https://doi.org/10.22379/24224022313

AcTta
ACN NEUROLOGICA
:  COLOMBIANA

El paciente con dolor ocular en urgencias

Patient with ocular pain in emergency department

Oscar Pradilla V. (1), Mauricio Rueda-Sanchez (2)

RESUMEN

La region ocular es una zona que puede ser origen de patologfas dolorosas por compromiso primatio del ojo
que produzcan cefalea como sintoma asociado. A su vez, puede ser la localizacion de dolor referido por pato-
logfas neurolégicas. De alli que su evaluacion se realice usualmente en forma multidisciplinaria por neurologia
y oftalmologfa. Los pacientes con examen oftalmolégico anormal suelen tener una aproximacion clinica mas
simple, lo que permite un diagnéstico mas rapido y un tratamiento mas eficaz; el reto es la aproximacion al
paciente con dolor ocular y examen normal. Por lo general, los oftalmdlogos se refieren a este como “ojo
blanco o tranquilo” y los pacientes son diferidos a valoracién por neurologfa.

PALABRAS CLAVE: dolor ocular; aneurisma (DeCS).

SUMMARY

The ocular region is an area that can be the origin of painful pathologies due to primary involvement of the eye
that produce headache as an associated symptom and in turn be the location for referred pain in neurological
pathologies, its evaluation is usually performed by neurologist and ophthalmologist. Patients with an abnormal
ophthalmologic examination usually have a simpler clinical approach allowing a faster diagnosis and a more
effective treatment, the challenge is the approach to the patient with eye pain but with normal examination,
ophthalmologists usually refer to this condition as “white or quiet eye” and those patients are deferred to
assessment by neurology to rule out organicity.

KEYWORDS: eye pain; aneurysm (MeSH).

INTRODUCCION

La region ocular es una zona que puede ser origen de
patologias dolorosas por compromiso primario del ojo
que produzcan cefalea como sintoma asociado. A su vez,
puede ser la localizacién de un dolor referido por patologias
neurolégicas. De alli que su evaluacién suela realizarse de
manera multidisciplinaria por neurologfa y oftalmologfa. Los
pacientes con examen oftalmolégico anormal suelen tener
una aproximacion clinica mas simple, lo que permite un
diagnéstico mas rapido y un tratamiento mas eficaz; el reto
es la aproximacion al paciente con dolor ocular y examen
normal. Los oftalmélogos por lo general se refieren a este

como “ojo blanco o tranquilo” y los pacientes son diferidos
a valoracion por neurologfa.

Presentacion del caso

Paciente femenina de 41 afios sin antecedentes de
importancia que consulta por cuadro clinico de un mes de
evolucion de dolor ocular derecho tipo picada con frecuen-
cia diaria, de intensidad variable, con episodios que pueden
ser severos y tener una duracién de hasta ocho horas, y no
se acompafla de manifestaciones relacionadas con migrafia o
de sintomas autonémicos. La paciente logra control con uso
de analgésicos simples, pero presenta recurrencia diaria del
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dolor. Consulta a oftalmologia, que no halla anormalidad,
y es remitida a neurologifa para valoracién.

Al interrogar nuevamente a la paciente esta refiere de
manera adicional que desde hace seis meses presenta cuadro
de cefalea con frecuencia de cinco dias a la semana, sin
aura, de localizacion bitemporal o generalizada, pulsatil o
“constante”, asociado a fotofobia, fonofobia, nauseas sin
emesis, con limitacion de la actividad actual, sin cambios con
el periodo menstrual. La paciente utiliza acetaminofén con
control del dolor durante el tiempo de efecto farmacolégico.
El examen general y neurolégico se encuentra dentro de
parametros normales para la edad.

El andlisis clinico sugiere la presencia de dos tipos de
cefalea: una primaria, que corresponde a migrafia cronica
sin aura visual, y la sospecha de cefalea secundaria por el
dolor ocular que se presenta y que se comporta como un
patrén de dolor diferente. Se solicitan paraclinicos séricos,
incluyendo perfil inmunolégico basico, con resultados not-
males. La resonancia magnética cerebral pone en evidencia
un aneurisma sacular dependiente del reborde medial de
la carétida interna izquierda a nivel del sifén carotideo, y
la resonancia magnética de Orbitas: ancurisma sacular de
la carétida intracavernosa a la altura del sifén carotideo
izquierdo. Con estos hallazgos se envia a la paciente a valo-
racién y manejo por radiologia intervencionista, se realiza
angio TAC y se halla dilataciéon aneurismatica de cuello ancho
localizado en el segmento cavernoso de la arteria cardtida
interna izquierda, y se lleva a cabo manejo endovascular con
embolizacion de espirales (figura 1).

Para la cefalea primaria se inicia propranolol como pro-
filaxis y acetaminofén como analgésico de ataque, con dis-
minucién progresiva de la frecuencia ictal. Un afio después
de la intervencion, la paciente no ha presentado nuevamente
dolor ocular pero continta con episodios compatibles con
ataques de migrafia una vez a la semana.

DISCUSION

El dolor ocular es uno de los sintomas mas frecuentes de
consulta en oftalmologia, el ojo seco suele ser la causa mas
comunmente atribuida de este, en su forma crénica puede
comportarse como dolor neuropatico por sensibilizacién
periférica. Sin embargo, existen diferentes etiologfas (tabla
1) de patologias oftalmolégicas con mayor severidad que
pueden producitlo, el neurélogo debe tenerlas presentes
durante la primera evaluacion. La historia clinica y el examen
fisico siguen siendo los pilares de la aproximacion clinica,
tanto asi que un examen oftalmolégico normal puede des-
cartar una etiologfa oftalmoldgica en la mayoria de los casos,
puesto que la principal causa de dolor ocular es una lesiéon
de 6rgano primario, y al no encontrarse anormalidad este
sera el motivo de remisién del paciente a neurologia. Por el
contrario, en los casos en que el examen oftalmolégico es
anormal, la busqueda de patologias inflamatorias mediadas
inmunolégicamente y autoinmunes hace parte del bloque
inicial de estudios. En relacién con las imagenes, la reso-
nancia magnética (RM) de 6rbitas y el estudio angiografico
por RM son las que inicialmente aportan mejor informacion
para la evaluacion del paciente (1-5).

Existen tres zonas o regiones en el conjunto ocular-
orbitario que producen dolor, pero es habitual que este se
acompafie de otros signos y sintomas, lo que constituye una
de las claves para considerar el dolor como patologia ocular.
A nivel de las estructuras superficiales, como la cérnea, los
parpados yla esclera, los pacientes van a referir sintomas de
sensacion de cuerpo extrafo, irritacion, prurito, fotofobia
y visién borrosa que se incrementa con actividades como
la lectura o el trabajo frente a pantallas de computacién; el
dolor y los sintomas en estos casos van a set progresivos
con el transcurso del dfa. Cuando la etiologfa es dentro
del globo ocular va a existir un incremento de la presiéon
intraocular, y esto conlleva dolor persistente hasta que se
logre el control de la patologia que lo produce (en la mayo-

Figura 1. Aneurisma del segmento cavernoso de la arteria carétida interna izquierda

Fuente reserva de imagenes radiologia, Fundacion oftamologica de Santander Clinica Carlos Ardila Lulle.
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Tabla 1. Patologias oftalmolégicas asociadas a dolor ocular

Lesiones corneales

Escleritis (anterior / posterior)

Uveitis

Glaucoma (angulo cerrado principalmente)
Neoplasias intraoculares o intraorbitarias
Neuropatia optica

Miositis

Fuente creacion original

rfa de los casos) y puedan encontrarse al examen cambios
por edema, equimosis, alteraciones pupilares (si hay dolor
ocular y midriasis media debe evaluarse glaucoma), ademas
de sintomas visuales positivos como visién de halos o
negativos como escotomas. La ultima region estd confor-
mada por la 6rbita, donde el dolor o la limitacién con el
movimiento ocular son los signos que es preciso buscar. El
paciente puede referir diplopia, asimetria facial por proptosis
ocular o compromiso severo de la visién (con o sin cam-
bios pupilares), asi como dolor intermitente ante algunos
movimientos especificos como en el caso de la trocleitis.
En esta ultima patologia el paciente va a referir dolor con
los movimientos en eje vertical, por la pseudorrestriccion
asociada a los cambios locales de inflamacién en la regién
orbicular medial y superior. La palpacién suele ser dolorosa
y el manejo con esteroides inyectados es el tratamiento que
se debe administrar (3,4,6-8).

Cefaleas primarias y secundarias pueden producir o
referir dolor en la regién ocular y periorbitatia. El correcto
interrogatorio, la aplicacion de los criterios de la clasifica-
ci6én internacional de cefaleas (ICHD3), por sus siglas en
inglés), junto al uso de los signos de alarma o bandera roja
conocidos como SNOOP, ademis de la exploracién fisica,
permitiran hacer el diagnéstico en la gran mayoria de los
casos. Siempre que exista la sospecha de una cefalea primaria
no frecuente o cambios en el patrén de dolor que sugieran
la presencia de otro tipo de cefalea, se deben hacer estudios
séricos e imagenoldgicos para evaluar organicidad segin la
sospecha clinica. La RM es preferida en comparacién con
la tomografia axial computarizada (TAC), por su mayor
sensibilidad y facilidad para detectar etiologias secundarias;
sin embargo, el neurélogo debe entrenarse en la busqueda
de los signos radiolégicos en la TAC, pues es el estudio de
mayor accesibilidad y probablemente el paciente acuda a la
primera valoracion con este (9).

La rama oftalmica del trigémino es el principal nervio
que inerva las arterias intracraneales. En general, el dolor

por estimulos de las arterias intracraneales se refiere a las
regiones temporal, retrorbital y frontal ipsilateral. El dolor
causado por la estimulacién de la superficie superior del
tentotio, el seno torcular o recto también se refiere a la frente
y a la regidn periorbitaria ipsilateral que esta inervada por
el nervio tentorial de V1.'Y del mismo modo,el dolor que
se desarrolla en la regién cervical posterior inervada por
los tres nervios espinales cervicales superiores, donde la
informacién sensitiva de C1 puede tener sinapsis al nicleo
caudal trigémino y algunas fibras del trigémino pueden
alcanzar la parte rostral de la arteria basilar a través de la
arteria comunicante. Siendo asf, el dolor con origen en la
regién vertebrobasilar puede referirse a las areas orbitarias,
retrorbitaria y frontal (10).

En el grupo de las cefaleas primarias las trigémino-
autonoémicas (TAC) son la primera opcién que se debe
considerar, especialmente si el dolor es unilateral y no
alternante. La migrafia es la otra cefalea que puede, en
algunos de sus episodios, tener dolor en esta misma region,
pero no es tan frecuente y notorio en la clinica como en las
TAC. No se profundizard mas en las primarias dado que
el objetivo de esta discusion es cuando la sospecha es otro
origen. Las cefaleas y las neuralgias secundarias (tabla 2)
también pueden producir dolor en esta regién, y en cllas
fuera del control del dolor como meta terapéutica esta el
evaluar la posibilidad de una etiologia potencialmente letal,
justificacion de los estudios que se realicen (7,11-13).

En el grupo de las neuralgias se debe tener en cuenta la
del trigémino en su forma secundaria (la esclerosis multiple,
las neoplasias del dngulo pontocerebeloso y la malformacién
arteriovenosa son las causas aceptadas como etiologia en
este grupo por la ICHD3) y la neuropatia dolorosa del tri-
gémino, que es el diagndstico aplicado cuando se encuentra
asociada a patologias como herpes zoster, trauma u otra alte-
racién metabolica, infecciosa o neoplasica. Adicionalmente,
en el primer grupo el dolor se presenta mas comunmente
en brotes y es el sintoma predominante, mientras que en
las segundas se comporta como un cuadro de dolor neu-
ropatico periférico con dolor continuo o casicontinuo que
tiene menor severidad, comparativamente, y se acompafia
de alodinia e hiperalgesia al frio. Desde el punto de vista
clinico, es importante destacar que el dolor en V1 o en la
regiéon ocular por compromiso del trigémino es menos
frecuente que la afectacién en V2 o en V3 (1,7,14).

La arteritis de células gigantes, con una prevalencia de
0,5-1% de la poblacién mayor de 50 afios, se instaura en
forma progresiva en 8:10 pacientes. Sus manifestaciones
clinicas referidas son visuales, con pérdida de visiéon que
puede llegar a ser permanente, cefalea permanente sobre la
regién temporal, fatiga, dolores articulares, pérdida de peso
o claudicacién mandibular (es el sintoma mas sensible para
esta patologia). Al examen fisico, la asimetria en los pulsos
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Tabla 2. Etiologias de cefaleas y neuralgias secundarias
asociadas a dolor ocular

Neuralgia del trigémino

Neuralgia nasociliar

Neuralgia supraorbitaria

Sindrome de Tolosa-Hunt

Herpes zoster

Neuritis optica

Neuropatia metabolica ocular

Neuropatia 6ptica dolorosa por compresion o infiltracion
Arteritis de células gigantes

Patologia hipofisiaria

Diseccion arterial carotidea

Diseccion arterial vertebro-basilar

Aneurisma

Hemorragia subaracnoidea

Trombosis de senos venosos durales

Sindrome de vasoconstriccion reversible

Fistulas carotido-cavernosas

Manipulacion endovascular con compromiso endotelial
Hipertension intracraneal

Neoplasias intracraneales

Abscesos intracraneales

Fuente creacion original

o el dolor a la palpacién del territorio de la arteria temporal
asociado a los sintomas descritos inducen la sospecha clinica.
Bl diagnoéstico se lleva a cabo mediante estudios séricos
como velocidad de eritrosedimentacion globular (VSG)
250, proteina C reactiva (PCR) y citoplasma de neutréfilos
(ANCAS); la probabilidad de sufrir esta patologfa con estos
estudios séricos negativos es casi nula. La confirmacién por
biopsia arterial esta indicada en los pacientes con estudios
positivos séricos, en relacién con la necesidad de uso de
esteroides (deben iniciarse en forma temprana con la sos-
pecha clinica, 50 mg/d es la dosis usual; se recomiendan
dosis mayores en pacientes con compromiso ocular) o
terapia inmunosupresora por tiempo prolongado (15-18).

El sindrome de Tolosa-Hunt es la referencia para iniciar
la aproximacién al paciente con oftalmoplejia dolorosa (111
par mas comprometido). Si bien a menudo se sospecha,
realmente tiene un diagnéstico infrecuente, dado que la
ctiologfa descrita para este sindrome es la compresion por

la formacién de granulomas en la regién cavernosa o en
la fisura orbitaria superior. No obstante, el estudio de los
diagnosticos diferenciales a partir de sus sospecha conlleva
usualmente la identificacion de patologfa vascular (14,19,20).

LLa cefalea asociada a los aneurismas y a las disecciones
arteriales tiene un origen petiférico definido: el aneurisma
o pseudoancurisma, en el que estan presentes las fibras
nerviosas del nervio trigémino (casi todas de la division
oftalmica) y los tres nervios espinales cervicales superiores.
La diseccién o formacién aguda de un saco hijo o un pseu-
doaneurisma de un aneurisma preexistente podria producir
cefalea intensa y repentina; esta cefalea puede resolverse
en forma espontinea o persistir si se producen cambios
arteriales posteriores como la ruptura o la actividad pulsatil
persistente que estimula nuevamente las fibras nerviosas
de dolor en la pared arterial. Los pacientes con aneurismas
gigantes tienen razones plausibles para una alta incidencia
de cefaleas ya que producen mayor traccién, distension e
inflamaciéon de las paredes arteriales. Igualmente, dentro
del aneurisma la formacién de trombos y la extravasacion
de la trombina pueden ser factores facilitadores de dolor.
Similar mecanismo se atribuye a la cefalea posterior a la
manipulaciéon quirdrgica o endovascular, el estiramiento,
la compresion o la inflamacion de las paredes arteriales. La
razén por la cual el patrén de cefalea en algunos aneurismas,
especialmente los saculares, es muy similar al hallado en
paciente con migrafia, continua sin determinarse (10,21-23).

La prevalencia de cefalea y aneurismas no rotos es alta,
y la asociacion entre aquella y estos puede ocurrir por el
azar. De hecho, el 91% de los neurocirujanos que manejan
aneurismas no rotos descubiertos durante la investigacién
de una cefalea creen que el aneurisma es incidental; la
relacion causal entre aneurisma cerebral no roto y cefalea
no ha sido establecida claramente. Las series de casos que
evalian la mejorfa de la cefalea previa con el tratamiento de
un aneurisma cerebral no roto tienen un sesgo de seleccion
por cuanto la cefalea previa condujo al descubrimiento del
aneurisma. Sin embargo, en series de casos de pacientes
con hemorragia subaracnoidea (HSA) debido a aneurismas
cerebrales rotos, la frecuencia de cefaleas primarias antes de
la ruptura del aneurisma es alta y el tratamiento del aneu-
risma disminuye la frecuencia y la severidad de la cefalea
tipo tensioén y migrafia con o sin aura (24-206).

Es probable que los pacientes con aneurismas intra-
craneales experimenten cambios en el patréon de la cefalea
previa o tengan una cefalea en trueno nueva en los tres
meses previos a la ruptura del aneurisma. En un estudio
retrospectivo (20) de 40 casos de HSA por ruptura de aneu-
risma y controles operados por patologfa de disco lumbar,
el 35,5% de casos tuvo cambios del patrén de cefalea y el
17,5% presenté cefaleas en trueno tres meses antes de la
ruptura del aneurisma, siendo significativamente mas fre-
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cuente comparado con los controles; el retraso promedio
entre la modificacion de la cefalea y la HSA fue de 36,4
29,3 dias (de 2290 dias). La cefalea podtia estar relacionada
con el sangrado intrasacular debido a la ruptura de la vasa
vasorum, lo que lleva a una reaccién inflamatoria local. Por
otro lado, la cefalea puede preceder al descubrimiento del
aneurisma en mas de una década y no haber ningtin cambio
reciente significativo en sus caracteristicas, y esta falta de
relacién temporal entre el inicio de la cefalea primaria y el
aneurisma cuestiona cualquier relacién causal entre este y
aquella (21,26,27).

EI tratamiento del aneurisma disminuye la intensidad
de la cefalea y aumenta la remision de la migrafia, los aneu-
rismas de tamafio > 10 mm se asocian mas con el alivio
que los de tamafio < 10 mm; sin embargo, no existe una
relaciéon demostrable entre el tamafio del aneurisma y la
intensidad de la cefalea. La explicacion de la mejoria después
del tratamiento del aneurisma no es clara, la embolizacion
puede reducir la expansion pulsatil del saco del aneurisma
lo que conduce al alivio de la cefalea. El desarrollo de una
respuesta fibrética dentro del aneurisma embolizado puede
ocasionar la retraccion de los aneurismas. Los medicamentos

utilizados en el momento del tratamiento también son un
factor importante, ya que en algunos pacientes con cefaleas
croénicas estos pudieron mejorar después de la embolizacién
debido a la anestesia utilizada para el procedimiento. Otra
posibilidad es que la migrafia y los aneurismas cerebrales
no tengan una relacién causal, sino que sean comoérbidos
porque compartan una causa comun (28-30).

CONCLUSION

El dolor ocular asociado a cefalea, excluyendo las causas
de cefalea primaria, estd asociado a diversas patologfas oftal-
moldgicas y neurologicas que van a requerir un adecuado
interrogatorio, examen fisico y la realizacién de estudios
complementarios para poder explorar el amplio rango de
diagnosticos diferenciales. Estos pacientes pueden presentar
con mayor frecuencia etiologias con riesgos de secuelas
discapacitantes o potencialmente letales.
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