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I. ANATOMIA DE LA ViA OPTICA

La via optica se inicia en la retina, donde se hallan las células bipolares y
las células ganglionares. Los cilindroejes de estas tltimas van a formar el nervio
optico, el cual abandona el globo ocular y se dirige hacia el agujero optico para
penetrar en la cavidad craneal.

La union de ambos nervios Opticos constituye el quiasma optico, donde se
decusan parte de las fibras correspondientes a las retinas nasales. Las fibras
correspondientes a las retinas temporales no se decusan, permaneciendo
homolaterales.

En los extremos posteriores del quiasma optico nacen las cintillas opticas
que divergen hacia atrds bordeando los pedunculos cerebrales para alcanzar el
cuerpo geniculado externo, pequefa protuberancia redondeada engastada en el
pulvinar del tadlamo 6ptico.

En el cuerpo geniculado externo terminan los axones de las células
ganglionares y se inicia la 3* neurona de la via optica. Desde aqui parten las fibras
que se dirigen a la corteza visual constituyendo las radiacciones opticas. Una parte
de estas fibras (anteroinferiores) conforman una acodadura (asa de Meyer) en la
que estan contenidas las proyecciones de las retinas inferiores. Esta configuracion
explica las cuadrantanopsias superiores que se producen en caso de lesiones del
l6bulo temporal.

A nivel de corteza occipital la informacion recibida y codificada por la
retina inicia su transformacién en sensacion visual.
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II. EXPLORACION DE LA ViA OPTICA

Distinguimos varios apartados:

A) Agudeza visual.

Debe determinarse siempre. Hemos de tener en cuenta que el principal
signo de enfermedad del nervio 6ptico es la pérdida de vision. Se hara de cada ojo
por separado y juntos (vision binocular) utilizando siempre la correccion optica
portada por el paciente.

Para distinguir la etiologia de lesiones que produzcan alteraciones en
agudeza visual es util realizar la prueba del deslumbramiento, la cual nos permitira
distinguir si el problema esta en retina o en nervio Optico. Esta consiste en
iluminar el ojo durante 10 segundos y tomar agudeza visual cronometrando el
tiempo de recuperacion de la agudeza visual inicial. En caso de problemas en
retina el tiempo de recuperacion se alarga en el ojo afecto.

B) Campo visual.

Permite la valoracion funcional de la via optica central y periférica. En
atencion primaria son utiles las técnicas de confrontacion, las cuales permiten
detectar alteraciones orientativas (hemianopsias, defectos altitudinales...).

Puede utilizarse el recuento de dedos en todos los cuadrantes, realizandolo
en ambos ojos por separado. También puede hacerse la comparacion del color,
prueba muy util para detectar defectos de campo temporal causadas por
compresion del quiasma. Esta se efectia presentando al paciente 2 objetos rojos a
cada lado de la fijacion. Si existe defecto de campo el color del campo anormal
tendra un aspecto desgastado.

Semiologia:

Escala de grises (Valores)

30°

Neuritis optica isquémica: escotoma
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- Escotoma: area de ceguera del campo visual.

- Hemianopsia: pérdida de la mitad de campo visual.

- Cuadrantanopsia: perdida de 1/4 de campo visual.

Los defectos campimétricos se ajustan a una serie de patrones que estan es
funcion de la disposicion de las fibras dpticas a lo largo de su recorrido.

C) Oftalmoscopia.

La exploracion oftalmoscopica debe centrarse especialmente en la papila,
valorando su tamafio, coloracion, bordes y disposicion de los vasos.

Aspecto normal:

- Forma ligeramente ovalada en sentido vertical.

- Coloracion rosada excepto en zona de excavacion fisioldgica que es casi

blanca.

- Bordes a nivel de retina circundante. Son planos y nitidos, aunque con

frecuencia el borde nasal es menos nitido que el temporal. En ocasiones se

observa pigmento, principalmente en lado temporal, pero no tiene
significacion patoldgica.

- Hemos de tener en cuenta que existen una serie de variaciones

fisioldgicas que no tienen importancia.

La exploracion debe realizarse en habitacion oscura o con luz tenue. El
paciente ha de mirar fijamente un objeto distinto del oftalmoscopio. Para
visualizar la papila optica y zona circundante no es preciso dilatar la pupila,
aunque a veces es dificil.

Dentro de la excavacion optica puede verse la bifurcacion de la arteria
central de la retina en sus ramas superior en inferior. La vena central se suele
bifurcar en poco mas profundamente en el interior de le nervio optico.

1. PATOLOGIA DE LA ViA OPTICA.
A) Nervio optico:

1. Papipedema.

Este término se reserva para hacer referencia a la hinchazon papilar
secundaria a la elevacion de la presion intracraneal.

Evolucion.

Tras la elevacion de la presion del liquido cefalorraquideo el edema tarda
entre 1 a 5 dias en aparecer. La excepcion aparece en el caso de hemorragia
intracraneal aguda donde el papiledema se desarrolla entre 2 a 8 horas.

Una vez que el papiledema se encuentra totalmente desarrollado, tarda
entre 6 a 8§ semanas en recuperarse desde el momento en que la presion del liquido
cefalorraquideo se normaliza.
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Sintomas:

- Oscurecimientos visuales transitorios con conservacion de la agudeza
visual. Los episodios duran entre 10 a 30 segundos y a menudo estan provocados
por cambios posturales. Aparece este dato en el 25% de los casos.

- Diplopia (vision doble), en el caso en que se desarrolle una paralisis uni
o bilateral del VI par craneal.

- La agudeza visual se conserva en los estadios iniciales, y es uno de los
datos que ayuda a hacer el diagnostico diferencial con papilitis.

- El sintoma neurologico asociado mas importante es la cefalea, de forma
caracteristica empeora por la mafiana y con maniobras de Valsalva.

- Néuseas y vomitos.

Signos.

1. Respuestas pupilares normales.

2. Fondo de ojo. Aparece afectacion, normalmente bilateral, y pueden
establecerse los siguientes estadios:

- Precoz: Margenes papilares borrosos por edema en la capa de fibras,
primero se altera la zona superior e inferior, sigue la nasal y por ultimo la
temporal.

- Papiledema totalmente desarrollado: Encontramos hemorragias
retinianas papilares y peripapilares, focos blancos algodonosos y pérdida de
pulsacion venosa espontanea (presente en el 80% de la poblacion).

- Papiledema cronico: Tarda en desarrollarse entre 6 a 8 semanas y
conlleva la atrofia optica.

Diagnostico diferencial.

- Pseudopapiledema. La papila presenta borrosidad en los bordes, pero no
esta hiperémica y existe conservacion del pulso venoso.

- Papilitis. Normalmente unilateral con disminucion de la agudeza visual y
alteraciones pupilares. Suele asociarse con dolor en los movimientos oculares.

- Retinopatia hipertensiva maligna. Antecedentes de hipertension arterial.
En este caso, las hemorragias y focos blancos algodonosos se extienden a retina
periférica.

- Oclusion de la vena central (OVCR). Este cuadro es generalmente
unilateral, se asocia con pérdida brusca e indolora de la agudeza visual.

- Neuropatia optica isquémica (NOI). El edema del disco es palido no
hiperémico y se acompana de disminucion de agudeza visual.

- Infiltracion del disco dptico. La alteracion papilar aparece en el contexto
de un cuadro sistémico como tuberculosis, enfermedad metastasica, leucemia...

- Pseudotumor cerebri. La elevacion papilar aparece asociada a obesidad,
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embarazo o ciertas medicaciones (vitamina A, anovulatorios, acido nalidixico,
tetraciclinas...).
Tratamiento.

El tratamiento del papiledema es corregir la causa que provoca la
hipertension intracraneal.

3. Neuritis optica.

Tumefaccion papilar asociada a pérdida visual, debida a la inflamacion o
desmielinizacion del nervio optico.

Etiologia.

- Idiopatica.

- Esclerosis multiple. En la idiopatica del adulto el riesgo de desarrollar
esta enfermedad es del 50%, siendo mayor la incidencia en los dos afios siguientes
al episodio de neuritis Optica.

- Infecciones virales.

- Inflamaciones de vecindad (senos, orbitas o meninges).

- Inflamaciones intraoculares.

Sintomas.

- Disminucion progresiva de la agudeza visual durante 2 a 5 dias. La
recuperacion comienza entre 1 a 4 semanas desde el inicio del proceso.

- En los adultos el 75% de los casos es unilateral, en los nifios suele ser
bilateral.

- Dolor con los movimientos oculares.

- Algunos casos se asocian a sintomas neurologicos focales como
debilidad en las extremidades, pero este dato no debe aparecer necesariamente.

- Pueden o no existir antecedentes de enfermedad viral.

- Alteracion en la percepcion de objetos en movimiento (fenomeno de
Pulfrich).

- Empeoramiento de los sintomas con el ejercicio o la fiebre (signo de
UhtofY).

Signos.

1. Reflejos pupilares. Defecto pupilar aferente en los casos unilaterales o
asimétricos.

2. Fondo de ojo:

- Si existe papilitis es imposible diferenciar el proceso del papiledema
desde el punto de vista oftalmoscopico.

- En el caso de neuritis retrobulbar (afectacion del nervio optico por detras
de la lamina cribosa), la papila puede permanecer con aspecto normal durante 4 a
6 semanas momento en el que comienza a aparecer palidez papilar.
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Diagnostico diferencial:

- Neuropatia oOptica isquémica (NOI). En este caso la pérdida visual es
repentina y no se asocia con dolor en la motilidad ocular extrinseca.

- Papiledema. El edema del disco suele ser bilateral, no existe disminucion
de agudeza visual ni dolor con los movimientos oculares.

- Hipertension arterial maligna. Antecedente de hipertension arterial, el
edema del disco es bilateral.

- Tumores orbitarios que comprimen el nervio Optico. El cuadro es
unilateral, pero se suele asociar con proptosis y limitacion de los movimientos
oculares. Sospecharlo en mayores de 40 afios.

- Masa intracraneal que comprime las vias aferentes. Aparece defecto
pupilar, pero el aspecto del disco optico es normal.

Tratamiento.

1. Pacientes diagnosticados de esclerosis multiple: Observacion.

2. Pacientes sin historia previa de esclerosis multiple:

Hacer RNM:

-Sin alteraciones: Bajo riesgo de desarrollar esclerosis multiple. Los bolos
intravenosos de esteroides ayudan a acortar el periodo de recuperacion visual,
aunque no influyen en el nivel de agudeza visual final.

-Areas de desmielinizacion: Ofrecer bolos intravenosos de esteroides, ya
que se ha comprobado que disminuyen la recurrencia de neuritis oOptica. La
corticoterapia oral aunque acorta igualmente que la sistémica el periodo de
recuperacion visual, provoca un mayor riesgo de recurrencia de neuritis optica.

3. Neuropatia Optica isquémica.

Es la tumefaccion papilar secundaria al infarto del nervio optico.

1. Forma arteritica (arteritis de células gigantes).

Sintomas.

-Pérdida visual brusca, indolora y no progresiva de comienzo unilateral
aunque pueden afectarse ambos nervios opticos en el intervalo de horas a semanas.

-Amaurosis fugaz monocular que alterna los dos ojos. Este dato debe
considerarse en sujetos mayores de 50 afios, como un sintoma de arteritis de
células gigantes mientras que nos se demuestre lo contrario.

-Diplopia. Aparece en el 12% de los casos y es secundaria a la isquemia
de la musculatura ocular extrinseca.

Sintomas sistémicos:

- Dolor en area temporal.

- Claudicacion mandibular.

- Hipersensibilidad en cuero cabelludo.
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- Polimialgia reumatica.

- Sintomas constitucionales (anorexia, fiebre, pérdida de peso...).
Signos.

1. Defecto pupilar aferente.

2. Fondo de ojo:

Tumefaccion palida de la papila, con hemorragias en llama y focos
blancos algodonosos. En los casos tardios aparece excavacion papilar de aspecto
similar a la excavacion glaucomatosa.

Diagnostico diferencial

- Neuropatia Optica isquémica no arteritica. Aparece en enfermos mas
jovenes sin sintomas sistémicos.

- Papilitis. La disminucién de vision no es tan severa, se acompana de
dolor con la motilidad ocular.

- Tumores compresivos del nerviooptico. La pérdida visual es progresiva.
Tratamiento.

Ante la sospecha pedir VSG y biopsia de la arteria temporal.

Se instaura tratamiento con prednisona 60 a 80 mg durante dos a cuatro
semanas y a partir de entonces ir disminuyendo gradualmente la dosis hasta llegar
a la dosis de mantenimiento, que sera aquella que mantenga normal la VSG y que
elimine los sintomas del paciente. El tratamiento se mantendra durante 6 meses y
se haran controles periodicos de la VSG.

2. Forma no arteritica.

3. Sintomas.

4. Repentina pérdida de agudeza visual de forma indolora y no progresiva
que ocurre en pacientes entre 40 a 60 afios.

5. Signos.

- VSG normal.

- Antecedentes de arterioesclerosis, diabetes, hipertension arterial...

- Defecto pupilar aferente.

- Fondo de ojo: edema papilar palido.

Tratamiento.

AAS.

Descartar hipotension arterial nocturna.

B) Quiasma optico:

La mayor parte de los sindromes quiasmaticos se deben a tumores
extrinsecos: Adenomas hipofisiarios, meningiomas o craneofaringiomas.

El defecto campimétrico tipico es la hemianopsia bitemporal. Los
sintomas visuales que presentan estos pacientes son imprecisos: tropiezan con los
objetos (puertas), no perciben la mitad de los optotipos al tomarles agudeza
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visual, son incapaces de realizar trabajos que requieran buena vision de
profundidad.

Estos paciente deben ser objeto de otras exploraciones que ayuden a
confirmar el diagnostico, principalmente pruebas radiologicas (TAC, RMN...).

C) Via retroquiasmatica.

Las lesiones a este nivel producen alteraciones campimétricas homoénimas
(afectacion de mitades derechas o izquierdas de campo visual).

- Cintillas opticas y cuerpo geniculado externo: Es poco frecuente
encontrar sintomas visuales debidos a la afectacion de estas estructuras. En caso
de lesiones de las cintillas opticas oftalmoscopicamente se observara una atrofia
sectorial de la papila por degeneracion de las fibras de las mitades homénimas de
ambas retinas. El edema cerebral o problemas de tipo vascular pueden ser causa de
lesiones a estos niveles.

- Radiaciones opticas y cortex visual. Se produce una hemianopsia
homoénima. Pueden aparecer lesiones en este nivel a consecuencia de procesos de
distinta etiologia: tumoral, inflamatoria, traumatica o vascular.

. . VIA
NERVIO OPTICO QUIASMA OPTICO RETROQUIASMAT
PAPILA Palidez (Unilateral) Palidez (Bilateral) Normal ambas papilas
CAMPO VISUAL Escotoma central Hem1anops1a Heml,a nopsia
bitemporal Homo6nim

AGUDEZA VISUAL | Disminuida Variable Normal

PUPILA Perezosa Variable Normal

D) Pupila

La pupila es la apertura central del iris y regula cantidad de luz que entra
en el ojo. Se contrae con la iluminacion intensa y se dilata con la luz tenue. Su
tamafio es controlado por la accién opuesta de 2 musculos lisos: el musculo
esfinter de la pupila (inervado por el sistema parasimpatico a través del III par) y
el musculo dilatador de la pupila (controlado por el sistema simpatico).

Examen.

La pupila es la parte del ojo examinada con mas frecuencia por los
meédicos, independientemente de su especialidad. Debe explorarse en una
habitacion con poca luz y se prestara atencidon a cualquier diferencia de tamafo
(anisocoria), forma (disocoria) o posicion.

La pupila normal es redonda, regular y de tamafio similar en ambos ojos
(2-6 mm). Existe con frecuencia una anisocoria fisioldgica. En neonatos y en
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ancianos el tamafio es mas pequefio, siendo su diametro mayor en adultos jovenes
(21 afios aproximadamente).

Funciones.

En términos generales podemos atribuir 3 funciones principales a la
pupila:

- Regula la cantidad de luz que entra en la retina.

- Disminuye las aberraciones esférica y cromaticas al impedir el paso de
rayos luminosos por periferia de la cornea y cristalino.

- Aumenta la profundidad de campo.

REFLEJOS PUPILARES NORMALES:

Son principalmente dos: el reflejo fotomotor y reflejo a la vision cercana.

- Reflejo fotomotor: (reflejo directo a la luz). Consiste en la contriaccion
pupilar que se produce al estimular la pupila con un haz de luz; la luz debe
dirigirse de abajo arriba para evitar reflejos corneal y la sombra nasal. Cada ojo
debe de ser estimulado por separado durante un periodo de tiempo similar. Al
proyectar la luz no solo se contrae la pupila del ojo estimulado sino que también lo
hace la pupila del otro ojo (reflejo consensual).

- Reflejo a vision cercana: Ocurre cuando el paciente pasa de estar viendo
un objeto a distancia a ver otro situado a distancia mas cercana (33 cm). Se
produce entonces una contraccion pupilar. Esta reaccion a la proximidad es un
movimiento asociado en que participan la inervacion comun del recto medio y del
esfinter pupilar por la rama inferior del III par craneal.

ANOMALIAS PUPILARES

Son hallazgos clinicos en los que hay que recurrir a pruebas
farmacologicas para determinar la naturaleza y localizacion de la lesion.

La mayoria de las anomalias se diagnostican por presentar una anisocoria
(diferencia de tamafio en ambas pupilas) por tanto lo que hay que estudiar es su
diagnostico diferencia.

Las anomalias mas caracteristica son las siguientes.
1.Defectos congénitos o traumaticos del iris:

Los traumatismos del iris pueden producir anomalias en reborde pupilar.
Si se afecta el musculo dilatador se producird una miosis y si se origina una
paralisis del esfinter o lesiones de la rama inferior del III par se producira una
midriasis.
2.Pupila amaurotica:

La pupila de un ojo ciego por enfermedad retiniana o del nervio 6ptico no
se contrae cuando es estimulada por la luz. Ambas pupilas son del mismo tamafio
y ninguna reaccionara ala luz (reflejo consensual abolido). Sin embargo, cuando se
estimula el ojo sano ambas pupilas se contraen, ya que los impulsos aferentes
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del ojo sano estimulan la inervacion eferente intacta del ojo ciego (reaccion
consensual conservada).
3. Defecto pupilar aferente o pupila de Marcus-Gunn:

Puede aparecer en lesiones del nervio Optico (unilaterales o en extensas
lesiones retinianas. Ambas pupilas son de tamafio similar en condiciones
normales. Al examinar las pupilas con luz, cuando la luz es dirigida al ojo sano
ambas pupilas se contrae (reflejo consensual). Cuando se cambia rapidamente la
luz del ojo sano al afectado, la pupila de éste empieza a dilatarse a pesar de tener
estimulo luminoso (reaccion paraddjica de Marcus-Gunn). Ello se debe a que la
reaccion a la luz es mas perezosa en el lado afecto.

El defecto pupilar aferente es de gran valor diagnostico en paciente que
tienen repentina de la visién en un ojos sin lesion retiniana evidente. Aparece en
casos de neuritis opticas.
4.Pupila tonica de Adie:

Aparece en pacientes jovenes y sanos (mas frecuente en mujeres).
Presentan una pupila dilatada. Inicialmente es unilateral.

La lesion parece deberse a un problema de denervacion parasimpatica
posganglionar del iris. La pupila dilatada reacciona lentamente a la luz y su
tamarfio es variable. Los paciente suelen mostrar alteraciones en reflejos tendinosos
profundos (rodilla, tobillo). A veces existe historia reciente de infeccion
respiratoria aguda.

La instilacion de acetilcolina al 2,5% o pilocarpina 0,125% produce miosis
en la pupila afecta.

No existe tratamiento eficaz. Los mioticos reducen la anisocoria, pero
pueden inducir un espasmo del musculo ciliar.

5. Pupila fija y dilatada:

Lo primero que hay que sospechar ante una pupila en midriasis que no
responde a la luz es que inadvertida o intencionadamente el paciente ha tenido
contacto con midriaticos.

Por otra parte la presencia de pupila fija y dilatada puede ser un signo de
la existencia de un proceso intracraneal grave (aneurisma de arterias cerebrales,
tumores...).

Para diferenciar la pupila dilatada faracologicamente, de la pupila dilatada
por lesion del III par craneal, instilaremos pilocarpina, que produce una miosis
répida en el caso de denervacion simpatica (lesion del III par) mientras que en el
caso de midriasis farmacologica la pupila no se contraera o lo hara debilmente.
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6. Sindrome de Horner:

Es el resultado de una paralisis de las fibras simpaticas de la via pupilar.
Se produce miosis, ptosis, deficit de sudoracion (anhidrosis) y enoftalmos.

Esta alteracion puede ser el primer signo de un tumor de Pancoast.
También puede deberse a patologia del cuello y mediastino que provoque una
interrupcion del tronco simpatico cervical.

Para su diagnoéstico se utilizan colirios de cocaina al 4%, que provoca
dilatacion de la pupila normal pero no de la afecta.

7. Pupila de Argyll- Robertson:

Es un signo clasico de neurosifilis, aunque actualmente se sabe que puede
aparecer en diabetes, alcoholismo, esclerosis multiple...

Aparece una alteracion pupilar bilateral y simétrica:

- Pupilas mioticas, irregulares.

- Reflejo pupilar a la luz abolido.

- Reaccion pupilar a convergencia y acomodacion conservada.

IV PARALISIS OCULOMOTORAS.

Los pares craneales encargados de la motilidad ocular extrinseca son el 111
par que inerva a los musculos rectos internos, superior e inferior, al oblicuo
inferior, al elevador del parpado superior y musculatura intrinseca (iris y cuerpo
ciliar); IV par que inerva al musculo oblicuo superior y el VI par que inerva al
musculo recto lateral.

Causas:

Las causa de paralisis (limitacion total de la motilidad del musculo o
musculos inervados) o paresias (limitacion parcial de la motilidad) pueden ser
congénitas o adquiridas. De forma caracteristica en las formas congénitas no
aparece diplopia por existir mecanismos de adaptacion sensorial desde el
nacimiento.

La frecuencia de las causas mas comunes de alteracion de los nervios
oculomotores queda recogida en la siguiente tabla:

CAUSA VI v 111
Indeterminada 24 31 24
Traumatismo craneoencefalico 14 31 14
Tumores 21 5 13
Isquemia 15 22 20
Aneurisma intracraneal 3 1 17
Otros 23 10 12
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Especial cuidado hay que tener en saber diferenciar aquellas paralisis
oculomotoras de origen isquémico secundarias a arterioesclerosis o vasculopatia
diabética, que generalmente se recuperan en 2 a 3 meses, de aquellas en la que la
paralisis es el signo de presentacion de tumores o aneurismas intracraneales.
Sintomas:

Los sintomas de presentacion de las paralisis oculomotoras son:

- Diplopia binocular. La vision doble desaparece al ocluir uno de los ojos a
diferencia de los casos de diplopia monocular en los que la visién doble no
desaparece tras oclusion ocular, estos casos son debidos a maculopatias, cataratas
u otras causas de opacidad de medios.

- Dolor: Este dato puede o no estar presente. En algunos casos donde
aparece puede ser intenso y se acepta que en los cuadros de etiologia benigna
desaparece al cabo de unos dias.

Cuadros clinicos:
1. Paralisis del VI par.
Sintomas.

Diplopia binocular horizontal mas intensa cuando se fija la mirada en un
objeto distante.
Signos.

- El ojo afecto no puede desplazarse total o parcialmente hacia el lado
temporal (campo de accion del musculo recto lateral).

- En posicién primaria de la mirada el ojo afecto se desvia hacia adentro
(endotropia) por la traccién del musculo recto medial que no estd compensada por
el recto lateral danado.

Etiologia.

Las causas mas frecuentes son isquémica, tumoral y postraumatica.

Diagnoéstico diferencial.

- Enfermedad ocular tiroidea.

- Miastenia gravis.

- Pseudotumor orbitario.

- Sindrome de Duane.

- Sindrome de Moebius.

- Arteritis de células gigantes.

Evaluacion.

1. Anamnesis. Descartar la existencia de fluctuacion de los sintomas
durante el dia (miastenia gravis). Valorar la existencia de traumatismo reciente,
diabetes, hipertension arterial, neoplasias, enfermedad tiroidea...
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2. Exploracion neurolégica y oftalmologica.

3. Medida de tension arterial, glucemia, VSG inmediata si se sospecha
arteritis de células gigantes, RPR y FTA-abs, serologia de enfermedad de Lyme.

4. RNM.

Tratamiento.

1. El de la enfermedad de base.

2. El de la diplopia:

- Oclusion (no debe realizarse en nifios menores de 10 afios por el posible
riesgo de ambliopia).

- Cuando la desviacion se hace estable prismas.

- Toxina botulinica.

- Cirugia cuando hay una desviacion estable que dura mas de seis meses.

2. Paralisis del IV par.

Sintomas.

Diplopia vertical u oblicua binocular que empeora al mirar hacia abajo,
normalmente se quejan sobre todo en la lectura y al mirar para bajar escalones.
Signos.

- Deficiente movimiento del ojo afecto cuando intenta mirar a la posicion

inferonasal.

- En posicion primaria de la mirada el ojo afecto estd mas alto

(hipertropico).

- A menudo el paciente consigue eliminar la visién doble inclinando la

cabeza hacia el hombro contrario.
Etiologia.

Las causas mas frecuentes son postraumatica, isquémica y
descompensacion de una paralisis congénita.

Diagnoéstico diferencial.

- Miatenia gravis.

- Enfermedad tiroidea ocular.

- Pseudotumor orbitario.

- Fractura orbitaria.

- Sindrome de Brown.

- Arteritis de células gigantes.

Evaluacion.

1. Anamnesis: Valorar comienzo y duracién de la diplopia, existencia de
antecedentes traumaticos, torticolis de pequefio (pedir fotos), fluctuacion de los
sintomas durante el dia...

353



Oftalmologia en Atencioén Primaria

2. Glucemia, medida de la tension arterial, VSG si se sospecha arteritis de
células gigantes.

3. Exploracion neuroldgica y oftalmologica.

4. Test de Tensilon si se sospecha miastenia gravis.

5. Técnicas de neuroimagen.

Tratamiento.

1. El de la enfermedad de base.

2. El de la diplopia.

- Oclusion.

- Prisma cuando se estabiliza la desviacion.

- Cirugia correctora. Se aconseja esperar al menos 6 meses ya que muchos
se recuperan espontaneamente.

Sintomas.

Diplopia binocular con o sin dolor.
Signos.

1. Paralisis de la musculatura extrinseca:

- Paralisis completa. Ptosis y limitacion de todos los movimientos oculares
excepto en la mirada temporal; el ojo se encuentra en exotropia (desviado hacia el
lado temporal) por no existir compensacion de la accion del miisculo recto lateral.

- Parélisis incompleta. Hay una limitaciéon parcial de los movimientos
oculares.

2. Afectacion pupilar. La pupila esta dilatada y minimamente reactiva. La
afectacion pupilar en la paralisis del III par es un signo de especial importancia.
Etiologia.

1. Si hay afectacion pupilar la causa mas frecuente es el aneurisma de la
arteria comunicante posterior, sigue en frecuencia la enfermedad microvascular
por diabetes o hipertension y la etiologia tumoral.

2. Si no hay afectacion pupilar la causa mas frecuente es la enfermedad
microvascular y mas raramente arteritis de células gigantes.

Diagnostico diferencial.

- Miastenia gravis.

- Enfermedad tiroidea ocular.

- Oftalmoplegia externa progresiva.

- Pseudotumor orbitario.

- Oftalmoplegia internuclear.

- Sindrome de Parinaud.

- Arteritis de células gigantes.
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Evaluacion.

1. Anamnesis. Comienzo y duracion de la diplopia, traumatismo reciente,
diabetes, hipertension arterial, neoplasias, afecciones del sistema nervioso central,
infecciones recientes...

2. Exploracion ocular y neurologica.

3. RNM cerebral para exclusion de aneurisma o masa cerebral, sobre todo
si existe afectacion pupilar.

4. La angiografia cerebral esta indicada en todo paciente con afectacion
pupilar en el que el estudio con RNM no se han demostrado hallazgos patologicos
0 muestra una masa compatible con aneurisma.

5. VSG si se sospecha arteritis de células gigantes.

6. Test de tensilon si se sospecha miastenia gravis y la pupila no esta
afectada.

Tratamiento.

1. El de la causa subyacente.

2. De la diplopia. Normalmente si la causa es isquémica no hay
recuperacion en los tres primeros meses.
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