet y el límite anterior del trabéculo. En pacientes más jó­venes puede ser casi imperceptible. Por el contrario, especialmente en ángulos muy pigmentados (p. ej., síndrome de seudoexfoliación), pueden observarse depósitos de pigmento en la línea de Schwalbe o anteriores a esta (línea de Sampaolesi). Puede tener una configuración de doble línea cuando el componente posterior se confunde con la malla pigmentada (v. cap. 11).

	• La cuña corneal es útil para localizar una línea de Schwalbe discreta. Usando un haz de hendidura fino, se pueden identificar dos reflejos corneales lineales distintos, uno en la superficie corneal interna y otro en la externa. La reflexión externa forma un arco redondo a través de la interfase corneoescleral, debido a que la esclera es opaca, para unirse a la reflexión interna en el vértice de la cuña corneal, coincidiendo con la línea de Schwalbe (fig. 1.52D).

	• El trabéculo se extiende desde la línea de Schwalbe hasta el espolón escleral, con una anchura promedio de 600 μm. En las personas más jóvenes tiene un aspecto translúcido de vidrio esmerilado. La parte anterior no funcional se encuentra adyacente a la línea de Schwalbe y tiene un color blanquecino. La parte funcional pigmentada posterior se encuentra adyacente al espolón escleral y posee un aspecto translúcido de color azul grisáceo en los jóvenes. La pigmentación trabecular es rara antes de la pubertad, pero al avanzar la edad afecta a la parte posterior del trabéculo en un grado variable, más marcado en la parte inferior. La pigmentación trabecular irregular en un ángulo sospechosamente estrecho aumenta la posibilidad de contacto intermitente del iris.

	• El canal de Schlemm puede identificarse en el ángulo, especialmente si no está pigmentado, como una línea ligeramente más oscura profunda a la parte posterior del trabéculo. A veces se puede ver sangre en el canal, ya sea fisiológicamente (a veces debido a una presión excesiva sobre las venas epiesclerales con la goniolente), o en presencia de una presión venosa epiescleral intraocular elevada o de una presión intraocular baja.

	• El espolón escleral es la proyección más anterior de la esclerótica y el sitio de unión del músculo longitudinal del cuerpo ciliar. En la gonioscopia se observa inmediatamente posterior al trabéculo y aparece como una banda blanquecina estrecha que se vuelve amarilla con la edad.

	• El cuerpo ciliar destaca justo detrás del espolón escleral como una banda rosa, marrón claro o gris pizarra. Su anchura depende de la posición de la inserción del iris y suele ser más estrecha en los ojos hipermétropes y más ancha en los ojos miopes. El receso angular representa el trayecto posterior del iris cuando se inserta en el cuerpo ciliar. Puede no ser visible en algunos ojos debido a una inserción fisiológica anterior del iris, aunque se debe descartar un estrechamiento angular patológico fijo debido a SAP (adherencias entre el iris y las estructuras angulares).

	• Los procesos iridianos son pequeñas extensiones, generalmente tenues, de la superficie anterior del iris que se insertan a nivel del espolón escleral y cubren el cuerpo ciliar en mayor o menor medida (fig. 1.53). Están presentes en aproximadamente un tercio de los ojos normales y son más prominentes durante la infancia y en los ojos marrones. Los procesos no deben confundirse con las SAP, que generalmente se extienden más anteriormente y son más marcadas.

	• Vasos sanguíneos. En ojos normales a menudo se observan vasos radiales en la base del receso angular. Los vasos sanguíneos patológicos discurren aleatoriamente en varias direcciones. Como norma general, todo vaso sanguíneo que cruza el espolón escleral en dirección a la malla trabecular es anormal. También pueden observarse vasos circunferenciales más grandes.




[image: alt0052]
Fig. 1.52 Estructuras angulares normales. (A) Representación esquemática de un corte transversal que muestra (B) la cuña corneal. (C) Goniofotografía: la flecha blanca señala una línea de Schwalbe ancha, debajo de la cual se encuentran la malla no pigmentada, la malla pigmentada, el espolón escleral y el cuerpo ciliar (flecha negra); el cuerpo ciliar está relativamente poco pigmentado. (D) Cuña corneal visualizada mediante gonioscopia (la flecha indica la línea de Schwalbe). (Por cortesía de W Alward, tomado de Color Atlas of Gonioscopy, Wolfe 1994 – figs. A y B; R Tailor – fig. D.)




[image: alt0053]
Fig. 1.53 Procesos del iris visualizados mediante gonioscopia (flecha).








Hallazgos patológicos


	• Sinequias anteriores periféricas:

	○ Glaucoma primario de ángulo cerrado.

	○ Uveítis anterior.

	○ Síndrome endotelial iridocorneal (EIC).




	• Neovascularización:

	○ Glaucoma neovascular.

	○ Ciclitis heterocrómica de Fuchs.

	○ Uveítis anterior crónica.




	• Hiperpigmentación:

	○ Variante fisiológica.

	○ Síndrome de dispersión pigmentaria.

	○ Dispersión pigmentaria seudofáquica.

	○ Síndrome seudoexfoliativo.

	○ Traumatismo ocular contuso.

	○ Uveítis anterior.

	○ Después de glaucoma agudo de ángulo cerrado.

	○ Después de iridotomía con láser YAG.

	○ Nevo o melanoma iridiano o angular.

	○ Quistes epiteliales pigmentarios del iris.

	○ Nevo de Ota.




	• Traumatismo:

	○ Recesión angular.

	○ Diálisis trabecular.

	○ Ciclodiálisis.

	○ Cuerpos extraños.




	• Sangre en el canal de Schlemm:

	○ Variante fisiológica.

	○ Fístula carótido-cavernosa y comunicación con la duramadre.

	○ Síndrome de Sturge-Weber.

	○ Obstrucción de la vena cava superior.














Grosor corneal central

El grosor corneal central (GCC) se puede medir mediante paquimetría o con el Orbscan (v. fig. 11.5). La distribución normal es de 540 ± 30 μm (media ±1 desviación estándar). El GCC influye en las lecturas de la TAG. La PIO real de los ojos con córneas delgadas es mayor que la PIO medida. Por el contrario, la PIO real de los ojos con córneas gruesas es más baja que la PIO medida. No existe un algoritmo de corrección validado y útil para estas dos mediciones. Los pacientes con GNT suelen tener córneas delgadas. Es un valor importante para determinar el riesgo de conversión a glaucoma en individuos con PIO elevada (v. cap. 11). También es un indicador fácil y práctico de la función endotelial corneal.


QUID

El GCC debe medirse en individuos con hipertensión ocular, ya que ayuda a determinar el riesgo de conversión a glaucoma.
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Introducción



Anatomía

La piel (fig. 2.1A) está compuesta por la epidermis, la dermis y estructuras asociadas (anejos).
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Fig. 2.1 Piel del párpado. (A) La piel normal está formada por un epitelio estratificado queratinizado que cubre la superficie; destacan los elementos pilosebáceos en la dermis y también se ven algunos vasos sanguíneos y glándulas sudoríparas; (B) displasia con pérdida de la polaridad celular; (C) disqueratosis: una célula epitelial no superficial produce queratina; (D) paraqueratosis: retención de núcleos celulares en la capa de queratina superficial. (Por cortesía de J Harry y G Misson, tomado de Clinical Ophthalmic Pathology, Butterworth-Heinemann, 2001.)





Epidermis

La epidermis está formada por cuatro capas de células productoras de queratina (queratinocitos), y por melanocitos, células de Langerhans y células de Merkel. Las células migran hacia la superficie, experimentando procesos de maduración y diferenciación a través de las capas sucesivas. Las capas de la epidermis de la piel periocular son:


	• La capa de queratina (estrato córneo o capa escamosa) está formada por células planas carentes de núcleo.

	• La capa de células granulares (estrato granuloso) consta típicamente de una o dos capas de células aplanadas que contienen gránulos de queratohialina.

	• La capa de células espinosas (estrato espinoso) tiene un grosor aproximado de cinco células; estas son poligonales en los cortes transversales y poseen un abundante citoplasma eosinófilo. Sus bordes libres están unidos por desmosomas (uniones celulares) con aspecto de espinas.

	• La capa de células basales (estrato basal) consiste en una fila única de células cilíndricas proliferantes que contienen melanina producida por los melanocitos adyacentes.








Dermis

La dermis es mucho más gruesa que la epidermis. Está compuesta por tejido conectivo y contiene vasos sanguíneos y linfáticos y fibras nerviosas, además de fibroblastos, macrófagos y mastocitos. Las proyecciones dérmicas ascendentes (papilas) forman interdigitaciones con las proyecciones descendentes de la epidermis (crestas inter­papilares). En el párpado, la dermis reposa sobre el músculo orbicular. Los anejos se sitúan en la dermis profunda o dentro de las placas tarsales.


	• Las glándulas sebáceas se localizan en la carúncula y dentro de los folículos de la ceja. Hay diminutas glándulas sebáceas asociadas al vello de la piel periocular.

	• Las glándulas de Meibomio son glándulas sebáceas modificadas dentro de las placas tarsales. Drenan a través de una hilera única de 20-30 orificios en cada párpado. Cada glándula posee un conducto central con múltiples ácinos, cuyas células sintetizan los lípidos que forman la capa externa de la película lagrimal.

	• Las glándulas de Zeis son glándulas sebáceas modificadas asociadas a los folículos de las pestañas.

	• Las glándulas de Moll son glándulas sudoríparas apocrinas modificadas que drenan a un folículo de pestaña o directamente en el borde palpebral anterior entre las pestañas; son más numerosas en el párpado inferior.

	• Las glándulas sudoríparas ecrinas se distribuyen por toda la piel de los párpados, a diferencia de las glándulas de Moll, confinadas al borde palpebral.

	• Las unidades pilosebáceas están formadas por los folículos pilosos y las glándulas sebáceas asociadas (v. fig. 2.1A).











Terminología



Clínica


	• Mácula. Área localizada de cambio de color sin infiltración, depresión ni elevación, menor de 1 cm de diámetro.

	• Pápula. Elevación sólida menor de 1 cm de diámetro.

	• Vesícula. Lesión circunscrita llena de líquido seroso (con diámetro menor de 0,5 cm).

	• Ampolla. Lesión más grande llena de líquido seroso (mayor de 0,5 cm).

	• Pústula. Elevación rellena de pus inferior a 1 cm de diámetro.

	• Costra. Exudado purulento o seroso solidificado.

	• Nódulo. Área sólida palpable que mide más de 1 cm.

	• Quiste. Nódulo formado por una cavidad rodeada de epitelio rellena con sustancias líquidas o semisólidas.

	• Placa. Elevación sólida cutánea mayor de 1 cm de diámetro.

	• Escamas. Fragmentos desechados de la capa de queratina que se desprenden con facilidad.

	• Papiloma. Neoplasia benigna que se proyecta desde la piel o las mucosas en forma de verruga o apéndice.

	• Úlcera. Área circunscrita con pérdida de epitelio. En la piel, las úlceras se extienden desde la epidermis hasta la dermis.








Histológica


	• Tumor. En sentido estricto, designa a cualquier hinchazón, aunque normalmente se reserva para las neoplasias.

	• Neoplasia. Proliferación tisular anormal, ya sea benigna (localizada, no invasiva y sin capacidad de extenderse) o maligna (crecimiento progresivo con potencial de diseminación a distancia).

	• Atipia. Aspecto anormal de las células individuales, por ejemplo, con figuras mitóticas anormales.

	• Displasia. Alteración del tamaño, la morfología y la organización de los componentes celulares de un tejido. Existe un trastorno de las capas tisulares normales (p. ej., con pérdida de la polaridad de las células; fig. 2.1B).

	• El carcinoma in situ (carcinoma intraepidérmico, enfermedad de Bowen) muestra alteraciones displásicas en todo el espesor de la epidermis.

	• Hiperqueratosis. Aumento de grosor de la capa de queratina que se manifiesta clínicamente en forma de descamación. Puede ser una característica de los tumores epiteliales benignos o malignos.

	• Acantosis. Engrosamiento de la capa de células espinosas.

	• Disqueratosis. Presencia de queratinización fuera de la superficie epitelial (fig. 2.1C).

	• Paraqueratosis. Retención de núcleos en la capa de queratina (fig. 2.1D).











Consideraciones generales


	• Clasificación. Lesiones epidérmicas, dérmicas o de los anejos.

	• Diagnóstico. Las lesiones benignas se caracterizan clínicamente por que no suelen presentar induración ni ulceración y por su color uniforme, crecimiento limitado, contorno regular y conservación de las estructuras normales del borde palpebral. Puede ser necesario realizar una biopsia si su aspecto es sospechoso.

	○ La biopsia incisional consiste en la extirpación de una parte de la lesión para su examen histopatológico.

	○ La biopsia escisional se realiza en caso de tumores pequeños y tiene una finalidad tanto diagnóstica como terapéutica.




	• Las opciones terapéuticas incluyen:

	○ La escisión de toda la lesión con una pequeña porción circundante de tejido sano.

	○ La marsupialización, que consiste en eliminar la parte superior de un quiste para permitir el drenaje de su contenido y la posterior epitelización.

	○ La ablación con láser o crioterapia.
















Lesiones no neoplásicas



Calacio (quiste de Meibomio)



Patogenia

El calacio es una inflamación crónica granulomatosa y estéril (lipogranuloma) de las glándulas de Meibomio o, en ocasiones, las de Zeis, causada por la retención de secreciones sebáceas. La histopatología muestra una inflamación crónica lipogranulomatosa con depósitos extracelulares de grasa rodeados por células epiteliales cargadas de lípidos, células gigantes multinucleadas y linfocitos (fig. 2.2A). A menudo existe blefaritis; la acné rosácea puede asociarse a calacios múltiples y recidivantes. El bortezomib, un inhibidor del proteasoma utilizado en el tratamiento del mieloma múltiple, predispone a la formación de calacios en los 3 meses posteriores al inicio del tratamiento. Los calacios recurrentes deben biopsiarse para descartar lesiones malignas enmascaradas.


QUID

Si un calacio reaparece en la misma posición del párpado en un paciente de edad avanzada, considerar la posibilidad de realizar una biopsia para descartar una neoplasia maligna.




[image: alt0002]
Fig. 2.2 Calacio. (A) La histopatología muestra un lipogranuloma; las células pálidas grandes son células epitelioides, y el espacio vacío, bien delimitado, contenía grasa disuelta durante el procesamiento; (B) calacio no inflamado; (C) calacio marginal con infección bacteriana superpuesta; (D) calacio conjuntival; (E) vista conjuntival de un calacio con la pinza antes de la incisión y (F) tras el raspado. (Por cortesía de J Harry y G Misson, tomado de Clinical Ophthalmic Pathology, Butterworth-Heinemann 2001 – fig. A.)








Diagnóstico


	• Síntomas:

	○ Lesión subaguda/crónica: nódulo redondeado indoloro que crece gradualmente (fig. 2.2B).

	○ Lesión aguda: inflamación estéril o infección bacteriana con celulitis localizada. La infección secundaria de una glándula de Meibomio se denomina orzuelo interno (fig. 2.2C).




	• Signos:

	○ Nódulo en el tarso, a veces asociado con inflamación (fig. 2.2D).

	○ Puede verse secreción espesa que protruye por el orificio de la glándula afectada.

	○ Puede asociarse a un granuloma conjuntival.

	○ Una lesión en el borde palpebral anterior puede tener conexión con un calacio típico localizado a mayor profundidad o deberse a la afectación aislada de una glándula de Zeis.











Tratamiento


	• Antibióticos orales en caso de infección bacteriana significativa, aunque no para inflamaciones estériles.

	• Conservador. Al menos un tercio se resuelven espontáneamente, por lo que puede estar indicada la observación, sobre todo si la lesión muestra signos de mejoría.

	• La aplicación de paños calientes varias veces al día puede favorecer la reabsorción, sobre todo en lesiones incipientes.

	• Expresión. La compresión entre dos bastoncillos de algodón a veces consigue exprimir el contenido de una lesión reciente próxima al borde palpebral.

	• Se ha informado de que la inyección de corticoides en la lesión o cerca de ella obtiene tasas de resolución similares a las de la incisión con raspado (v. más adelante). Puede ser preferible en caso de calacios marginales o próximos a estructuras como el punto lagrimal, por el riesgo de lesión quirúrgica.

	○ Se inyecta con una aguja de 27 o 30 G acetónido de triamcinolona (0,2-2 ml de suspensión acuosa diluida en lidocaína a una concentración de 5 mg/ml o bien 0,1-0,2 ml con 40 mg/ml).

	○ La tasa de éxito tras inyección única está próxima al 80%. Puede repetirse 1 o 2 semanas después.

	○ Son infrecuentes las complicaciones como despigmentación cutánea o atrofia grasa localizadas, cuyo riesgo puede reducirse si se inyecta a través de la conjuntiva.

	○ La oclusión vascular retiniana es una complicación poco frecuente.




	• Cirugía:

	○ Tras infiltrar anestesia local, se evierte el párpado con una pinza de calacio (fig. 2.2E), se realiza una incisión vertical del quiste a través del tarso y se raspa su contenido (fig. 2.2F).

	○ En algunos casos puede ser conveniente realizar una escisión limitada de material inflamatorio sólido (para estudio histopatológico) con unas tijeras finas, sobre todo si no hay un foco de secreción.

	○ No debe suturarse.

	○ Se aplica antibiótico tópico cada 8 h durante los 5 días siguientes.




	• Las lesiones marginales pueden tratarse con inyección de corticoides, raspado de un calacio más profundo asociado, escisión por afeitado o raspado mediante una incisión horizontal en la superficie conjuntival o una incisión vertical en la línea gris.

	• Profilaxis:

	○ Tratamiento de la blefaritis, por ejemplo, con higiene palpebral diaria.

	○ Puede ser necesario administrar tetraciclinas sistémicas como profilaxis en pacientes con calacios recurrentes, sobre todo si se asocian a acné rosácea.














Otros quistes palpebrales


	• El quiste de Zeis es un pequeño quiste no translúcido en el borde palpebral anterior que surge por la obstrucción de una glándula sebácea asociada al folículo de una pestaña (fig. 2.3A).

	• El quiste de Moll (hidrocistoma apocrino) es un pequeño quiste de retención de las glándulas apocrinas del borde palpebral. Se presenta como una lesión redondeada, no dolorosa a la palpación y llena de líquido translúcido en el borde anterior del párpado (fig. 2.3B).

	• El quiste sebáceo (piloso) se produce por bloqueo de un folículo pilosebáceo y contiene secreciones sebáceas; a menudo puede verse el orificio de la glándula (fig. 2.3C). Es raro encontrarlo en el párpado, aunque en ocasiones aparece en el canto interno.

	• Los comedones son tapones de queratina y sebo en el orificio dilatado de un folículo piloso que a menudo se observan en pacientes con acné vulgar. Pueden estar abiertos (puntos negros), con un tapón oscuro de material oxidado (fig. 2.3D), o cerrados (espinillas, de color blanco).

	• Los quistes miliares se forman por la oclusión de unidades pilo­sebáceas con retención de queratina. Son pequeñas pápulas blancas, redondas y superficiales que tienden a agruparse (fig. 2.3E).

	• El quiste epidérmico de inclusión suele deberse a implantación de epidermis en la dermis por traumatismos o cirugía. Es una lesión subcutánea o superficial, firme, redondeada y de crecimiento lento que contiene queratina (fig. 2.3F).

	• El quiste epidermoide es poco frecuente, suele ser congénito y aparece en las líneas de cierre embrionarias. Tiene un aspecto similar al del quiste epidérmico de inclusión.

	• El quiste dermoide suele ser subcutáneo o más profundo y típicamente se adhiere al periostio del extremo temporal de la ceja (fig. 2.3G). Se produce por secuestro de piel durante el desarrollo embrionario.

	• El hidrocistoma ecrino es menos frecuente que el quiste de Moll y tiene un aspecto similar, aunque suele localizarse en el extremo medial o lateral del párpado, cerca del borde palpebral, pero sin afectarlo (fig. 2.3H).
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Fig. 2.3 Quistes palpebrales. (A) Quiste de Zeis; (B) quiste de Moll; (C) quiste sebáceo; (D) comedones: puntos negros; (E) quistes miliares; (F) quiste de inclusión epidérmica; (G) quiste dermoide; (H) hidrocistomas ecrinos. (Por cortesía de A Pearson – figs. D y H.)










Xantelasmas



Introducción

Los xantelasmas son lesiones comunes y a menudo bilaterales que afectan típicamente a personas maduras y ancianas. Son un subtipo de xantoma. Se asocian a hiperlipidemia en casi un tercio de los pacientes, que también pueden presentar un arco senil. A diferencia de los calacios, la grasa de los xantelasmas es predominantemente intracelular, con histiocitos cargados de lípidos (células espumosas) en la dermis.








Diagnóstico

Los xantelasmas se presentan como placas subcutáneas amarillentas, normalmente en la superficie medial de los párpados (fig. 2.4A), y a menudo son bilaterales o múltiples (fig. 2.4B).


[image: alt0004]
Fig. 2.4 Xantelasma. (A) Grandes lesiones aisladas; (B) lesiones múltiples más pequeñas.








Tratamiento

Principalmente se tratan por motivos estéticos. Pueden recidivar en hasta el 50% de los casos, sobre todo en pacientes con hipercolesterolemia.


	• Suele realizarse una escisión simple que incluya la piel sobrante.

	• Microdisección. Las lesiones más grandes pueden elevarse en un colgajo para disecar con el microscopio quirúrgico y microtijeras los depósitos grasos y la piel que los cubre, reponiéndose esta a continuación.

	• Otros métodos. Pueden obtenerse buenos resultados mediante exfoliación química con ácido bicloroacético o tricloroacético. La ablación con láser y la crioterapia son más cómodas, pero tienen mayor tendencia a la cicatrización y las alteraciones pigmentarias.














Tumores epidérmicos benignos



Papiloma de células escamosas

La histopatología es similar en todos los tipos clínicos, que muestran proyecciones digitiformes de tejido conjuntivo fibrovascular cubierto por epitelio escamoso acantósico e hiperqueratósico de aspecto irregular (fig. 2.5A). El papiloma de células escamosas es un tumor epitelial benigno muy común y de aspecto clínico variable, desde lesiones de base estrecha (papiloma pedunculado, acrocordón o «fibroma péndulo»; fig. 2.5B) y lesiones rosadas de base ancha (papiloma sésil; fig. 2.5C) hasta lesiones hiperqueratósicas blanquecinas y filiformes parecidas a un cuerno cutáneo (fig. 2.5D). La incidencia aumenta con la edad. Algunos casos se deben a infección por el virus del papiloma humano. El tratamiento suele consistir en la extirpación simple, aunque otras opciones serían la crioterapia y la ablación química o con láser.
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Fig. 2.5 Papiloma de células escamosas. (A) La histopatología muestra proyecciones digitiformes de tejido conectivo fibrovascular cubiertas por epitelio escamoso irregular con acantosis e hiperqueratosis; (B) lesión pedunculada o «fibroma péndulo»; (C) lesión sésil; (D) lesión filiforme hiperqueratósica.








Queratosis seborreica

Histopatológicamente se observa una expansión del epitelio escamoso de la epidermis por proliferación de células basales, a veces con cuernos llenos de queratina o inclusiones quísticas (fig. 2.6A). La queratosis seborreica (papiloma de células basales) es una lesión extremadamente frecuente y de crecimiento lento que puede encontrarse sobre la cara, el tronco y las extremidades de individuos ancianos en forma de una placa bien definida y de color marrón claro u oscuro, cuya superficie es friable, grasienta y verrugosa, y que parece «pegada» sobre la piel (fig. 2.6B). A menudo son numerosas. El diagnóstico diferencial incluye el carcinoma de células basales pigmentado, el nevo y el melanoma. Puede tratarse mediante biopsia por afeitado (a veces escisión simple), electrocoagulación y raspado, ablación con láser, crioterapia con nitrógeno líquido o exfoliación química.
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Fig. 2.6 Papiloma de células basales. (A) La histopatología muestra una expansión elevada de epidermis con proliferación de células basales, hay quistes en cuerno y seudocuerno; (B) típico aspecto de lesión «pegada». (Por cortesía de A Pearson – fig. B.)








Queratosis actínica

Histopatológicamente (fig. 2.7A) muestra una epidermis irregular y displásica con hiperqueratosis, paraqueratosis y formación ocasional de cuernos cutáneos. La queratosis actínica (solar, senil) es una lesión común de crecimiento lento que rara vez aparece en los párpados. Afecta típicamente a ancianos de piel clara en áreas de exposición solar como la frente y el dorso de las manos, y su aspecto es el de una placa hiperqueratósica con bordes definidos y superficie escamosa que puede agrietarse (fig. 2.7B). En ocasiones la lesión es nodular o verrugosa y puede originar un cuerno cutáneo. Rara vez puede transformarse en un carcinoma epidermoide. El tratamiento consiste en la biopsia seguida de escisión o crioterapia.


[image: alt0007]
Fig. 2.7 Queratosis actínica. (A) La histopatología muestra una epidermis displásica irregular con hiperqueratosis y paraqueratosis; (B) aspecto clínico. (Por cortesía de J Harry y G Misson, tomado de Clinical Ophthalmic Pathology, Butterworth-Heinemann 2001 – fig. A.)











Lesiones pigmentadas benignas



Pecas

Las pecas (efélides) son pequeñas máculas marrones (generalmente entre 1 y 5 mm) debidas a un aumento de melanina en los queratinocitos, típicamente en piel expuesta al sol. Son particularmente frecuentes en individuos de piel clara y niños pelirrojos, en los que interviene el gen MC1R (fig. 2.8A). El número de pecas varía con el grado de exposición al sol y a veces pueden desaparecer por completo. Histopatológicamente consisten en una hiperpigmentación de la capa basal de la epidermis, con una población normal de melanocitos.
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Fig. 2.8 Lesiones pigmentadas benignas. (A) Pecas (efélides) (flechas); (B) lentigo (flechas).










Lentigo

Los lentigos son lesiones inofensivas, planas, de color parduzco, con un borde festoneado claramente definido y de mayor tamaño que las pecas. Pueden tener una superficie seca o ligeramente escamosa. Los lentigos solares aparecen en personas de mediana edad y son el resultado de daños actínicos. Son persistentes y no desaparecen en invierno (fig. 2.8B). La histopatología muestra una proliferación de queratinocitos y un aumento del número de melanocitos.






Nevo melanocítico congénito

Los nevos congénitos son infrecuentes, y su aspecto histopatológico se parece al de los nevos adquiridos (v. más adelante). Suelen ser pequeños y de color uniforme. Hay variantes raras como el nevo «en beso» o escindido, que afecta a los párpados superior e inferior (fig. 2.9A) y en ocasiones puede contener abundantes pelos (fig. 2.9B), o el «nevo piloso gigante», una gran lesión que cubre la cara (fig. 2.9C) o un área extensa del cuerpo. Las lesiones grandes tienen potencial de transformación maligna (hasta el 15% de casos). El tratamiento, en caso necesario, consiste en la escisión quirúrgica completa.
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Fig. 2.9 Nevo melanocítico congénito. (A) Nevo escindido; (B) nevo escindido con pelos; (C) nevo facial extenso. (Por cortesía de A Pearson – fig. B; RSR Naik – fig. C.)








Nevo melanocítico adquirido



Diagnóstico

El aspecto clínico y el potencial de transformación maligna de los nevos dependen de su localización histológica dentro de la piel.


	• El nevo de la unión se observa en individuos jóvenes en forma de mácula o placa de color marrón uniforme (fig. 2.10A). Las células névicas se localizan en la unión de la epidermis y la dermis, y poseen bajo potencial de transformación maligna (fig. 2.10B).

	• El nevo compuesto aparece en la mediana edad como una lesión papular sobreelevada. El grado de pigmentación varía desde tostado claro hasta marrón oscuro, aunque tiende a ser relativamente uniforme en toda la lesión (fig. 2.10C). Las células névicas se extienden desde la epidermis hasta la dermis (fig. 2.10D). Tiene escaso riesgo de malignización dependiente de su componente de la unión.

	• El nevo intradérmico, que es el más común, se encuentra típicamente en pacientes ancianos. Es una lesión papilomatosa con poca o ninguna pigmentación (fig. 2.10E). Histológicamente, las células névicas están confinadas a la dermis y no tienen potencial maligno (fig. 2.10F).

	• Entre las variantes de nevo se encuentran los nevos con células en globo, los nevos con halo, los nevos de Spitz (melanomas juveniles) y los nevos displásicos (molas atípicas). La presencia de múltiples nevos displásicos constituye el síndrome del nevo displásico (síndrome de mola atípica [SMA]). Los individuos con SMA tienen mayor riesgo de desarrollar nevos conjuntivales y uveales, así como melanomas de piel, conjuntiva y úvea.




[image: alt0010]
Fig. 2.10 Nevo melanocítico adquirido. (A) Nevo de la unión; (B) la histopatología muestra células névicas muy pigmentadas en la unión dermoepidérmica; (C) nevo compuesto; (D) la histopatolo­gía muestra células névicas en la unión dermoepidérmica y dentro de la dermis; (E) nevo intra­dérmico poco pigmentado y con pestañas excéntricas; (F) la histopatología muestra células névi­cas dentro de la dermis separadas de la epidermis por un espacio libre.








Tratamiento

El tratamiento puede estar indicado por estética o si el nevo presenta características inusuales que susciten dudas sobre una posible malignidad. La escisión debe ser completa en la mayoría de los casos, con un margen mínimo de 3 mm si existe sospecha de melanoma.












Tumores benignos de los anejos



Siringoma

Los siringomas son proliferaciones benignas que se originan en las glándulas sudoríparas ecrinas. Se caracterizan por pequeñas pápulas, que a menudo son múltiples y bilaterales (fig. 2.11A).


[image: alt0011]
Fig. 2.11 Tumores benignos de los anejos. (A) Siringomas; (B) pilomatricoma. (Por cortesía de A Pearson – fig. A.)










Pilomatricoma

El pilomatricoma (epitelioma calcificante de Malherbe) deriva de células de la matriz germinal del bulbo del pelo y es la proliferación del folículo piloso más frecuentemente vista por los oftalmólogos. Afecta a niños y adultos jóvenes, y es más habitual en mujeres. Histopatológicamente muestra islotes epiteliales irregulares que contienen células basófilas viables en su periferia y células «en sombra» degeneradas centrales. Clínicamente se presenta como un nódulo dérmico móvil y de color púrpura que puede tener consistencia dura por calcificación(fig. 2.11B). A menudo hay calcificación y es frecuente una reacción de cuerpo extraño con células gigantes. Es rara la malignización. El tratamiento suele consistir en la escisión. Otros trastornos más raros de la proliferación del folículo piloso serían el tricofoliculoma, el tricoepitelioma y el triquilemoma.









Otros tumores benignos



Hemangioma capilar

El hemangioma capilar (nevo en fresa) es uno de los tumores más frecuentes de la primera infancia, y es tres veces más habitual en niñas que en niños. Histopatológicamente muestra proliferación de canales vasculares de diferentes tamaños en la dermis y el tejido subcutáneo. Se presenta poco después del nacimiento como una lesión unilateral y sobreelevada de color rojo intenso (fig. 2.12A), normalmente en el párpado superior; si la lesión es más profunda tiene un tono purpúreo (fig. 2.12B). La lesión se blanquea con la presión y puede hincharse con el llanto. A menudo se asocia a ptosis y puede presentar extensión a la órbita (v. cap. 4). En ocasiones la lesión puede afectar a la piel de la cara, y algunos pacientes presentan nevos en fresa en otras partes del cuerpo. Es importante conocer la asociación entre múltiples lesiones cutáneas y hemangiomas viscerales, y considerar una evaluación sistémica en casos seleccionados. El tratamiento se describe en el capítulo 4.


QUID

Un hemangioma capilar puede tratarse fácil y exitosamente mediante la aplicación regular de un betabloqueante tópico sobre la lesión.




[image: alt0012]
Fig. 2.12 Hemangioma capilar. (A) Lesión unilateral sobreelevada de color rojo brillante; (B) ptosis mecánica.








Hemangioma plano



Introducción

El hemangioma plano (mancha en vino de Oporto, naevus flammeus) es una malformación vascular congénita de la dermis superficial, formada histopatológicamente por espacios vasculares de diverso calibre separados por finos tabiques fibrosos (fig. 2.13A). Alrededor del 10% de los casos se asocian a afectación ocular o del sistema nervioso central (SNC), como el síndrome de Sturge-Weber (v. más adelante) y otros síndromes concretos.


[image: alt0013]
Fig. 2.13 Hemangioma plano. (A) La imagen histopatológica muestra espacios llenos de sangre muy dilatados y separados por tabiques fibrosos; (B) y (C) aspecto clínico; (D-F) progresión temporal de un hemangioma plano, con hipertrofia de las partes blandas subyacentes.








Diagnóstico

El hemangioma plano se manifiesta clínicamente como un parche blando bien delimitado que no se blanquea con la presión y se localiza casi siempre en la cara. Suele ser unilateral y tiende a ocupar el área cutánea inervada por una o más divisiones del trigémino (figs. 2.143B y C). Con la edad se oscurece a un tono rojo o púrpura, y a menudo se asocia a hipertrofia de partes blandas (figs. 2.13D-F). Puede sangrar debido a las lobulaciones focales sobre la lesión (granulomas piógenos; v. más adelante).






Tratamiento

El tratamiento con láser (p. ej., láser de colorante pulsado) es eficaz para disminuir la coloración cutánea, particularmente si se realiza temprano. Son prometedores nuevos tratamientos tópicos como el imiquimod y la rapamicina, aislados o asociados a láser coadyuvante. En un reducido número de casos se lleva a cabo la reducción quirúrgica de partes blandas. La detección precoz del glaucoma debe iniciarse en la primera infancia. En algunos pacientes debe valorarse un estudio sistémico, sobre todo cuando hay una lesión en la zona lumbar.






Síndrome de Sturge-Weber

El síndrome de Sturge-Weber (angiomatosis encefalotrigeminal) es una facomatosis congénita esporádica.


	• Hemangioma plano, que se extiende por el área correspondiente a la distribución de una o más ramas del nervio trigémino.

	• El hemangioma leptomeníngeo, que afecta a la región parietal u occipital ipsolateral, puede causar epilepsia focal o generalizada, hemiparesia o hemianopsia contralaterales.

	• Los hallazgos oculares pueden incluir glaucoma, hemangioma epiescleral, heterocromía de iris y hemangioma coroideo difuso (v. cap. 20).













Granuloma piógeno

El granuloma piógeno es una proliferación vascular de tejido de granulación que crece rápidamente y suele ir precedido de cirugía, traumatismo o infección, aunque algunos casos son idiopáticos. Clínicamente hay una lesión vascular rugosa, polipoide y dolorosa que crece con rapidez (fig. 2.14A) y puede sangrar por traumatismos relativamente banales. El tratamiento de las lesiones cutáneas consiste en su escisión. El granuloma piógeno conjuntival se comentará en el capítulo 6.


[image: alt0014]
Fig. 2.14 Otros tumores benignos. (A) Granuloma piógeno en la superficie tarsal del párpado inferior; (B) neurofibroma plexiforme con la típica deformidad en S del párpado superior.








Neurofibroma

Los neurofibromas cutáneos son tumores nerviosos benignos, generalmente nodulares o pedunculados, que pueden hallarse en cualquier zona de la piel. Los neurofibromas aislados son frecuentes en individuos normales, pero, cuando existen lesions múltiples, debe descartarse una neurofibromatosis (v. cap. 19). Los neurofibromas plexiformes se presentan típicamente en niños con neurofibromatosis de tipo 1 como una deformidad del párpado superior en forma de S (fig. 2.14B). El tratamiento de las lesiones aisladas es la escisión simple, pero la extirpación de las lesiones plexiformes más difusas puede resultar difícil.









Tumores malignos

El tratamiento de los tumores palpebrales malignos se comenta de modo general al final de esta sección.



Trastornos predisponentes infrecuentes

Los pacientes jóvenes que sufran alguna de las siguientes enfermedades pueden desarrollar tumores malignos en los párpados.


	• La xerodermia pigmentaria se caracteriza por lesiones de la piel expuesta a la luz solar que dan lugar a anomalías cutáneas progresivas (fig. 2.15A). Más del 90% presentan afectación ocular o periocular y el 65% sufren fotofobia. Se hereda con un patrón autosómico recesivo (AR). Los pacientes afectados tienen cara de pájaro y gran propensión a sufrir carcinoma basocelular (CBC), carcinoma epidermoide (CE) y melanoma, que a menudo son múltiples. También se ha informado de neoplasias conjuntivales malignas.

	• El síndrome de Gorlin-Goltz (síndrome del CBC nevoide) es un raro trastorno autosómico dominante (AD) caracterizado por deformidades congénitas generalizadas del ojo, la cara, los huesos y el SNC. Muchos pacientes desarrollan múltiples CBC pequeños durante la segunda década de la vida (fig. 2.15B) y también están predispuestos al meduloblastoma, el cáncer de mama y el linfoma de Hodgkin.

	• El síndrome de Muir-Torre es una rara enfermedad AD que predispone a neoplasias malignas cutáneas y viscerales. Entre los tumores cutáneos se incluyen el CBC, el carcinoma de células sebáceas y el queratoacantoma; los tumores sistémicos más comunes son cánceres colorrectales y genitourinarios.

	• El síndrome de Bazex puede denominar dos enfermedades diferentes: el síndrome de Bazex-Dupré-Christol, un trastorno dominante ligado al cromosoma X que se caracteriza por múltiples CBC, normalmente en la cara -incluidos los párpados-, asociados a cambios cutáneos como indentaciones foliculares sin pelos sobre las superficies de extensión (atrofodermia folicular), hipohidrosis e hipotricosis; y la acroqueratosis paraneoplásica de Bazex, en la que hay lesiones eccematoides y psoriasiformes asociadas a un cáncer subyacente de vías respiratorias superiores o el tubo digestivo.

	• Otros trastornos predisponentes serían la inmunodepresión, el retinoblastoma previo y el albinismo.




[image: alt0015]
Fig. 2.15 Trastornos predisponentes a neoplasias palpebrales. (A) Xerodermia pigmentaria; (B) síndrome de Gorlin-Goltz. (Por cortesía de J Krachmer, M Mannis y E Holland, tomado de Cornea, Mosby 2005 – fig. B.)








Carcinoma basocelular



Introducción

El CBC es la neoplasia maligna más frecuente en seres humanos y afecta típicamente a personas de edad avanzada. Los factores de riesgo más importantes son la piel poco pigmentada, la incapacidad para broncearse y la exposición crónica a la luz solar. El 90% de los casos ocurren en la cabeza y el cuello, de los cuales el 10% afectan a los párpados. El CBC es, con diferencia, el tumor palpebral maligno más frecuente, ya que causa hasta el 90% de todos los casos. La localización más habitual es el párpado inferior, seguido en frecuencia relativa por el canto interno, el párpado superior y el canto externo. Con frecuencia se observa madarosis asociada al tumor, que es de crecimiento lento y localmente invasivo, aunque no metastatiza. Los tumores próximos al canto interno tienen más propensión a invadir la órbita y los senos paranasales, son más difíciles de tratar que los que se originan en otros sitios y presentan mayor riesgo de recurrencia. Los tumores que recidivan tras una resección incompleta tienden a ser más agresivos.






Histopatología

El tumor deriva de las células que forman la capa basal de la epidermis. Las células proliferan hacia abajo (fig. 2.16A) y, de forma característica, muestran empalizadas en la periferia de un lóbulo de células tumorales (fig. 2.16B). La diferenciación escamosa con producción de queratina da lugar a un tipo de CBC hiperqueratósico. También puede darse una diferenciación sebácea o adenoidea, mientras que el crecimiento de cordones alargados e islotes de células englobadas en un estroma fibroso denso origina un tipo de tumor esclerosante (morfeico).


[image: alt0016]
Fig. 2.16 Carcinoma basocelular. (A) La imagen histopatológica muestra proliferación descendente de lóbulos de células basófilas (azules) (flecha); (B) empalizadas celulares en la periferia de un lóbulo tumoral (flecha); (C) tumor pequeño del borde libre; (D) tumor nodular más grande; (E) ulcus rodens; (F) gran úlcera erosiva; (G) tumor esclerosante; (H) extenso tumor esclerosante.








Características clínicas

El CBC palpebral adopta uno de los patrones morfológicos descritos a continuación.


	• El CBC nodular es un nódulo perlado, firme y brillante, con pequeños vasos dilatados en su superficie. En las fases iniciales, el tumor crece lentamente, y puede tardar 1 o 2 años en alcanzar un diámetro de 0,5 cm (figs. 2.16C y D).

	• El CBC noduloulcerativo (ulcus rodens) tiene una ulceración central con bordes redondeados y perlados que sobresalen, así como vasos sanguíneos dilatados e irregulares (telangiectasias) sobre sus márgenes laterales (fig. 2.16E); con el tiempo puede erosionar gran parte del párpado (fig. 2.16F).

	• El CBC esclerosante (morfeico) es menos frecuente y resulta difícil de diagnosticar, ya que infiltra lateralmente por debajo de la epidermis como una placa indurada (figs. 2.16G y H). Puede ser imposible delimitar clínicamente los márgenes del tumor, y la lesión tiende a ser mucho más extensa a la palpación que a la inspección. Si no se explora con atención, un CBC esclerosante puede simular un área localizada de blefaritis crónica.

	• Otros tipos que no suelen encontrarse en los párpados serían el CBC quístico, el adenoideo, el pigmentado y el superficial múltiple.




QUID

El CBC esclerosante puede imitar un área localizada de blefaritis crónica unilateral.











Carcinoma epidermoide



Introducción

El CE es un tumor mucho menos frecuente, aunque típicamente más agresivo que el CBC, con metástasis a los ganglios linfáticos regionales en cerca del 20% de los casos. La histopatología muestra cambios displásicos en todo el grosor de la epidermis (fig. 2.17A). Por tanto, la supervisión minuciosa de dichos ganglios linfáticos es parte fundamental del tratamiento inicial. El tumor también puede mostrar diseminación perineural hacia la cavidad intracraneal a través de la órbita. El CE supone el 5-10% de los tumores palpebrales malignos y puede originarse de novo o a partir de lesiones preexistentes como queratosis actínicas o carcinomas in situ (enfermedad de Bowen, carcinoma intraepidérmico; fig. 2.17B). Los pacientes inmunodeprimidos, como aquellos con sida o trasplante renal, tienen mayor riesgo, así como los que sufren síndromes predisponentes como la xerodermia pigmentaria. El tumor tiene predilección por el párpado inferior y el borde palpebral. Se produce casi siempre en personas ancianas con poca pigmentación y antecedentes de exposición solar crónica. El diagnóstico de CE en ocasiones puede ser difícil porque ciertaslesiones claramente benignas como el queratoacantoma y el cuerno cutáneo pueden mostrar indicios histológicos de CE invasivo en cortes más profundos.


[image: alt0017]
Fig. 2.17 Carcinoma epidermoide. (A) La imagen histopatológica de un carcinoma in situ muestra cambios displásicos en todo el grosor de la epidermis; (B) enfermedad de Bowen; (C) la imagen histo­patológica de un carcinoma epidermoide muestra un epitelio escamoso con acantosis e islotes eosinófilos (rosas) de epitelio escamoso displásico en la dermis. Se aprecia un núcleo grande con más de un nucleolo grande de color morado (flechas); (D) tumor nodular con queratosis superficial; (E) tumor ulcerante; (F) cuerno cutáneo. (Por cortesía de ADN Murray – fig. E.)








Histopatología

El tumor deriva de la capa de células escamosas de la epidermis. Está compuesto por grupos de células epiteliales atípicas de tamaño variable con núcleos prominentes y abundante citoplasma eosinófilo dentro de la dermis (fig. 2.17C). Los tumores bien diferenciados pueden mostrar las típicas «perlas» de queratina y puentes intercelulares (desmosomas).






Características clínicas

Los tipos clínicos son variables y no existen características patognomónicas. El tumor puede ser clínicamente indistinguible de un CBC, aunque suele carecer de vascularización superficial, crece más rápidamente y presenta hiperqueratosis más a menudo.


	• El CE nodular se caracteriza por un nódulo hiperqueratósico que puede mostrar costras, erosiones y fisuras (fig. 2.17D).

	• El CE ulcerativo tiene una base rojiza y bordes evertidos, indurados y bien definidos, aunque generalmente sin perlas marginales ni telangiectasias (fig. 2.17E).

	• Cuerno cutáneo con un CE invasivo subyacente (fig. 2.17F).




QUID

Las lesiones aparentemente benignas como el querato­acantoma y el cuerno cutáneo pueden presentar signos histológicos de CE en cortes más profundos de la muestra.











Queratoacantoma



Introducción

El queratoacantoma es un raro tumor de crecimiento rápido que luego involuciona; suele afectar a individuos de piel clara con antecedentes de exposición solar crónica. El tratamiento inmunosupresor también es un factor predisponente. La invasión y las metástasis son poco frecuentes. Histopatológicamente, se observa un engrosamiento epidérmico irregular rodeado de epitelio escamoso con acantosis. La transición brusca entre el área engrosada afectada y la epidermis adyacente normal se describe como la formación de un hombro (fig. 2.18A) y puede verse un cráter lleno de queratina.


[image: alt0018]
Fig. 2.18 Queratoacantoma. (A) La imagen histopatológica muestra el engrosamiento irregular de la epidermis eosinófila con una excavación llena de queratina; (B) nódulo pequeño en el borde palpebral; (C) nódulo hiperqueratósico; (D) cráter lleno de queratina durante la fase involutiva.








Diagnóstico

Se observa una lesión hiperqueratósica, cupuliforme y rosada, a menudo sobre el párpado inferior (fig. 2.18B), que puede doblar o triplicar su tamaño en el plazo de pocas semanas (fig. 2.18C). Luego deja de crecer durante 2 o 3 meses, para sufrir posteriormente una involución espontánea, momento en que se puede formar un cráter lleno de queratina (fig. 2.18D). La involución completa puede tardar hasta 1 año, quedando normalmente una cicatriz antiestética.






Tratamiento

El tratamiento consiste en la escisión quirúrgica completa con un margen mínimo de 3 mm o mediante cirugía de Mohs. En ocasiones se emplea radioterapia, crioterapia o quimioterapia local.









Carcinoma de células sebáceas



Introducción

El carcinoma de células sebáceas (CCS) es un tumor muy poco frecuente de crecimiento lento que afecta casi siempre a ancianos, siendo mayor la predisposición en mujeres. Suele originarse en las glándulas de Meibomio, aunque en ocasiones surge de las glándulas de Zeis u otros sitios. Histopatológicamente, está compuesto por lóbulos de células con citoplasma pálido y espumoso, por la presencia de vacuolas llenas de lípidos y grandes núcleos hipercromáticos. Es frecuente la extensión pagetoide, es decir, la diseminación del tumor dentro del epitelio. La mortalidad global es del 5-10%. Se consideran factores de mal pronóstico la afectación del párpado superior, el tamaño tumoral igual o superior a 10 mm y la duración de los síntomas mayor de 6 meses.






Características clínicas

A diferencia del CBC y el CE, el CCS se produce con más frecuencia en el párpado superior, que posee mayor abundancia de glándulas de Meibomio. Puede haber afectación simultánea del párpado superior y el inferior en un lado (5%).


	• La presencia de material amarillento dentro del tumor apunta fuertemente a un CCS.

	• El CCS nodular se presenta como un nódulo duro y bien definido, casi siempre dentro del tarso superior (fig. 2.19A), que puede mostrar una pigmentación amarillenta por la presencia de lípidos y confundirse con un calacio.

	• El CCS diseminado infiltra la dermis y produce un engrosamiento difuso del borde palpebral (fig. 2.19B), a menudo con distorsión y pérdida de pestañas, por lo que puede confundirse con una blefaritis.




[image: alt0019]
Fig. 2.19 Carcinoma de células sebáceas. (A) Tumor nodular; (B) tumor diseminado.




QUID

El CCS puede confundirse con la inflamación localizada, crónica o recurrente, de una glándula de Meibomio.











Lentigo maligno y melanoma



Introducción

Rara vez se desarrolla un melanoma en los párpados, pero es potencialmente mortal. Aunque la pigmentación es el rasgo característico de los melanomas cutáneos, la mitad de los melanomas palpebrales son amelanóticos, lo que dificulta su diagnóstico. Debe sospecharse un melanoma ante lesiones pigmentadas de crecimiento reciente, cambios en una lesión pigmentada previa o tumores de bordes irregulares, forma asimétrica, cambio de coloración o con varios tonos, y diámetro mayor de 6 mm.








Lentigo maligno

El lentigo maligno (melanoma in situ, melanoma intraepidérmico, peca de Hutchinson) es un trastorno infrecuente que se desarrolla sobre la piel dañada por el sol de individuos ancianos (fig. 2.20A). En el 3-10% de los casos, los melanomas malignos aparecen dentro de lentigos malignos. La histopatología muestra la proliferación intraepidérmica de melanocitos fusiformes atípicos que reemplazan la capa basal de la epidermis. Clínicamente, el lentigo maligno se presenta comouna mácula pigmentada de expansión lenta, con bordes irregulares y pigmentación variable. El engrosamiento nodular y las áreas de pigmentación irregular sugieren con fuerza una transformación maligna (fig. 2.20B). El tratamiento suele consistir en la extirpación completa con márgenes amplios. El uso de crema tópica de imiquimod al 5% es una alternativa razonable en aquellos con afectación extensa o en los que rechazan la cirugía.


[image: alt0020]
Fig. 2.20 Melanoma. (A) Aspecto clínico de un lentigo maligno precoz; (B) melanoma (flecha) originado a partir de un lentigo maligno; (C) melanoma con extensión a la conjuntiva tarsal; (D) la imagen histopatológica muestra células de melanoma (flechas) dentro de la dermis. Obsérvese el núcleo grande con borde nuclear irregular y nucleolos grandes de color morado. (Por cortesía de ADN Murray – fig. C.)








Melanoma

El melanoma de extensión superficial se caracteriza por una placa de contorno irregular y pigmentación variable (fig. 2.20C). El melanoma nodular es típicamente un nódulo azul negruzco rodeado por piel normal. La histopatología muestra grandes melanocitos epitelioides atípicos diseminados por la epidermis e invadiendo la dermis (fig. 2.20D). El tratamiento consiste normalmente en una escisión amplia que puede incluir linfadenectomía regional. La detección temprana tiene un buen pronóstico y la escisión quirúrgica a menudo es curativa, pero la supervivencia a largo plazo de los pacientes con metástasis es escasa. La radioterapia y la quimioterapia tienen una eficacia limitada. Sin embargo, los nuevos enfoques que utilizan inmunoterapia (ipilimumab, nivolumab, pembrolizumab, talimogén laherparepvec) son muy prometedores. También se dispone de tratamientos dirigidos para los casos de melanoma avanzado que expresan el gen BRAF (vemurafenib, dadrafenib, trametinib). Se está investigando una vacuna contra el melanoma cutáneo.









Carcinoma de células de Merkel

Las células de Merkel son un tipo de receptores sensitivos del tacto sin presión. El carcinoma de células de Merkel es un tumor muy maligno de rápido crecimiento que afecta típicamente a ancianos. Su rareza dificulta el diagnóstico correcto y puede retrasar el tratamiento, de modo que el 50% de los pacientes presenta metástasis inicialmente. Algunos factores que intervienen en su aparición son la exposición al poliomavirus de células de Merkel, un sistema inmunitario debilitado y la exposición al sol. Histopatológicamente se identifica una lámina de células de Merkel. Se observa un nódulo violáceo y bien delimitado cubierto por piel intacta que afecta la mayoría de las veces al párpado superior (fig. 2.21A). Se trata mediante escisión, a menudo con terapia coadyuvante.


[image: alt0021]
Fig. 2.21 Tumores malignos poco frecuentes. (A) Carcinoma de células de Merkel; (B) Sarcoma de Kaposi.








Sarcoma de Kaposi

El sarcoma de Kaposi es un tumor vascular que afecta típicamente a personas con sida. Muchos pacientes tienen enfermedad sistémica avanzada, aunque en ocasiones el tumor puede ser la única manifestación clínica del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). La histopatología muestra proliferación de células fusiformes, canales vasculares y células inflamatorias en la dermis. Clínicamente, aparece una lesión rosada, roja-violácea o marrón (fig. 2.21B) que puede confundirse con un hematoma o un nevo. El tratamiento consiste en la radioterapia o la escisión, así como en el control óptimo del sida.






Tratamiento de los tumores malignos



Biopsia

La biopsia puede ser incisional, mediante bisturí o trépano de biopsia, en la que solo se extirpa parte de la lesión para el diagnóstico histológico, o escisional, en la que se extirpa toda la lesión. Esta última puede ser una biopsia por afeitado (extirpación con bisturí de tumores epiteliales superficiales, como papilomas y queratosis seborreicas) o una escisión cutánea de espesor total, en caso de tumores no limitados a la epidermis.






Escisión quirúrgica

La escisión quirúrgica pretende extirpar todo el tumor y conservar tanto tejido sano como sea posible. Los tumores más pequeños pueden eliminarse mediante biopsia escisional y cierre directo del defecto, a la espera de que se confirme histológicamente la erradicación completa. La mayoría de los CBC pequeños pueden curarse mediante escisión tumoral con un borde de tejido clínicamente normal de 2-4 mm. Se requiere una escisión quirúrgica más radical para CBC grandes y tumores agresivos como CE, CCS y melanomas. Puede ser imposible cerrar todos los defectos en la operación inicial, aunque es necesario asegurarse de la eliminación completa del tumor antes de llevar a cabo la reconstrucción. Existen varias opciones para coordinar el diagnóstico histopatológico del tumor con su eliminación mediante cirugía:


	• Muestra convencional incluida en parafina. Un procesamiento ágil puede reducir el intervalo hasta la confirmación de la curación histológica, pero sigue siendo necesaria una segunda intervención para la reconstrucción. Puede lograrse una confirmación más rápida mediante el control con cortes congelados o cirugía micrográfica (v. más adelante), que permiten reconstruir el párpado el mismo día.

	• La sección congelada estándar permite el examen histológico de los bordes de la muestra extirpada en el momento de la cirugía para comprobar que están libres de tumor. Si no se detectan células tumorales, se reconstruye el párpado el mismo día. Sin embargo, si persiste el tumor residual, se realiza una nueva escisión en el borde apropiado del lecho quirúrgico hasta que no se detecten células tumorales.

	• La cirugía micrográfica de Mohs consiste en la escisión del tumor por capas; las muestras suelen congelarse para su examen. El procesamiento de cada capa permite crear un mapa de los bordes del tumor. Se sigue resecando tejido de cualquier área donde continúe habiendo tumor hasta que se consiga su eliminación. Aunque requiere mucho tiempo, esta técnica aumenta al máximo las posibilidades de extirpación completa del tumor sacrificando el mínimo de tejido normal. Es una técnica especialmente útil en tumores que crecen difusamente o tienen bordes mal definidos con extensiones digitiformes, como el CBC esclerosante, el CCS y tumores recidivados, o que afecten a los cantos interno o externo. Los contornos irregulares alrededor de los párpados y la extensión del tumor hacia la grasa orbitaria pueden dificultar la interpretación.








Reconstrucción

La técnica de reconstrucción depende de la cantidad de tejido resecado. Es importante reconstruir tanto la lámina anterior como la posterior, para lo cual se emplea un tejido similar a cada una de ellas. Los defectos anteriores pueden cerrarse directamente o con un colgajo local o un injerto de piel. A continuación se exponen las opciones para reparar defectos de espesor total.


	• Los defectos pequeños que afecten a menos de un tercio del párpado normalmente se pueden cerrar directamente, siempre que el tejido circundante tenga suficiente elasticidad para poder aproximar los bordes resecados (fig. 2.22A-D). Si es necesario, puede realizarse una cantólisis lateral para aumentar la movilización.

	• Los defectos de tamaño moderado de hasta la mitad del párpado pueden requerir el cierre con un colgajo (p. ej., semicircular de Tenzel) (fig. 2.23A-D).

	• Los defectos grandes de más de la mitad del párpado pueden cerrarse mediante alguna de las siguientes técnicas:

	○ La reconstrucción de la lámina posterior puede precisar un injerto tarsal libre del párpado superior, un injerto de mucosa oral o paladar óseo, o bien un colgajo tarsoconjuntival de Hughes desde el párpado superior, al que se mantendrá unido durante 4-6 semanas antes de seccionarlo (fig. 2.24A-F).

	○ La reconstrucción de la lámina anterior puede requerir un avance cutáneo, un colgajo local de piel o un injerto cutáneo libre (fig. 2.24D). Hay que advertir al paciente de que es difícil que la piel injertada concuerde perfectamente. Al menos una de las láminas reconstruidas requiere su propia vascularización para aumentar la viabilidad del componente de injerto libre.







[image: alt0022]
Fig. 2.22 Cierre directo. (A) Imagen preoperatoria de un carcinoma basocelular en la que se muestra el marcado del párpado; (B) resección en ángulo recto respecto al borde palpebral; (C) escisión del pentágono y sutura inicial del borde posterior palpebral; (D) cierre de la placa tarsal con sutura del borde palpebral in situ. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)




[image: alt0023]
Fig. 2.23 Colgajo de Tenzel. (A) Marcas de incisión y escisión del tumor; (B) colgajo seccionado hasta el músculo orbicular (puntas de flecha) y sección de la rama inferior del tendón cantal lateral (flecha); (C) borde del colgajo fijado a la rama opuesta del tendón cantal lateral; sutura del defecto del párpado y colgajo; (D) 6 meses después de la cirugía. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)




[image: alt0024]
Fig. 2.24 Reconstrucción de la lámina posterior con un colgajo de párpado superior de Hughes. (A) Defecto palpebral inferior; (B) Colgajo tarsoconjuntival seccionado y girado hacia el defecto. El músculo de Müller se separa del borde tarsal superior; (C) Colgajo tarsoconjuntival suturado en el defecto; (D) Reconstrucción lamelar anterior con injerto de piel de grosor completo del párpado superior; (E) División del pedículo conjuntival; (F) 3 meses después de la cirugía. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)








Laissez-faire

No siempre es necesario reconstruir totalmente el defecto creado por la resección del tumor. En la técnica de laissez-faire, se aproximan los bordes de la herida cuanto sea posible y se deja que el defecto se llene de tejido de granulación y cure por segunda intención. Incluso en defectos grandes a menudo se consigue un resultado satisfactorio con el tiempo.






Radioterapia

La tasa de recurrencia tras irradiación aislada es mayor que después de cirugía; además, la radioterapia no permite confirmar histológicamente la erradicación del tumor. Las recidivas tras radioterapia son difíciles de tratar quirúrgicamente por la menor capacidad de cicatrización del tejido irradiado.


	• Indicaciones:

	○ Pacientes no aptos o que rehúsen la cirugía.

	○ Tumores muy radiosensibles, como el sarcoma de Kaposi.

	○ Terapia coadyuvante en algunos casos.

	○ Tratamiento paliativo.




	• Contraindicaciones relativas:

	○ Lesiones del canto interno, por la gran probabilidad de dañar el canalículo lagrimal.

	○ Tumores del párpado superior, porque la queratinización conjuntival es frecuente y difícil de tratar.

	○ Los tumores agresivos como el CCS son relativamente radiorresistentes, aunque pueden responder a dosis más altas.




	• Complicaciones. Muchas de ellas pueden reducirse al mínimo con una protección adecuada.

	○ Lesión cutánea y madarosis (pérdida de las pestañas).

	○ Estenosis del conducto nasolagrimal tras irradiación del área del canto interno.

	○ Queratinización conjuntival, ojo seco, queratopatía y catarata.

	○ Retinopatía y neuropatía óptica.











Crioterapia

Puede plantearse la crioterapia para pequeños CBC superficiales y puede ser una medida coadyuvante a la cirugía en algunos pacientes. Entre sus complicaciones se incluyen despigmentación cutánea, madarosis y proliferación conjuntival.








Inmunoterapia

El vismodegib (administrado por vía oral) ha sido aprobado para su uso en pacientes con CBC muy avanzado. Se han notificado tasas de respuesta global hasta en dos tercios de los pacientes. La respuesta inicial al tratamiento puede predecir un resultado de respuesta completa. Sin embargo, los efectos secundarios sistémicos son frecuentes y constituyen la principal causa de fracaso del tratamiento.






Nicotinamida oral para el cáncer de piel distinto del melanoma

La nicotinamida en dosis de 500 mg una vez al día parece reducir la incidencia de neoplasias cutáneas. Debido a su perfil de seguridadfavorable, debe considerarse la administración regular de suplementos de nicotinamida en personas con alto riesgo de padecer nuevos tumores cutáneos.












Alteraciones de las pestañas



Desviación de las pestañas



Introducción

Las raíces de las pestañas se apoyan en la superficie anterior del tarso. Las pestañas pasan entre la parte principal del músculo orbicular del ojo y su parte más superficial (músculo de Riolano), saliendo a la piel por el borde palpebral anterior y curvándose para no tocar el globo ocular. Es especialmente importante estar familiarizado con el aspecto anatómico normal del borde palpebral para poder identificar la causa de la desviación de las pestañas. De delante hacia atrás se encuentran las siguientes estructuras:


	• Pestañas.

	• Línea gris, por definición el límite entre las láminas anterior (pestañas, piel y orbicular) y posterior (tarso y conjuntiva).

	• Los orificios de las glándulas de Meibomio se localizan justo por delante de la unión mucocutánea. El borde del tarso queda por de­bajo de los orificios glandulares, mientras que las propias glán­dulas discurren verticalmente en el espesor tarsal.

	• La unión mucocutánea es donde el epitelio queratinizado de la piel se fusiona con la mucosa conjuntival.

	• La conjuntiva recubre el borde posterior del párpado.








Características clínicas

Los traumatismos sobre el epitelio corneal pueden causar erosiones epiteliales puntiformes, con irritación ocular que empeora con el parpadeo. En casos graves pueden producirse úlceras corneales con formación de pannus. El aspecto clínico varía según la causa.


	• La triquiasis es la desviación en el crecimiento de folículos aislados (fig. 2.25A y B), no la inversión más extensa del párpado o su borde. Los folículos están en su localización anatómica normal. Suele deberse a inflamación como la causada por blefaritis crónica o herpes zóster oftálmico, aunque también puede derivar de traumatismos o cirugías, como la incisión y el raspado de un calacio (fig. 2.25C).

	• El entropión marginal se ha identificado recientemente como una causa muy frecuente de desviación de las pestañas, secundario al sutil acortamiento cicatricial de la lámina posterior que rota un segmento del borde palpebral hacia el ojo. La unión mucocutánea migra hacia delante y el borde palpebral posterior se redondea al perder su forma fisiológica cuadrada. Típicamente se ven afectadas numerosas pestañas alineadas.

	• La distiquiasis congénita es una rara enfermedad que se produce cuando una célula germinal epitelial primaria, destinada a transformarse en una glándula de Meibomio, se diferencia de forma anómala a una unidad pilosebácea completa. Este trastorno se hereda a menudo con un patrón AD con gran penetrancia y expresividad variable. La mayoría de los pacientes también presentan linfedema primario de las piernas (síndrome de linfedema-distiquiasis). Se observa cómo emerge una segunda fila parcial o completa de pestañas a la altura de los orificios de las glándulas de Meibomio o ligeramente por delante. Las pestañas aberrantes tienden a ser más finas y cortas de lo normal y a menudo se dirigen posteriormente. Suelen ser bien toleradas durante la primera infancia, por lo que no causan síntomas hasta aproximadamente los 5 años de edad.

	• La distiquiasis adquirida se debe a la metaplasia de las glándulas de Meibomio en folículos pilosos, de modo que crece un número variable de pestañas desde los orificios meibomianos. La causa más importante es la inflamación conjuntival intensa (p. ej., causticaciones, síndrome de Stevens-Johnson, penfigoide cicatricial ocular). A diferencia de la distiquiasis congénita, las pestañas no suelen estar pigmentadas y son más gruesas (fig. 2.25D), lo que provoca a menudo síntomas.

	• Epibléfaron: véase más adelante.

	• Entropión. A diferencia del entropión marginal, se identifica fácilmente una inversión marcada de buena parte de la anchura del párpado (v. más adelante).




[image: alt0025]
Fig. 2.25 Desviación de pestañas. (A) Pestaña triquiásica aislada; (B) pestaña enquistada; (C) grupo de pestañas desviadas, secundario a inflamación palpebral crónica; (D) distiquiasis adquirida. (Por cortesía de R Bates – fig. D.)








Tratamiento


	• La depilación con pinzas es sencilla y eficaz, pero es prácticamente inevitable la recurrencia a las pocas semanas. Puede usarse como medida temporal o en el paciente ocasional que rehúse o no pueda tolerar la cirugía.

	• La electrólisis o la electrocauterización son técnicas electro­quirúrgicas básicamente similares en las que, con anestesia local, se introduce un alambre fino hasta la raíz del folículo para destruir la pestaña. Suele usarse en un número limitado de pestañas, y puede causar cicatrización. A menudo se requieren múltiples tratamientos para obtener un resultado satisfactorio.

	• La ablación con láser también es útil para tratar un número limitado de pestañas aberrantes, y se lleva a cabo con tamaño del impacto de 50 μm, duración de 0,1-0,2 s y potencia de 800-1.000 mW. Se apunta a la base de la pestaña y se aplican impactos para crear un cráter que siga el eje del folículo (fig. 2.26). Consigue una tasa de éxito más o menos comparable a la de la electrocirugía.

	• Cirugía:

	○ La fractura tarsal (tarsotomía transversal) está indicada en el entropión marginal. Tras colocar una sutura de tracción de 4-0, se practica una incisión horizontal en el tarso por vía conjuntival, que llegue al menos a la mitad del espesor tarsal, sobrepasando la porción afectada del párpado en 2-3 mm por cada lado. Según el grado de afectación del párpado, se pasan dos o tres suturas reabsorbibles de doble aguja por el borde superior de la sección inferior del tarso y se sacan justo por delante de las pestañas, creando una eversión sutil del borde palpebral (fig. 2.27A-D). Las suturas se dejan puestas al terminar la operación; en ocasiones se requiere el uso durante un periodo breve de una lente de contacto terapéutica para evitar la abrasión corneal.

	○ Puede realizarse una resección pentagonal de todo el espesor del párpado para extirpar un grupo localizado de pestañas aberrantes, habitualmente por un traumatismo o en casos de entropión marginal localizado.

	○ Otras opciones serían la división del párpado (v. más adelante) con escisión de folículos y la rotación quirúrgica de la lámina anterior.




	• La crioterapia externa aplicada sobre la piel justo por debajo de la base de las pestañas anormales o, particularmente en la distiquiasis, sobre la cara interna de la lámina anterior del párpado tras dividir su borde por la línea gris (fig. 2.28A) puede emplearse en casos con abundantes pestañas desviadas. Tras la separación de las láminas anterior y posterior bajo anestesia local (fig. 2.28B), se aplica la sonda de crioterapia a la lámina posterior (fig. 2.28C), utilizando un doble ciclo de congelación-descongelación a −20 °C tras colocar un protector de plástico sobre el ojo. Las suturas de espesor total mantienen la lámina anterior en posición de retroceso respecto a la lámina posterior (fig. 2.28D). No suele ser necesario suturar el borde del párpado si la división es limitada. El método es eficaz, pero comporta una alta tasa de efectos adversos locales, especialmente pérdida de pestañas y entropión del párpado superior si no se practica un retroceso adecuado de la lámina anterior. En la actualidad se realiza con menos frecuencia que en años anteriores.
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Fig. 2.26 Aspecto de varias pestañas tras la ablación con láser.
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Fig. 2.27 Corrección de un entropión leve del párpado inferior mediante fractura tarsal. (A) Incisión transversal de espesor completo a lo largo del centro de la placa tarsal; (B) se pasan suturas 4-0 doblemente armadas a través de la conjuntiva y los retractores del párpado inferior. Obsérvese la superficie posterior del músculo pretarsal (flecha); (C) las suturas se pasan por delante de la tira marginal de tarso y se sacan justo por debajo de las pestañas; (D) suturas eversoras anudadas con una ligera sobrecorrección. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)
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Fig. 2.28 Aplicación de crioterapia en el párpado en un caso de distiquiasis. (A) Incisión en la línea gris; (B) separación de las láminas anterior y posterior; (C) aplicación de la criosonda en la lámina posterior; (D) suturas de espesor completo que mantienen la lámina anterior en una posición de retroceso respecto a la lámina posterior. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)













Ptosis de pestañas

Consiste en que las pestañas del párpado superior se comban hacia abajo (fig. 2.29A). Este trastorno puede ser idiopático o asociarse al síndrome de laxitud palpebral, la dermatocalasia con deslizamiento de lámina anterior o la parálisis facial de larga evolución.


[image: alt0029]
Fig. 2.29 Otros trastornos de las pestañas. (A) Ptosis de las pestañas; (B) tricomegalia; (C) madarosis; (D) poliosis.








Tricomegalia

La tricomegalia es el crecimiento excesivo de las pestañas (fig. 2.29B). Sus principales causas se enumeran en la tabla 2.1.


Tabla 2.1


Causas de tricomegalia


	Inducida por fármacos: análogos tópicos de las prostaglandinas, fenitoína y ciclosporina

Desnutrición

Sida

Porfiria

Hipotiroidismo

Familiar

Congénita: síndromes de Oliver-McFarlane, Cornelia de Lange, Goldstein-Hutt y Hermansky-Pudlak













Madarosis

«Madarosis» es el término que designa la pérdida de pestañas (fig. 2.29C). Las principales causas se muestran en la tabla 2.2.


Tabla 2.2



Causas de madarosis

	
1. Locales

Enfermedades crónicas del borde palpebral anterior

Tumores palpebrales infiltrantes

Quemaduras

Radioterapia o crioterapia de tumores palpebrales

2. Enfermedades cutáneas

Alopecia generalizada

Psoriasis

3. Enfermedades sistémicas

Mixedema

Lupus eritematoso sistémico

Sífilis adquirida

Lepra lepromatosa

4. Por eliminación

Procedimientos para triquiasis

Tricotilomanía: arrancamiento de pelo por enfermedad psiquiátrica














Poliosis

La poliosis es un encanecimiento prematuro y localizado que puede afectar a pestañas y cejas (fig. 2.29D). En la tabla 2.3 se exponen las causas principales.


Tabla 2.3



Causas de poliosis

	
1. Oculares

Blefaritis crónica anterior

Oftalmia simpática

Uveítis idiopática

2. Sistémicas

Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Síndrome de Waardenburg

Vitíligo

Síndrome de Marfan

Esclerosis tuberosa

Tratamiento sistémico con anticuerpos monoclonales



















Trastornos alérgicos



Edema alérgico agudo

El edema alérgico agudo puede aparecer rápidamente en un niño expuesto a pelos de gato o perro (fig. 2.30A). Cuando se debe a exposición a pólenes o a picaduras de insectos, se manifiesta por una marcada hinchazón periocular (fig. 2.30B), frecuentemente acompañada de edema conjuntival (quemosis; v. cap. 6). A menudo no es necesario el tratamiento, aunque pueden administrarse antihistamínicos sistémicos.


[image: alt0030]
Fig. 2.30 Enfermedades alérgicas. (A) Edema alérgico agudo unilateral en un niño; (B) edema alérgico agudo bilateral; (C) dermatitis de contacto; (D) dermatitis atópica en un adulto joven.








Dermatitis de contacto

La dermatitis de contacto es una reacción inflamatoria que suele aparecer tras la exposición a medicamentos como colirios, productos de cosmética o metales. También puede haber una dermatitis tóxica no alérgica por sustancias irritantes. El individuo se sensibiliza en la primera exposición y sufre una reacción inmunológica en las exposiciones sucesivas; se trata de una reacción de hipersensibilidad de tipo IV (retardada). Se caracteriza clínicamente por descamación cutánea, agrietamiento angular, edema y tirantez de los párpados (fig. 2.30C). Puede haber quemosis, enrojecimiento y conjuntivitis papilar. La afectación corneal suele limitarse a erosiones epiteliales puntiformes. El tratamiento consiste principalmente en evitar la exposición al alérgeno, en caso de que se haya identificado. Las compresas frías pueden aliviar los síntomas. Pueden usarse corticoides tópicos y antihistamínicos orales, aunque no suele ser necesario.









Dermatitis idiopática



Dermatitis atópica

La dermatitis atópica (eccema atópico) es una enfermedad idiopática muy frecuente que se suele producirse en pacientes que también sufren asma y rinitis alérgica. La afectación palpebral es relativamente rara, pero cuando aparece se asocia de forma invariable a dermatitis generalizada. Es típica la presencia de engrosamiento, costras y agrietamiento de los párpados (fig. 2.30D), y a menudo coexiste con blefaritis estafilocócica, queratoconjuntivitis vernal o queratoconjuntivitis atópica. La blefaritis y la queratoconjuntivitis herpéticas son más frecuentes y graves en pacientes con atopia (eccema herpético). La afectación palpebral se trata con emolientes para hidratar la piel y el uso prudente de corticoides tópicos suaves como la hidrocortisona al 1%. Rara vez se asocia a otros problemas oculares como queratocono, catarata y desprendimiento de retina (v. también cap. 6).






Dermatitis periorificial

Se trata de una erupción cutánea inflamatoria crónica frecuente, de causa desconocida, que puede afectar a la región periocular. Se parece a la rosácea y a la dermatitis alérgica, pero se considera una enfermedad del folículo piloso; la biopsia revele un infiltrado linfohistiocítico. Se observan grupos de pápulas rojas, vesículas y pústulas con una base eritematosa y un borde nítido, con la piel circundante seca. Suele afectar a mujeres jóvenes o de mediana edad. La exposición a la luz solar, el calor y el viento pueden exacerbar la inflamación. La enfermedad es benigna y autolimitada. Si se han utilizado corticoides tópicos, deben suspenderse gradualmente y sustituirse por un emoliente suave sin conservantes. El tratamiento específico consiste en metronidazol tópico al 0,75%, eritromicina tópica al 1% y tetraciclina oral durante 4-8 semanas.









Inflamación de origen inmunitario



Dermatomiositis

La dermatomiositis es un trastorno muscular inflamatorio crónico que puede presentarse de forma aguda o crónica con debilidad muscular y erupción cutánea. En los niños, aproximadamente la mitad desarrolla edema palpebral y una erupción en heliotropo (fig. 2.31). En adultos puede asociarse con cáncer de ovario, mama o pulmón, como respuesta autoinmunitaria. La enfermedad se trata con esteroides sistémicos o fármacos inmunosupresores (metotre­xato, azatioprina).


[image: alt0031]
Fig. 2.31 Edema palpebral agudo secundario a dermatomiositis en un niño.








Terapia con anticuerpos monoclonales sistémicos

Véase el capítulo 21.









Infecciones bacterianas



Orzuelo externo

El orzuelo externo es un absceso estafilocócico agudo del folículo de una pestaña y su glándula de Zeis asociada bastante común en niños y adultos jóvenes. Se manifiesta por una hinchazón dolorosa en el borde palpebral que apunta en dirección anterior hacia la piel, normalmente coronada por una pestaña (Fig. 2.32A). Puede haber múltiples lesiones, y a veces un absceso puede afectar a todo el borde palpebral. El tratamiento consiste en antibióticos tópicos (y en ocasiones orales), paños calientes y depilación de la pestaña asociada.






Impétigo

El impétigo es una infección superficial de la piel causada por Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes típica de la infancia. La afectación de los párpados suele asociarse a infección facial. Las máculas eritematosas dolorosas evolucionan rápidamente a ampollas de pared fina que al romperse dejan costras de color amarillo-dorado (fig. 2.32B). Puede haber fiebre, malestar general y adenopatías loca­les. Se trata con antibióticos tópicos y a veces orales (resistentes a β-lactamasa), y deben adoptarse medidas preventivas para reducir la transmisión, pues es muy contagioso. Es especialmente peligrosa en recién nacidos, por lo que debe evitarse el contacto con estos.


[image: alt0032]
Fig. 2.32 Infecciones bacterianas. (A) Orzuelo externo; (B) impétigo; (C) erisipela; (D) fascitis necrosante.








Erisipela

La erisipela es una infección aguda y grave poco frecuente de la dermis y los vasos linfáticos superficiales causada normalmente por S. pyogenes. La diabetes, la obesidad y el alcoholismo son factores predis­ponentes. Se forma una placa eritematosa inflamada (fig. 2.32C). Su borde elevado y bien definido la diferencia de otras formas de celulitis. Son raras las complicaciones, como las infecciones metastásicas. Se trata con antibióticos orales, aunque son frecuentes las recurrencias.






Fascitis necrosante

La fascitis necrosante es una infección poco frecuente, pero a menudo muy grave, que afecta a las partes blandas subcutáneas y la piel, asociada a necrosis, que progresa rápidamente. Suele ser causada por S. pyogenes y, en ocasiones, por S. aureus. Se localiza sobre todo en las extremidades, el tronco y el perineo, así como en heridas postoperatorias. A menos que se instaure un tratamiento precoz intensivo con desbridamiento quirúrgico y antibióticos intravenosos a dosis altas, puede resultar letal. El enrojecimiento y el edema se siguen de formación de ampollas grandes y coloración negruzca de la piel por la necrosis (fig. 2.32D).









Infecciones víricas



Molusco contagioso



Introducción

El molusco contagioso es una infección cutánea causada por un pox­virus de ADN de cadena doble exclusivamente humano que afecta típicamente a niños por lo demás sanos, siendo su incidencia máxima entre los 2 y los 4 años de edad. Se transmite por contacto y seguidamente por autoinoculación. Pueden aparecer múltiples lesiones, en ocasiones confluentes, en pacientes inmunodeprimidos. La histopatología muestra una foseta central y lóbulos de epidermis hiperplásica con cuerpos de inclusión intracitoplásmicos (de Henderson-Patterson) que desplazan el remanente nuclear hacia el borde celular. Dichos cuerpos son pequeños y eosinófilos cerca de la superficie, y grandes y basófilos a mayor profundidad (fig. 2.33A).
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Fig. 2.33 Infecciones víricas. (A) Imagen histopatológica del molusco contagioso, que muestra lóbulos de epidermis hiperplásica con una depresión que contiene cuerpos de inclusión intracito­plasmáticos; (B) múltiples nódulos de molusco; (C) nódulo en el borde palpebral; (D) debe dife­renciarse de las pústulas por Staphylococcus; (E) lesión de viruela símica en el borde palpebral, con conjuntivitis folicular y edema del párpado; (F) pústulas cutáneas en un caso de viruela símica. (Por cortesía de RSR Naik – fig. D; G Kontos – figs. E y F.)








Diagnóstico

Se forman uno o varios nódulos umbilicados, céreos y pálidos (fig. 2.33B). Al exprimir la lesión, sale una sustancia blanca y caseosa formada por células infectadas degeneradas. Las lesiones sobre el borde palpebral (fig. 2.33C) pueden sembrar virus en la película lagrimal y originar una conjuntivitis folicular crónica secundaria ipsolateral. A menos que se examine con detenimiento el borde palpebral, la lesión del molusco causante puede pasar desapercibida. Los nódulos palpebrales por estafilococos pueden tener un aspecto similar, pero son más blancos y no están umbilicados (fig. 2.33D).








Tratamiento

Suele producirse la resolución espontánea al cabo de varios meses, por lo que puede ser innecesario el tratamiento, sobre todo en niños, a menos que haya complicaciones como una conjuntivitis secundaria significativa. Las opciones terapéuticas incluyen la escisión por afeitado, el curetaje, la cauterización, la ablación química, la crioterapia y el láser de colorante pulsado.


QUID

En un paciente con conjuntivitis folicular crónica que no responda a los antibióticos tópicos, se debe descartar la presencia de afectación del borde palpebral por molusco contagioso.











Viruela símica

La viruela símica está causada por un virus zoonótico del género Orthopoxvirus. Antes se consideraba rara en humanos, pero la cantidad y la gravedad de los brotes está aumentando, posiblemente como consecuencia de la disminución de la inmunidad desde que se dejó de vacunar sistemáticamente contra la viruela. En julio de 2022, la Organización Mundial de la Salud declaró el brote como emergencia de salud pública de importancia internacional.


	• Se transmite desde los animales por la manipulación de carne infectada, y de persona a persona por la exposición a líquidos corporales contaminados y por el contacto íntimo con las lesiones de la viruela. La transmisión sexual se produce predominantemente en hombres que mantienen relaciones sexuales con otro hombre portador del virus. El virus es contagioso desde el inicio de los síntomas hasta que todas las lesiones han formado costras y se han caído.

	• Los primeros síntomas son cefalea, fiebre y fatiga. Unos días más tarde aparecen vesículas en la cara y luego en otras partes del cuerpo, sobre todo en las palmas de las manos y las plantas de los pies.

	• Aproximadamente uno de cada cinco casos presenta lesiones oculares. Las pústulas en el borde palpebral pueden dar lugar a conjuntivitis folicular, inflamación secundaria del párpado (fig. 2.33E) y linfadenopatía preauricular. En las personas con conjuntivitis hay una mayor frecuencia de otros síntomas sistémicos, en comparación con las personas sin conjuntivitis. La afectación corneal en forma de queratitis puede variar de leve a grave. Se ha descrito pérdida de visión en aproximadamente el 5% de los casos.

	• Las lesiones en el cuerpo se parecen a las de la varicela (fig. 2.33F), salvo por la presencia de adenopatías. Empiezan como pequeñas manchas que se convierten en protuberancias que se rellenan de un líquido claro; luego se forman pústulas umbilicadas, que posteriormente revientan y forman costras.

	• La enfermedad suele ser leve y la mayoría de las personas afectadas se recuperan en pocas semanas sin tratamiento. No tiene cura, pero en los casos graves pueden utilizarse los antivíricos cidofovir y tecovirimat e inmunoglobulina frente al virus variolovacunal. La vacuna contra la viruela confiere una protección del 85% para la prevención de la infección en contactos estrechos.








Herpes zóster oftálmico

El herpes zóster oftálmico (HZO; fig. 2.34A y B) es una infección frecuente, generalmente unilateral, producida por el virus de la varicela-zóster. Se comenta con detalle en el capítulo 7.
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Fig. 2.34 Herpes zóster oftálmico. (A) Exantema en fase de curación en un niño; (B) en el lado izquierdo se observa exantema maculopapular costroso con edema periocular; en el lado derecho existe edema pasivo. (Por cortesía de T Carmichael – fig. B.)








Herpes simple



Introducción

El exantema cutáneo del herpes simple se debe a infección primaria o reactivación del virus del herpes simple latente en el ganglio del trigémino. Tras unos pródromos de hormigueo en la cara y los párpados que duran unas 24 h, aparecen vesículas en los párpados y la piel periocular (fig. 2.35A) que se rompen al cabo de 48 h. Aunque típicamente se mantienen limitadas a un dermátomo y las lesiones a menudo tienen un aspecto similar, la distribución del exantema cutáneo del herpes simple contrasta con la afectación unilateral claramente delimitada del HZO (v. fig. 2.34). Existe con frecuencia una conjuntivitis papilar asociada, con secreción y edema palpebral. Pueden formarse úlceras dendríticas en la córnea, sobre todo en pacientes atópicos, en quienes la afectación cutánea puede ser muy extensa y grave (eccema herpético; fig. 2.35B).
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Fig. 2.35 Herpes simple. (A) Vesículas; (B) eccema herpético.








Tratamiento

En muchos pacientes, la inflamación se va resolviendo gradualmente sin tratamiento al cabo de 1 semana. Si es necesario el tratamiento, puede emplearse un antivírico tópico (pomada de aciclovir cinco veces al día durante 5 días) u oral (aciclovir, famciclovir o valaciclovir). También pueden requerirse antibióticos (p. ej., amoxicilina-clavulánico, eritromicina) en pacientes con infección bacteriana secundaria, especialmente frecuente en el eccema herpético.












Blefaritis



Blefaritis crónica



Introducción

La blefaritis crónica (blefaritis marginal crónica) es una causa muy común de malestar e irritación oculares. La mala correlación entre síntomas y signos, la etiología incierta y los mecanismos patogénicos confluyen para dificultar su tratamiento. La blefaritis puede subdividirse en anterior y posterior, aunque existe bastante solapamiento y a menudo se presentan ambos tipos a la vez (blefaritis mixta).


	• La blefaritis anterior afecta al área que rodea la base de las pestañas y puede ser estafilocócica o seborreica. A veces se considera más dependiente de una infección crónica y, por tanto, presenta una mejor respuesta al tratamiento y se resuelve con mayor facilidad que la forma posterior. En la etiología de la blefaritis estafilocócica podría intervenir una respuesta celular anormal frente a componentes de la pared celular de S. aureus, que puede ser también responsable del enrojecimiento ocular y los infiltrados corneales periféricos que se ven en algunos pacientes; es más frecuente e intensa en pacientes con dermatitis atópica. La blefaritis seborreica está fuertemente asociada con la dermatitis seborreica, que afecta de forma característica al cuero cabelludo, los pliegues nasolabiales, la piel retroauricular y el esternón.

	• La blefaritis posterior se debe a la disfunción de las glándulas de Meibomio y a alteraciones de la secreción meibomiana. Las lipasas bacterianas pueden favorecer la formación de ácidos grasos libres, lo que aumenta el punto de fusión de la secreción meibomiana y dificulta su expresión fuera de las glándulas, contribuyendo a la irritación de la superficie ocular y posiblemente facilitando la proliferación de S. aureus. La pérdida de los fosfolípidos de la película lagrimal que actúan como surfactantes aumenta la evaporación y la osmolaridad de la lágrima, por lo que la película lagrimal se vuelve inestable. Se cree que la blefaritis posterior es un trastorno inflamatorio más crónico y persistente que la blefaritis anterior; puede asociarse a acné rosácea.

	• Demodex. La reacción frente a Demodex, un ácaro extremadamente común que habita en el folículo piloso y la glándula sebácea, puede ser un factor etiológico en algunos pacientes –Demodex folliculorum longus en la blefaritis anterior y Demodex folliculorum brevis en la blefaritis posterior-, aunque estos ácaros pueden encontrarse normalmente en muchos pacientes ancianos, de los cuales la mayoría no desarrollan blefaritis sintomática. Los collaretes, que son una combinación de células epiteliales parcialmente digeridas, queratina, residuos y huevos de ácaros, se consideran un signo patognomónico de la infección por Demodex. Se ha propuesto que ciertas circunstancias, como la superpoblación o la hipersensibilidad (quizá frente a bacilos asociados simbióticamente a Demodex), podrían dar lugar a la aparición de síntomas. Demodex es una causa importante de sarna en animales.



Las características de las diversas formas de blefaritis se exponen en la tabla 2.4.


Tabla 2.4



Resumen de las características de la blefaritis crónica


	
	Característica
	Blefaritis anterior
	Blefaritis posterior



	
	
	Estafilocócica
	Seborreica
	





	Pestañas
	Depósitos
	Duros
	Blandos
	



	
	Pérdida
	++
	+
	



	
	Distorsión o triquiasis
	++
	+
	



	Borde palpebral
	Ulceraciones
	+
	
	



	
	Muescas
	+
	
	++



	Quistes
	Orzuelo
	++
	
	



	
	De Meibomio
	
	
	++



	Conjuntiva
	Flicténulas
	+
	
	



	Película lagrimal
	Espuma
	
	
	++



	
	Ojo seco
	+
	+
	++



	Córnea
	Erosiones puntiformes
	+
	+
	++



	
	Vascularización
	+
	+
	++



	
	Infiltrados
	+
	+
	++



	Enfermedades cutáneas comúnmente asociadas
	
	Dermatitis atópica
	Dermatitis seborreica
	Acné rosácea
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Diagnóstico

La afectación suele ser bilateral y simétrica, sin síntomas visuales.


	• Los síntomas se deben a la disfunción de la superficie ocular normal y la reducción de la estabilidad lagrimal, siendo similares en todas las formas de blefaritis, aunque los pinchazos pueden ser más comunes en la variedad posterior. Dada la mala correlación entre la intensidad de los síntomas y los signos, puede ser difícil valorar objetivamente los efectos del tratamiento. Son típicos la quemazón, la sensación de arenilla, la fotofobia leve y el enrojecimiento y las costras del borde palpebral, con remisiones y exacerbaciones. Los síntomas suelen empeorar por la mañana, aunque en los pacientes con sequedad ocular asociada pueden agravarse durante el día. Puede haber intolerancia a las lentes de contacto.

	• Signos de la blefaritis estafilocócica:

	○ Escamas duras y costras situadas principalmente alrededor de la base de las pestañas; se llaman «collaretes» cuando rodean la pestaña en forma cilíndrica (fig. 2.36A).

	○ Son frecuentes la conjuntivitis papilar leve y la hiperemia conjuntival crónica.

	○ Los casos de larga evolución pueden originar cicatrización y muescas del borde palpebral, madarosis, triquiasis y poliosis.

	○ Es común la asociación con inestabilidad de la película lagrimal y síndrome de ojo seco.

	○ Puede haber queratoconjuntivitis atópica en pacientes con dermatitis atópica.




	• Signos de la blefaritis seborreica:

	○ Borde palpebral anterior hiperémico y con grasa, escamas blandas y adherencia de las pestañas entre sí (fig. 2.36B).




	• Signos de la blefaritis posterior (disfunción de las glándulas de Meibomio):

	○ Secreción excesiva y anormal de las glándulas de Meibomio que se manifiesta por la presencia de glóbulos grasos en los orificios glandulares (fig. 2.37A).

	○ Protrusión, retroceso o presencia de tapones en los orificios de las glándulas de Meibomio (fig. 2.37B).

	○ Hiperemia y telangiectasias del borde posterior del párpado.

	○ Al presionar el borde palpebral se exprimirá una secreción meibomiana que puede ser turbia o semejante a la pasta de dientes (fig. 2.37C). En los casos graves, las secreciones pueden hacerse tan densas que sea imposible exprimirlas.

	○ La transiluminación del párpado puede mostrar pérdida glandular y dilatación quística de los conductos de las glándulas de Meibomio.

	○ La película lagrimal es aceitosa y espumosa, a menudo inestable, pudiendo acumularse espuma en el borde del párpado (fig. 2.37D) o en los cantos internos.




	• La infestación por Demodex puede dar lugar a escamas casposas cilíndricas alrededor de la base de las pestañas (collaretes), aunque no siempre están presentes (v. fig. 2.36A). Los ácaros pueden visualizarse con la lámpara de hendidura a 16 aumentos, tras limpiar manualmente la base de la pestaña y a continuación rotarla o moverla de un lado a otro con unas pinzas finas durante 5-10 s; si no emergen uno o más ácaros (de 0,2-0,4 mm de longitud), hay que arrancar la pestaña con suavidad. Si es necesario, pueden examinarse con el microscopio los ácaros o las pestañas sobre un portaobjetos.

	• Puede haber cambios secundarios como conjuntivitis papilar, erosiones epiteliales puntiformes en el tercio inferior de la córnea, cicatrización y vascularización corneales (incluidas la degeneración nodular de Salzmann y una epiteliopatía que avanza en forma de ondas), formación de orzuelos, queratitis marginal y, en ocasiones, queratitis bacteriana (sobre todo en portadores de lentes de contacto) y enfermedad ocular flictenular.
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Fig. 2.36 Blefaritis crónica anterior. (A) Descamación y costras, incluidos los collaretes; (B) blefaritis seborreica con borde palpebral grasiento y pestañas aglutinadas.
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Fig. 2.37 Blefaritis crónica posterior. (A) Orificios de las glándulas de Meibomio cubiertos por glóbulos grasos; (B) orificios de las glándulas de Meibomio taponados; (C) expresión glandular «en pasta de dientes»; (D) espuma en el borde palpebral.








Tratamiento

Hay escasez de datos para recomendar algún protocolo terapéutico concreto en la blefaritis. Debe advertirse al paciente de que es improbable la curación definitiva, aunque sí suele conseguirse controlar los síntomas. El tratamiento de las formas anterior y posterior es similar, sobre todo teniendo en cuenta que a menudo coexisten, pero algunas medidas son más específicas de uno u otro tipo.


	• La higiene palpebral puede realizarse una o dos veces al día inicialmente, aunque el cumplimiento y la técnica empleada son muy variables.

	○ Se aplica en primer lugar una compresa caliente durante varios minutos, para ablandar las costras de la base de las pestañas.

	○ A continuación se procede a la limpieza del párpado, para eliminar mecánicamente las costras y otros residuos, frotando los bordes palpebrales con un bastoncillo de algodón húmedo o un paño limpio humedecido. Contrariamente a la creencia popular, no debe recomendarse el champú infantil, ya que desestabiliza la película lagrimal y es una causa frecuente de dermatitis de contacto.

	○ Se han comercializado toallitas impregnadas en jabón/alcohol para frotar los párpados; suelen ser muy eficaces, aunque hay que tener cuidado de no producir irritación mecánica.

	○ Cuando hay un grado significativo de disfunción de las glándulas de Meibomio, puede añadirse la expresión de la secreción meibomiana acumulada deslizando el dedo sobre el párpado en dirección al borde palpebral.

	○ Se supone que la higiene palpebral que actúa frente a Demodex impide su reproducción.

	○ Puede reducirse la frecuencia de las medidas de higiene a medida que se va controlando la enfermedad.




	• Antibióticos:

	○ El ácido fusídico, la eritromicina, la bacitracina, la azitromicina o el cloranfenicol tópicos se usan para tratar la foliculitis activa en la forma anterior y, en ocasiones, durante periodos prolongados. Tras la higiene palpebral, se aplica pomada sobre el borde anterior del párpado con un bastoncillo o el dedo limpio.

	○ Las pautas de antibioterapia oral incluyen doxiciclina (50-100 mg dos veces al día durante 1 semana y luego una vez al día durante 6-24 semanas), limeciclina (una cápsula de 408 mg al día durante 3 meses), otras tetraciclinas o azitromicina (500 mg al día durante 3 días en tres ciclos a intervalos semanales). Se cree que los antibióticos reducen la colonización bacteriana, y las tetraciclinas también podrían ejercer otros efectos como disminuir la producción de lipasas estafilocócicas. Las tetraciclinas pueden ser más eficaces en el tratamiento de la blefaritis posterior, y la azitromicina, en la forma anterior. No deben administrarse tetraciclinas a niños menores de 12 años ni durante el embarazo o la lactancia, ya que se depositan en el hueso y los dientes en crecimiento. También debe advertirse a los pacientes del riesgo de fotosensibilidad. Una alternativa sería la eritromicina (250 mg una o dos veces al día).




	• Los suplementos de aceites vegetales y de pescado pueden aportar un beneficio sustancial en algunos casos.

	• Corticoides tópicos. Un preparado de baja potencia, como fluorometolona al 0,1% o loteprednol cuatro veces al día durante 1 se­mana, es útil en pacientes con inflamación activa importante, sobre todo con conjuntivitis papilar; en ocasiones se emplean preparados más potentes.

	• Las lágrimas artificiales y otros tratamientos para el ojo seco suelen mejorar la insuficiencia y la inestabilidad lagrimal asociadas.

	• Se ha propuesto el tratamiento con aceite de árbol de té, sobre todo por su acción contra la infestación por Demodex in vitro, aunque sigue habiendo cierta incertidumbre sobre su eficacia in vivo. No se han establecido aún el vehículo y la pauta óptimos, aunque se ha descrito el lavado de párpados, cejas y piel periocular con solución al 50% y la aplicación de pomada al 5%. Hay comercializadas toallitas estériles sin conservantes, listas para usar, que contienen terpinen-4-ol al 2,5% y pueden aplicarse una o dos veces al día en los márgenes palpebrales (dependiendo de la gravedad) durante 4 semanas. Se debe explicar a los pacientes cómo aplicar con precisión los productos de aceite de árbol de té, ya que es probable que el cumplimiento y el método de aplicación afecten a la eficacia. Algunos autores han empleado la permetrina tópica y la ivermectina tópica (crema al 1%) o la ivermectina oral (dos dosis de 200 μg/kg separadas 1 semana). Los primeros resultados preclínicos obtenidos con un solución oftálmica de lotilaner al 0,25% (TP-03) son alentadores, ya que se tolera bien y es eficaz para reducir los collaretes y la densidad de Demodex a las 4 semanas de iniciar el tratamiento. El lavado a alta temperatura de la ropa de cama, el uso de champú y jabón facial de árbol de té y el tratamiento de la pareja del paciente también pueden ayudar a reducir las recurrencias.

	• Entre las terapias novedosas se incluyen la ciclosporina tópica, la aplicación de luz pulsada y los dispositivos específicos para sondar, calentar o exprimir las glándulas de Meibomio (p. ej., Lipiflow) en la forma posterior.

	• Las complicaciones se tratan específicamente.




QUID

La infección por Demodex se caracteriza por picor y por la presencia de collaretes, que son una combinación de células epiteliales parcialmente digeridas, queratina, residuos y huevos de ácaros. La infestación puede tratarse con productos de aceite de árbol de té aplicados con precisión.











Pediculosis palpebral

La ladilla (Phthirus pubis) está adaptada para vivir en el vello púbico, aunque a menudo se encuentra también en otras zonas del cuerpo con pelo como el pecho, las axilas y los párpados (pediculosis palpebral). Produce síntomas de irritación crónica y picor de párpados, pero los piojos se descubren a menudo de forma casual. La conjuntivitis es poco frecuente. Los piojos se ven fácilmente anclados a las pestañas (fig. 2.38A); tienen seis patas, no ocho como las garrapatas (v. más adelante). Las liendres y sus cápsulas vacías se ven como perlas ovaladas, opalescentes y de tono marrón que se adhieren a la base de las pestañas (fig. 2.38B). El tratamiento consiste en la eliminación mecánica de los piojos y las pestañas a las que se fijan con unas pinzas finas. Si es necesario, puede aplicarse en pestañas y párpados óxido amarillo de mercurio al 1% o vaselina dos veces al día durante 10 días. Hay que despiojar al paciente, sus familiares, sus prendas y la ropa de cama para prevenir recidivas.
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Fig. 2.38 Pediculosis palpebral. (A) Piojo anclado a las pestañas con liendres; (B) primer plano de un piojo.








Infestación palpebral por garrapatas

Las garrapatas pueden adherirse al párpado, por lo que deben eliminarse lo antes posible para reducir el riesgo de contraer las zoonosis transmitidas por estos ácaros como la enfermedad de Lyme, la fiebre de las Montañas Rocosas, la fiebre por picadura de la garrapata africana (fig. 2.39) o la tularemia. Si la garrapata está a suficiente distancia del ojo como para poderlo usar con seguridad, puede aplicarse sobre ella un espray insecticida que contenga piretrina o un piretroide, dos veces separadas por 1 minuto. Otra alternativa es aplicar una crema contra la sarna con permetrina. Estas sustancias tienen un efecto tóxico e impiden que la garrapata inyecte saliva, por lo que a las 24 h se desprenderá o podrá retirarse con unas pinzas finas en la lámpara de hendidura (en niños pequeños inmovilizados puede recurrirse a un portaagujas de punta roma). Es fundamental arrancar la garrapata lo más cerca posible de su anclaje a la piel para extraer la cabeza y los elementos bucales, y más tarde se puede guardar en un envase sellado para permitir su identificación en caso necesario. En áreas con enfermedad de Lyme endémica, algunos autores recomiendan la profilaxis antibiótica sistemática con doxiciclina tras una picadura confirmada por garrapata de ciervo. Hay que advertir a los pacientes que acudan al médico urgentemente si notan síntomas sospechosos, sobre todo eritema migratorio, durante las siguientes semanas. Se cree que la transmisión de la enfermedad de Lyme requiere que la garrapata se mantenga adherida un mínimo de 36 h. La fiebre por picadura de garrapata africana es una infección por rickettsias, muy común en el África subsahariana. El comienzo de los síntomas tiene lugar 4-10 días después de la picadura.


[image: alt0039]
Fig. 2.39 (A) Garrapata africana en el borde palpebral; (B) 2 semanas tras su retirada. (Por cortesía de ADN Murray.)










Blefaritis angular

Esta infección suele deberse a Moraxella lacunata o S. aureus, aunque también pueden estar implicadas otras bacterias y rara vez el herpes simple. Se observan enrojecimiento, descamación, maceración y agrietamiento de la piel de los cantos lateral o interno de uno o ambos ojos (fig. 2.40). La irritación de la piel secundaria a la epífora, sobre todo en el canto externo, puede causar un cuadro clínico similar, y también predispone a la infección. Puede haber una conjuntivitis papilar y folicular asociada. El tratamiento consiste en cloranfenicol, bacitracina o eritromicina tópicos.


[image: alt0040]
Fig. 2.40 Blefaritis angular. (Por cortesía de S Tuft.)








Blefaroqueratoconjuntivitis infantil

La blefaroqueratoconjuntivitis infantil es una enfermedad mal caracterizada que tiende a ser más grave en las poblaciones de Asia y Oriente Medio. Suele presentarse sobre los 6 años de edad con episodios recurrentes de blefaritis anterior o posterior, a veces asociados a orzuelos o calacios recidivantes. El frotamiento constante de los ojos y la fotofobia pueden conducir a un diagnóstico erróneo de enfermedad alérgica. Las alteraciones conjuntivales incluyen hiperemia difusa, flicténulas bulbares e hiperplasia papilar o folicular.

Los cambios corneales pueden consistir en queratopatía puntiforme superficial, queratitis marginal, vascularización periférica y turbidez subepitelial axial. Se trata con higiene palpebral y pomada de antibiótico al acostarse. También pueden usarse corticoides tópicos a dosis bajas (prednisolona al 0,1% o fluorometolona al 0,1%) y jarabe de eritromicina (125 mg al día durante 4-6 semanas).









Ptosis



Clasificación

La ptosis es la posición anormalmente baja del párpado superior; puede ser congénita o adquirida.


	• La ptosis neurógena se debe a defectos de inervación como la parálisis del III par y el síndrome de Horner (v. cap. 19) (fig. 2.41A).

	• La ptosis miógena se debe a una miopatía del músculo elevador del párpado o a un problema de transmisión de los impulsos nerviosos en la unión neuromuscular (ptosis neuromiopática). La ptosis miógena adquirida sucede en la miastenia gravis, la distrofia miotónica y la oftalmoplejía externa progresiva (v. cap. 19) (fig. 2.41B).

	• La ptosis aponeurótica o involutiva está causada por un defecto de la aponeurosis del músculo elevador del párpado (fig. 2.41C).

	• La ptosis mecánica se debe al efecto gravitacional de una masa o a cicatrización (fig. 2.41D).




[image: alt0041]
Fig. 2.41 Causas de ptosis (A) Neurógena (parálisis del III par craneal); (B) miógena (miastenia gravis); (C) aponeurótica (asociada a la edad); (D) mecánica (neurofibroma).








Evaluación clínica



Generales

La edad de comienzo y la duración de la ptosis normalmente permiten diferenciar entre casos congénitos y adquiridos. Si la historia clínica es ambigua, pueden ser de utilidad fotografías antiguas. También es importante preguntar sobre síntomas de posibles enfermedades sistémicas subyacentes, como diplopia asociada, variabilidad de la ptosis durante el día o fatiga excesiva.






Seudoptosis

Puede haber una falsa impresión de ptosis por las siguientes causas:


	• Pérdida de soporte de los párpados por el globo ocular debido a déficit de volumen orbitario asociado a prótesis oculares (fig. 2.42A), microftalmia, tisis del ojo o enoftalmos.

	• Retracción palpebral contralateral, que se detecta al comparar la altura a la que llegan los párpados superiores, recordando que el borde palpebral normalmente cubre los 2 mm superiores de la córnea (fig. 2.42B).

	• La hipotropia ipsolateral causa seudoptosis porque el párpado superior desciende con el globo ocular (fig. 2.42C). Desaparece si el ojo hipotrópico asume la fijación o al tapar el ojo normal.

	• Ptosis de la ceja debida a redundancia de piel sobre la ceja o a parálisis facial; suele diagnosticarse elevando manualmente la ceja.

	• Dermatocalasia. La piel que cuelga sobre los párpados superiores (fig. 2.42D) puede confundirse con una ptosis, aunque también puede ser causa de ptosis mecánica.




[image: alt0042]
Fig. 2.42 Causas de seudoptosis. (A) Prótesis ocular izquierda con un ajuste deficiente; (B) posición asimétrica de los párpados con retracción palpebral contralateral; (C) hipotropía ipsolateral que desaparece al ocluir el ojo izquierdo normal; (D) ptosis de la ceja bilateral con dermatocalasia marcada.








Mediciones


	• La distancia margen-reflejo abarca desde el borde del párpado superior hasta el reflejo corneal de una linterna sostenida por el examinador en la que el paciente fija la mirada (fig. 2.43); mide normalmente 4-5 mm.

	• La altura de la hendidura palpebral es la distancia entre los bordes palpebrales superior e inferior, medidos en el plano pupilar (fig. 2.44). El borde del párpado superior normalmente se sitúa 2 mm por debajo del limbo superior, y el del párpado inferior, 1 mm por encima del limbo inferior. Esta medida es más corta en hombres (7-10 mm) que en mujeres (8-12 mm). La ptosis unilateral puede cuantificarse comparando con el otro lado. La ptosis se clasifica como leve (hasta 2 mm), moderada (3 mm), y grave (4 mm o más).

	• La función del músculo elevador del párpado (excursión del pár­pado superior) se mide apretando con el pulgar en la ceja del paciente para impedir que actúe el músculo frontal, y con los ojos mirando hacia abajo (fig. 2.45A). Como alternativa, se puede elevar la ceja por encima de la órbita y sujetarla firmemente contra la frente para reducir la función del frontal. A continuación se pide al paciente que mire hacia arriba tanto como pueda y se mide la distancia recorrida por el borde del párpado superior con una regla (fig. 2.45B). La función del elevador se clasifica como normal (15 mm o más), buena (12-14 mm), regular (5-11 mm) y mala (4 mm o menos).

	• La posición del pliegue palpebral superior se mide como la distancia vertical entre dicho pliegue y el borde del párpado en mirada hacia abajo. En mujeres mide unos 10 mm, y en hombres, 8 mm. La ausencia del pliegue en un paciente con ptosis congénita indica mala función del músculo elevador, mientras que un pliegue alto sugiere un defecto aponeurótico (normalmente involutivo). El pliegue palpebral también se usa como guía para situar la incisión inicial en algunos procedimientos quirúrgicos.

	• La exposición pretarsal es la distancia entre el borde del párpado y el pliegue cutáneo con los ojos en posición primaria.




[image: alt0043]
Fig. 2.43 Distancia margen-reflejo (DMR). (A) Normal; (B) ptosis leve; (C) ptosis moderada; (D) ptosis grave.




[image: alt0044]
Fig. 2.44 Medición de la altura de la hendidura palpebral.




[image: alt0045]
Fig. 2.45 Medición de la función del músculo elevador del párpado. (A) Se coloca un pulgar firmemente contra la ceja para reducir el efecto del músculo frontal y se pide al paciente que mire hacia abajo; (B) a continuación se pide al paciente que mire hacia arriba lo máximo que pueda y mida con una regla la cantidad de la excursión.








Signos asociados


	• Deben examinarse las pupilas para descartar un síndrome de Horner o una parálisis sutil del III par que afecte a la pupila, situación esta última infrecuente que se presenta de forma aguda (v. cap. 19).

	• Exceso de inervación hacia el músculo elevador en una ptosis unilateral, sobre todo en mirada superior. El aumento asociado de la inervación del elevador contralateral sano dará lugar a retracción palpebral. Por tanto, el examinador debe elevar manualmente el párpado y comprobar si desciende el otro párpado. Si ocurre esto, hay que advertir al paciente de que la corrección quirúrgica puede inducir una posición más baja del párpado opuesto.

	• La fatigabilidad se explora pidiendo al paciente que mire hacia arriba sin parpadear durante 30-60 segundos. La caída progresiva de uno o ambos párpados, o la incapacidad para mantener la mirada superior, son indicativas de miastenia gravis (v. cap. 19). La ptosis miasténica puede acompañarse de una elevación excesiva del párpado superior en los movimientos sacádicos, desde la mirada hacia abajo hasta la posición primaria (signo del temblor de Cogan), y un «salto» en la mirada lateral.

	• Deben evaluarse posibles defectos de los movimientos extra­oculares, sobre todo del recto superior, en pacientes con ptosis congénita. La corrección de una hipotropia ipsolateral puede mejorar el grado de ptosis. Deben identificarse déficits compatibles con una paresia sutil o parcial del III par.

	• El parpadeo mandibular puede identificarse pidiendo al paciente que mastique y mueva las mandíbulas de un lado a otro (v. más adelante).

	• El fenómeno de Bell se explora manteniendo abiertos los párpados manualmente para comprobar que, cuando el paciente trata de cerrar los ojos, se produce una rotación hacia arriba y afuera del globo ocular. Un fenómeno de Bell débil comporta un riesgo variable de queratopatía por exposición postoperatoria, sobre todo tras resecciones grandes del músculo elevador u operaciones de suspensión.

	• Debe inspeccionarse la película lagrimal; la cirugía de la ptosis puede empeorar casos con volumen lagrimal escaso o una película inestable, por lo que estos problemas deben corregirse antes de la intervención en la medida de lo posible.











Ptosis congénita simple



Diagnóstico

La ptosis congénita probablemente deriva de un fallo de la migración o el desarrollo neuronal, con las consiguientes secuelas musculares; una minoría de los pacientes tiene antecedentes familiares.


	• Signos:

	○ Ptosis unilateral o bilateral de gravedad variable (fig. 2.46A y B).

	○ Ausencia del pliegue palpebral superior y mala función del elevador (fig. 2.46C-F).

	○ En la mirada hacia abajo, el párpado ptósico está más elevado que el normal debido a la relajación incompleta del músculo elevador. Esto la diferencia de la ptosis adquirida, en la que el párpado afectado está a la misma altura o por debajo del párpado normal en la mirada hacia abajo.

	○ Tras la corrección quirúrgica, el retraso del párpado en la mirada hacia abajo puede empeorar.




	• Asociaciones:

	○ Puede haber debilidad del músculo recto superior por su estrecha relación embriológica con el músculo elevador del párpado.

	○ Elevación compensatoria de mentón en casos bilaterales graves.

	○ Son frecuentes los defectos de refracción, que causan ambliopía más a menudo que la propia ptosis.







[image: alt0046]
Fig. 2.46 Ptosis congénita. (A) Ptosis derecha leve; (B) buena función del elevador; (C) ptosis izquierda grave con ausencia del pliegue palpebral; (D) mala función del elevador; (E) ptosis bilateral grave; (F) mala función del elevador.








Tratamiento

El tratamiento debe llevarse a cabo en la etapa preescolar, una vez que puedan obtenerse mediciones precisas, aunque puede plantearse más precozmente en casos graves para prevenir la ambliopía. Suele ser necesaria una resección del músculo elevador (v. más adelante).


QUID

Un fenómeno de Bell débil puede resultar en queratopatía por exposición después de la cirugía de la ptosis.











Sincinesia palpebromandibular de Marcus Gunn



Introducción

Alrededor del 5% de todos los casos de ptosis congénita se asocian al fenómeno de parpadeo mandibular de Marcus Gunn. La mayoría son unilaterales. Aunque la etiología exacta es incierta, se ha postulado que una rama de la división mandibular del V par craneal se desvía hacia el músculo elevador del párpado.






Diagnóstico


	• Signos:

	○ Retracción del párpado ptósico conjugada con la estimulación de los músculos pterigoideos ipsolaterales al masticar, succionar o abrir la boca (fig. 2.47) o al mover la mandíbula hacia el otro lado.

	○ Otros estímulos menos frecuentes para el movimiento palpebral serían la protrusión mandibular, la sonrisa, la deglución o el apretar los dientes.

	○ El parpadeo mandibular no mejora con la edad, aunque los pacientes pueden aprender a disimularlo.







[image: alt0047]
Fig. 2.47 Síndrome de sincinesia palpebromandibular de Marcus Gunn. (A) Ptosis izquierda moderada; (B) retracción del párpado al abrir la boca.








Tratamiento

Debe valorarse la cirugía si el parpadeo mandibular o la ptosis representan un problema funcional o estético significativo.


	• Los casos leves, con una función del elevador razonable de 5 mm o más y poca sincinesia, pueden tratarse con un avance unilateral del músculo elevador.

	• Casos moderados. Puede llevarse a cabo una desinserción unilateral del elevador para corregir el componente de parpadeo sincinético, más suspensión ipsolateral de la ceja (al músculo frontal), de modo que el párpado solo se eleve por la acción del músculo frontal.

	• Cirugía bilateral. La desinserción bilateral del músculo elevador con suspensión bilateral de la ceja puede conseguir un resultado simétrico.













Síndromes de regeneración aberrante del III par

Los síndromes de regeneración aberrante del III par craneal pueden ser congénitos, aunque habitualmente suceden a una parálisis adquirida de dicho nervio. Hay movimientos extraños del párpado superior asociados al movimiento de los ojos (fig. 2.48). También puede haber una ptosis tras la regeneración aberrante del nervio facial. El tratamiento consiste en la desinserción del músculo elevador del párpado con suspensión de la ceja.


[image: alt0048]
Fig. 2.48 Regeneración aberrante del III par. (A) Ptosis derecha moderada; (B) retracción del párpado derecho al mirar a la derecha. (Por cortesía de A Pearson.)








Ptosis involutiva

La ptosis involutiva (aponeurótica) es una alteración asociada al envejecimiento causada por dehiscencia, desinserción o distensión de la aponeurosis del elevador del párpado que limita la transmisión de fuerza del músculo elevador normal al párpado superior. Debido a la fatiga del músculo de Müller, a menudo empeora al final del día, por lo que a veces puede confundirse con la ptosis secundaria a miastenia. Hay un grado variable de ptosis, normalmente bilateral, con elevación del pliegue palpebral superior y buena función del elevador. En casos acusados, puede haber ausencia del pliegue palpebral, siendo muy delgado el párpado que cubre el tarso, y muy profundo el surco superior (fig. 2.49). Las opciones terapéuticas comprenden la resección del elevador, el avance con reinserción o la reparación anterior del elevador.


QUID

La ptosis involutiva puede confundirse con la miastenia gravis ocular porque con frecuencia empeora al final del día.




[image: alt0049]
Fig. 2.49 Ptosis involutiva bilateral grave con ausencia de pliegues cutáneos y surcos profundos.








Ptosis mecánica

La ptosis mecánica se debe a un deterioro de la movilidad del párpado superior. Puede estar causada por dermatocalasia, tumores grandes como el neurofibroma, tejido cicatricial pesado, edema acusado y lesiones orbitarias anteriores.






Cirugía



Anatomía


	• La aponeurosis del elevador se fusiona con el tabique orbitario unos 4 mm por encima del borde superior del tarso (fig. 2.50A). Sus fibras posteriores se insertan en el tercio inferior de la superficie anterior del tarso. Los cuernos medial y lateral son expansiones que actúan como ligamentos de control (fig. 2.50B). La aponeurosis puede abordarse quirúrgicamente a través de la piel o la conjuntiva.

	• Párpados de los asiáticos. La principal diferencia en el aspecto del párpado superior es un pliegue cutáneo bajo o ausente en aproximadamente el 50% de los asiáticos debido a la inserción baja de la aponeurosis del elevador, cerca de las pestañas. El tabique también se inserta más abajo en la aponeurosis. La presencia de un pliegue cantal medial puede causar ptosis de las pestañas (fig. 2.51).

	• El músculo de Müller se inserta en el borde superior del tarso y puede abordarse a través de la conjuntiva.

	• La aponeurosis tarsal inferior está formada por la expansión capsulopalpebral del músculo recto inferior y es análoga a la aponeurosis del elevador.

	• El músculo tarsal inferior es análogo al músculo de Müller.




[image: alt0050]
Fig. 2.50 Anatomía del párpado. (A) Diagrama del corte transversal; (B) vista anterior.




[image: alt0051]
Fig. 2.51 Aspecto de los párpados en un niño asiático.








Resección del músculo de Müller y conjuntival

Consiste en la escisión del músculo de Müller y la conjuntiva con reinserción de los bordes resecados (fig. 2.52A-C). La máxima elevación obtenible es de 2-3 mm, por lo que se reserva para casos de ptosis leve con buena función del elevador (mínimo 10 mm), como la mayoría de los pacientes con síndrome de Horner y ptosis congénita leve.


[image: alt0052]
Fig. 2.52 Resección de conjuntiva y músculo de Müller (técnica de Fasanella-Servat). (A) Pinza aplicada paralelamente al borde superior (flecha) del tarso. Se introduce medialmente una sutura absorbible de 6-0 que se pasa de manera continua a través de todo el espesor del párpado, por detrás de las pinzas; (B) se extirpan el tarso superior y el músculo liso; (C) el segundo extremo de la sutura se pasa de manera continua a lo largo del borde cortado. Las dos suturas se sacan por la piel lateral y se anudan. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)








Avance (resección) del músculo elevador

En esta técnica se acorta el complejo del músculo elevador a través de un abordaje cutáneo anterior (fig. 2.53A-C) o conjuntival posterior. Estaría indicada en la ptosis de cualquier causa, siempre que la función residual del elevador no sea inferior a 5 mm. El grado de resección se determina según la gravedad de la ptosis y el grado de función del elevador. La predictibilidad de la corrección de la altura es la misma si se utiliza un abordaje anterior o posterior. Sin embargo, la ventaja de un abordaje posterior es la predictibilidad en el logro del contorno palpebral.


[image: alt0053]
Fig. 2.53 Resección anterior del músculo elevador del párpado. (A) Incisión cutánea; (B) disección y resección de la aponeurosis del elevador; (C) reinserción del elevador al tarso. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)








Suspensión de la ceja (al músculo frontal)

La suspensión de la ceja (al músculo frontal) se emplea en ptosis pronunciadas (>4 mm) con muy mala función del elevador (<4 mm), de causas diversas, siendo típica su indicación en la ptosis asociada a parálisis del III par, en el síndrome de blefarofimosis y tras un resultado insatisfactorio de una resección del elevador. El tarso se suspende del músculo frontal con un cabestrillo de un material no reabsorbible, como silicona, o de fascia lata autóloga, aunque esta última opción es menos habitual en los últimos años (fig. 2.54A-C).


[image: alt0054]
Fig. 2.54 Suspensión de la ceja. (A) Se marca la localización de las incisiones; (B) tira de fascia lata enhebrada; (C) tensado y anudado de las tiras. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)














Ectropión



Ectropión involutivo



Introducción

El ectropión involutivo (senil) afecta al párpado inferior de individuos ancianos. Produce epífora (rebosamiento de lágrimas) y puede exacerbar la enfermedad de la superficie ocular. El aspecto enrojecido de la conjuntiva expuesta es antiestético. En casos de larga evolución, la conjuntiva tarsal puede sufrir inflamación crónica, engrosamiento y queratinización (fig. 2.55A). Entre los factores etiopatogénicos se incluyen:


	• Laxitud horizontal del párpado, que puede demostrarse tirando de la parte central del párpado y separándolo del globo ocular 8 mm o más, sin que al soltarlo vuelva a ajustarse rápidamente a su posición normal antes de que el paciente parpadee.

	• Laxitud del tendón cantal lateral, caracterizada por el aspecto redondeado del canto externo y la posibilidad de desplazar medialmente el párpado inferior más de 2 mm.

	• Laxitud del tendón cantal medial, que se demuestra tirando lateralmente del párpado inferior al tiempo que se observa la posición del punto lagrimal inferior. Si el párpado es normal, el punto no debe desplazarse más de 1-2 mm. Si la laxitud es leve, el punto alcanzará el limbo, mientras que si es acusada, puede llegar hasta la pupila.




[image: alt0055]
Fig. 2.55 Ectropión. (A) Ectropión involutivo acusado de larga evolución con queratinización de la conjuntiva marginal; (B) cicatricial; (C) paralítico secundario a una parálisis del nervio facial. (Por cortesía de C Barry – fig. A; A Pearson – fig. B; JH Norris – fig. C.)








Tratamiento

El método de reparación depende de la causa aparente y de la localización predominante del ectropión.


	• El ectropión generalizado se corrige reparando la laxitud horizontal del párpado mediante la operación de la tira tarsal lateral, en la que se tensa el tendón cantal inferior acortándolo y fijándolo al reborde orbitario lateral (fig. 2.56); es especialmente eficaz si el canto lateral está redondeado y laxo, con epífora asociada. La resección de un pentágono tarsoconjuntival es un método alternativo que puede aplicarse a un área con pestañas desviadas o conjuntiva queratinizada (fig. 2.57).

	• El ectropión medial, si es leve, puede corregirse mediante escisión de un rombo conjuntival medial (huso medial). A menudo se combina con una tira tarsal o una cincha cantal lateral (v. «Tratamiento»), o mediante escisión de una cuña pentagonal, ya que con frecuencia coexiste una laxitud horizontal significativa.

	• La laxitud del tendón cantal medial, cuando es acusada, debe estabilizarse antes de realizar el acortamiento horizontal para evitar el desplazamiento lateral excesivo del punto lagrimal.

	• El ectropión puntal sin mayor afectación del párpado se comenta en el capítulo 3.




[image: alt0056]
Fig. 2.56 Operación de tira tarsal lateral. (A) Se aísla la rama inferior del tendón cantal lateral; (B) se corta el tendón cerca del reborde orbitario; (C) se extirpa la piel del borde del párpado, y a continuación se separan la piel y el tejido orbicular del tarso; (D) se crea una tira tarsal lateral; (E) se sutura al periostio anterior al reborde orbitario; (F) se forma un nuevo canto (flecha). (Por cortesía de AG Tyers y RJO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)




[image: alt0057]
Fig. 2.57 Acortamiento horizontal del párpado para corregir el ectropión. (A) Marcado; (B) resección de un pentágono; (C) cierre. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001.)











Ectropión cicatricial

El ectropión cicatricial se debe a cicatrización o contracción de la piel y los tejidos subyacentes, que traccionan y separan el párpado del globo ocular (v. fig. 2.55B). Si se empuja con un dedo la piel hacia arriba por encima del reborde orbitario, se corregirá el ectropión. Este tiende a empeorar al abrir la boca. Según la causa, pueden estar afectados ambos párpados, siendo el defecto localizado (p. ej., por traumatismos) o generalizado (p. ej., quemaduras, dermatitis, ictiosis). Los casos leves y localizados se tratan mediante escisión del tejido cicatricial responsable en combinación con un procedimiento que corrija el defecto vertical de piel, como la plastia en Z. Los casos graves y generalizados requieren colgajos de transposición o injertos cutáneos libres. La piel puede obtenerse de los párpados superiores, el área preauricular o retroauricular y la zona supraclavicular.






Ectropión paralítico/parálisis facial



Introducción

El ectropión paralítico se debe a parálisis del nervio facial ipsolateral (v. fig. 2.55C) y se asocia a retracción de los párpados superior e inferior y a ptosis de la ceja. Esta última puede simular un estrechamiento de la hendidura palpebral.

Entre sus complicaciones se incluyen la queratopatía por exposición secundaria a lagoftalmos y lagrimeo por malposición del punto lagrimal inferior, fracaso del mecanismo de bombeo lagrimal y aumento de la producción de lágrimas por exposición corneal.






Tratamiento


	• Pueden instaurarse medidas temporales para proteger la córnea mientras se espera a que se produzca la recuperación espontánea de la función del nervio facial.

	○ La lubricación con lágrimas artificiales de gran viscosidad durante el día más aplicación de pomada y oclusión de los párpados con esparadrapo durante la noche suelen ser suficientes en casos leves.

	○ Inyección de toxina botulínica en el músculo elevador del párpado para inducir una ptosis transitoria.

	○ Puede ser necesaria la tarsorrafia temporal, sobre todo en pacientes con un fenómeno de Bell deficiente, en los que la córnea queda expuesta cuando el paciente intenta parpadear. Esta operación consiste en suturar entre sí los extremos laterales de los párpados superior e inferior.




	• Debe considerarse el tratamiento permanente en caso de lesión irreversible del nervio facial, como después de la resección de un schwannoma vestibular, o cuando no haya más mejoría durante 6-12 meses en una parálisis de Bell.

	○ Puede practicarse una cantoplastia medial si el tendón cantal medial está intacto. Se suturan los párpados entre sí medialmente a los puntos lagrimales (fig. 2.58A) de modo que estos queden invertidos y se acorte la hendidura entre el canto interno y los puntos lagrimales.

	○ La cincha cantal lateral o la tira tarsal pueden corregir un ectropión residual y elevar el canto externo.

	○ Descenso del párpado superior mediante desinserción del músculo elevador.

	○ En pacientes con lagoftalmos se pueden implantar pesas de oro o platino en el párpado superior. Se prefieren las pesas de platino porque son menos voluminosas que las pesas de oro, proporcionan un mejor contorno palpebral y es menos probable que necesiten una cirugía de revisión a largo plazo (fig. 2.58B).

	○ Una pequeña tarsorrafia lateral suele ser estéticamente aceptable.







[image: alt0058]
Fig. 2.58 (A) Cantoplastia medial como tratamiento permanente del ectropión paralítico; (B) pesa de platino empleada para corregir el lagoftalmos. (Por cortesía de JH Norris – fig. B.)











Ectropión mecánico

El ectropión mecánico se debe a tumores situados en el borde palpebral o cerca del borde que evierten mecánicamente el párpado. El tratamiento consiste en eliminar la causa, si es posible, más la corrección de la laxitud horizontal significativa.









Entropión



Entropión involutivo



Introducción

El entropión involutivo (senil) afecta principalmente al párpado inferior. El roce continuo de las pestañas sobre la córnea en los casos de larga evolución (seudotriquiasis; fig. 2.59A) puede causar irritación, erosiones epiteliales puntiformes en la córnea y, en


	• Laxitud horizontal del párpado causada por distensión de los tendones cantales y el tarso.

	• Inestabilidad vertical del párpado causada por adelgazamiento, dehiscencia o desinserción de los retractores del párpado inferior. La debilidad de estos se reconoce por la menor excursión del párpado inferior al mirar hacia abajo.

	• Cabalgamiento del orbicular preseptal sobre el orbicular pretarsal al cerrar los párpados, que tiende a desplazar el borde inferior del tarso hacia delante, separándolo del globo ocular, y el borde superior hacia el ojo, haciendo que el párpado se incline hacia dentro (fig. 2.59B).

	• Laxitud del tabique orbitario con prolapso de la grasa orbitaria hacia el párpado inferior.




[image: alt0059]
Fig. 2.59 (A) Entropión involutivo y seudotriquiasis; (B) cabalgamiento del músculo orbicular preseptal sobre el orbicular pretarsal.








Tratamiento



	• Cabalgamiento y desinserción:

	○ Las suturas de eversión transversales evitan el cabalgamiento del orbicular preseptal. Son rápidas y fáciles de realizar (fig. 2.60A-C), y consiguen una corrección que dura habitualmente varios meses, por lo que pueden usarse en circunstancias en las que probablemente no se tolerarían procedimientos más complejos (p. ej., pacientes desorientados).

	○ La operación de Wies proporciona una corrección duradera. Consiste en la división horizontal de todo el espesor del párpado y la aplicación de suturas eversoras (fig. 2.61A-D). La cicatriz crea una barrera entre las porciones preseptal y pretarsal del músculo orbicular, y la sutura eversora es bastante eficaz para transferir la tracción de los retractores del párpado inferior desde el tarso hasta la piel y el orbicular.

	○ La reinserción de los retractores del párpado inferior (fig. 2.62A-D) consiste en la exposición directa y el avance de los retractores, frente al método menos preciso de la operación de Wies. Se practica una incisión subciliar en la piel que, al suturarse, también crea una barrera frente al cabalgamiento del músculo orbicular preseptal. Puede realizarse como tratamiento primario o bien reservarse para las recurrencias.




	• Suele haber laxitud horizontal del párpado, que se corrige con una cincha cantal lateral (tira tarsal; v. fig. 2.56) o, menos frecuentemente, con una resección pentagonal lateral de espesor total (v. fig. 2.57). El tensado también ayuda a mantener el párpado en aposición al globo ocular, evitando la hipercorrección.




[image: alt0060]
Fig. 2.60 Suturas eversoras para corregir el entropión. (A) Se pasan tres suturas de doble aguja como se muestra; (B) se anudan las suturas; (C) esquema. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001 – figs. A y B.)




[image: alt0061]
Fig. 2.61 Operación de Wies para corregir el entropión. (A) Incisión de espesor total; (B) se pasan las suturas a través de la conjuntiva y los retractores del párpado inferior; (C) se pasan las suturas por delante del tarso para sacarlas por debajo de las pestañas; (D) esquema. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001 – figs. A–C.)




[image: alt0062]
Fig. 2.62 Reinserción de los retractores del párpado inferior (A) Incisión para exponer el borde inferior del tarso; (B) se reflejan el tabique orbitario y la almohadilla adiposa para exponer los retractores del párpado inferior; (C) se tensan los retractores mediante plegamiento; (D) esquema. (Por cortesía de AG Tyers y JRO Collin, tomado de Colour Atlas of Ophthalmic Plastic Surgery, Butterworth-Heinemann 2001 – figs. A–C.)











Entropión cicatricial















Otros trastornos adquiridos



Varices



[image: alt0063]
Fig. 2.63 Varices palpebrales. (A) Aspecto típico de una variz pequeña, hallazgo muy habitual; (B) visión aumentada; (C) lesión mayor, con probable afectación orbitaria, antes de la maniobra de Valsalva; (D) durante la maniobra de Valsalva. (Por cortesía de G Rose – figs. B y C.)








Dermatocalasia







Síndrome de laxitud palpebral



Introducción







Diagnóstico


	• El párpado superior suele tener una laxitud extrema, a menu­do con acusada redundancia de la piel (fig. 2.64A). El tarso tiene consistencia gomosa (fig. 2.64B), por lo que es muy fácil evertir el párpado (fig. 2.64C), doblarlo y separarlo del globo ocular.

	• Conjuntivitis papilar en la zona tarsal superior, que puede ser muy intensa (fig. 2.64D).

	• Queratopatía. Puede haber queratopatía puntiforme, queratitis filamentosa y vascularización superficial superior.

	• Otros hallazgos pueden incluir ptosis de las pestañas, prolap­so de la glándula lagrimal, ectropión y ptosis aponeurótica. Los pacientes con SLP y SAS tienen un riesgo mayor de desarrollar glaucoma.

	• Se debe investigar un SAS en la mayoría de los casos de SLP, sobre todo si el paciente cuenta que ronca mucho o tiene una somnolencia exagerada durante el día.






[image: alt0064]
Fig. 2.64 Síndrome de laxitud palpebral. (A) Redundancia cutánea en el párpado superior; (B) tarsos laxos y de aspecto gomoso; (C) se evierte el párpado con suma facilidad; (D) conjuntivitis papilar en el tarso superior.










Tratamiento


	• El tratamiento del SAS asociado suele ser beneficioso; hay que animar a los pacientes con sobrepeso a que adelgacen.

	• Los casos leves pueden responder a la lubricación combinada con el uso de un protector ocular nocturno o la oclusión de los párpados con esparadrapo.

	• Los casos moderados o intensos requieren un acortamiento horizontal para estabilizar el párpado y la superficie ocular y evitar el lagoftalmos nocturno. Se reseca un pentágono de 10 mm o más en la unión entre el tercio lateral y los dos tercios mediales del párpado superior.











Blefarocalasia
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Fig. 2.65 Blefarocalasia: ptosis aponeurótica izquierda con adelgazamiento de la piel del párpado superior.








Síndrome de imbricación palpebral







Retracción palpebral superior



[image: alt0066]
Fig. 2.66 (A) Retracción palpebral izquierda en oftalmopatía tiroidea; (B) tras resección del músculo de Müller. (Por cortesía de A Pearson.)







Causas de retracción palpebral

	































[image: alt0067]
Fig. 2.67 Causas de retracción palpebral. (A) Oftalmopatía tiroidea; (B) ptosis miasténica unilateral con retracción palpebral contralateral; (C) signo de la «puesta de sol» en un caso de hidrocefalia infantil; (D) parkinsonismo. (Por cortesía de R Bates – fig. C.)










Retracción palpebral inferior










Cirugía estética palpebral y periocular



Cambios involutivos



	• La reducción en la elasticidad y el grosor de la piel hace que esta se vuelva flácida y arrugada.

	• El debilitamiento del tabique de la órbita puede producir un prolapso de la grasa orbitaria.

	• El adelgazamiento y la distensión de los tendones cantales, la aponeurosis del músculo elevador del párpado superior y los retractores del párpado inferior pueden causar laxitud palpebral y ptosis.

	• La atrofia de las almohadillas grasas de la órbita y la ceja pueden originar enoftalmos y descenso de la ceja.

	• El debilitamiento del músculo frontal y la aponeurosis epicraneal pueden causar caída de las cejas e hiperlaxitud de la piel del párpado superior.

	• El adelgazamiento y la distensión del soporte mediofacial dan lugar a descenso con formación de un surco lagrimal deprimido y exacerbación de las alteraciones del párpado inferior.

	• El adelgazamiento y la reabsorción del hueso periorbitario exacerba la redundancia aparente de los tejidos que lo cubren.








Técnicas no quirúrgicas



Inyección de toxina botulínica en los músculos perioculares







Rellenos tisulares



	• El ácido hialurónico es el material de relleno tisular más empleado; puede usarse para llenar temporalmente depresiones y reemplazar el volumen perdido. Se inyecta por debajo del músculo orbicular y su efecto dura 3-12 meses, según el producto empleado.

	• El efecto de la grasa autóloga es más permanente.

	• Otras sustancias son el colágeno, las microesferas de hidroxiapatita cálcica y los materiales de relleno sintéticos.








Dermoabrasión










Técnicas quirúrgicas



Blefaroplastia del párpado superior



[image: alt0068]
Fig. 2.68 (A) Dermatocalasia grave que reduce el campo visual superior; (B) aspecto tras la corrección quirúrgica.; (C) Dermatocalasia leve y exceso de piel en párpado inferior; (D) aspecto tras realizar una blefaroplastia superior e inferior; (E) ptosis de la ceja derecha con dermatocalasia; (F) tras elevación directa de la ceja. (Por cortesía de A Pearson.)








Blefaroplastia del párpado inferior



	• Abordaje anterior. Cuando hay exceso de piel, se utiliza un abordaje anterior para crear un colgajo musculocutáneo, que puede reponerse sobre el párpado tras eliminar el tejido sobrante. Al mismo tiempo, puede reducirse la cantidad de grasa de las almohadillas de la órbita inferior a través de una pequeña incisión en el tabique.

	• Abordaje posterior. El abultamiento de las almohadillas adiposas del párpado inferior sin laxitud palpebral ni redundancia cutánea se resuelve preferiblemente mediante un abordaje transconjuntival posterior. Entre las posibles complicaciones se encuentran la retracción del párpado inferior, las alteraciones del contorno palpebral (sobre todo descolgamiento lateral) y el ectropión.








Corrección de la ptosis de la ceja



	• Elevación directa de la ceja. Se practica una incisión por encima de los pelos de la ceja y se reseca una elipse de piel (fig. 2.68F).

	• Elevación endoscópica de la ceja. A través de pequeñas incisiones sobre la línea de implantación capilar se pueden elevar endoscópicamente todos los tejidos de la frente y liberar el periostio de las cejas, para tirar de ellas mediante suturas ancladas en el hueso frontal en la línea de nacimiento del cabello.














Malformaciones congénitas



Epicanto



[image: alt0069]
Fig. 2.69 Malformaciones congénitas. (A) Epicanto; (B) epicanto inverso; (C) blefarofimosis hereditaria dominante; el abuelo y el padre del niño se sometieron a cirugía para corregir el defecto; (D) telecanto.








Síndrome de blefarofimosis, ptosis y epicanto inverso









Telecanto







Epibléfaron
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Fig. 2.70 (A) Epibléfaron; (B) Pestañas apuntando hacia arriba; (C) posición normal de las pestañas tras corrección manual.








Entropión congénito



[image: alt0071]
Fig. 2.71 Entropión congénito del párpado inferior.








Coloboma



	• Los colobomas del párpado superior se producen en la unión de sus tercios medio e interno (fig. 2.72A). Se asocian con relativa frecuencia a criptoftalmia (v. más adelante), anomalías faciales y síndrome de Goldenhar.

	• Los colobomas del párpado inferior se producen en la unión entre los tercios medio y externo (fig. 2.72B) y a menudo se asocian a enfermedades sistémicas.

	• El síndrome de Treacher Collins (disostosis mandibulofacial) es una enfermedad genéticamente heterogénea caracterizada por la malformación de las estructuras derivadas de los arcos branquiales primero y segundo; produce sobre todo anomalías mandibulares y auriculares. Uno de sus rasgos es el coloboma del párpado inferior, aunque también se han descrito otras alteraciones oculares: inclinación de las hendiduras palpebrales, cataratas, microftalmia y atresia de los conductos lagrimales (fig. 2.72C).




[image: alt0072]
Fig. 2.72 (A) Coloboma del párpado superior; (B) coloboma del párpado inferior en el síndrome de Treacher Collins; (C) síndrome de Treacher Collins.








Criptoftalmia



	• Criptoftalmia completa. Hay un ojo microftálmico (fig. 2.73A) cubierto por una capa fusionada de piel sin separación entre los párpados.

	• Criptoftalmia incompleta. Se caracteriza por párpados rudimentarios con microftalmia (fig. 2.73B).

	• El síndrome de Fraser es un trastorno de herencia recesiva en el que es frecuente la presencia de criptoftalmia. Otros hallazgos pueden ser sindactilia y malformaciones urogenitales y craneo­faciales.




[image: alt0073]
Fig. 2.73 (A) Criptoftalmia completa; (B) criptoftalmia incompleta; (C) euribléfaron (la flecha señala la ligera eversión lateral del párpado inferior); (D) eversión congénita del párpado superior en un paciente con ictiosis; (E) abléfaron; (F) anquilobléfaron filiforme congénito (la flecha indica la adhesión). (Por cortesía de D Meyer – figs. A y D; M Parulekar – figs. C, E y F.)








Euribléfaron







Microbléfaron







Eversión congénita del párpado superior







Abléfaron







Anquilobléfaron filiforme congénito
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ANALISIS DE CAMPO UNICO 0JO: DERECHO
NOMBR :

PRUEBA DE UMBRAL GENTRAL 24-2

MONITOR DE FIJACION: MIRADAMANCHA CIEGA  ESTIMULO: Ill, BLANGO DIAMETRO PUPILAR:  FEGHA: 14-02-2002
OBJETIVO DE FIJACION: CENTRAL FONDO: 31,5 ASB AGUDEZA VISUAL: HORA: 5:03 PM
PERDIDAS DE FIJACION: 9/14 ESTRATEGIA: SITA-STANDARD GRADUACION: E, G X EDAD: 77
ERAORES FALSOS POS: 66% <o
ERRORES FALSOS NEG: 33%
DURACION DE LA PRUEBA: 08:30

FOVEA: APAGADO
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ANALISIS DE CAMPO UNICO 0J0: DERECHO
NOMI

FON;

PRUEBA DE UMBRAL CENTRAL 24-2

MONITOR DE FUACION: MIRADAMANCHA CIEGA ESTIMULO: Ill, BLANCO DIAMETRO PUPILAR: FEGHA:
OBJETIVO DE FIJACION: GENTRAL FONDO: 31,5 ASB AGUDEZA VISUAL: HORA: 3:33 PM
PERDIDAS DE FIJACION: 0/17 ESTRATEGIA: SITA-STANDARD GRADUACION: +0,50 E +1,00C < 30 EDAD: 85
ERRORES FALSOS POS: 3%
ERRORES FALSOS NEG: 53% e
DURACION DE LA PRUEBA: 08:52

FOVEA: APAGADO
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Analisis de campo unico Ojo: Derecho
Nombre:

[

Prueba de umbral central 24-2

Monitor de fjacién: Mirada/Mancha ciega Estimulo: I, banco Diémetro pupilar: 4.7 mm Fecha: 16-08-2013
Obietivo de fjacién: Cenral Fondo: 31,5 ASB Agudeza visual: Hora: 2:12 PM

Pérdidas de fijacion: 0/10 Estrategia: SITA-Fast Graduacion: +3,25 E C X Edad: 68
Errores falsos POS: 0%

Errores falsos NEG: 0%
Duracion de la prueba: 02:42

Fovea: APAGADO
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PRUEBA DE UMBRAL CENTRAL 30-2

NOMBRE _ FECHA DE NACIMIENTO 22-08-36  FECHA 28-01-88
ESTIMULO lll, BLANCO, FONDO 31,5 ASB, TAMANO  OBJETIVO DE FIJAGION GENTRAL D HORA 15:47:40
DE COMPROBACION DE MANCHA CIEGA GRADUACIONE Cx  DIAMETRO PUPILAR 4.0 MM AV

ESTRATEGIA UMBRAL COMPLETO

DERECHO
EDAD 52

PERDIDAS_
DE FIJAGION 0/25
ERRORES FALSOS

PO!
ERRORES FALSOS

NEG 0/13
PREGUNTAS 476
"OVEA: 35 DB

PRUEBA DE HEM\CAMPO
DE GLAUCOMA (PH
PUEAA DE LIAES NORMALES

AVS A
DESVIAGION 5
DEL PATRON

DM-1,00 DB P <0,5%
DEP 15,49 DB P <0,5%

SF 1,49DB
DEPC 15,40 DB P <0,5%
LR}
P <5%
srnmss orw  AREEE
WP <1%
WP <0,5%

SIMBOLOS DE LA ESCALA DE GRISES.
sivB, :
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