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RESUMEN

La pupilometria o pupilografia se han convertido en elemento valioso para estudiar el sistema nervioso auténomo.
Este es un método diagnéstico de facil ejecucion y econdmico, que se puede usar para estudiar alteraciones
como las ocurridas en la enfermedad de Alzheimer, trastornos neurosiquiatricos, trastornos del suefio, migrafia,
enfermedad de Parkinson y disautonomias, entre otros trastornos. Puede ser util también para medir actividades
fisiolégicas como el ejercicio extremo y las cargas cognitivas. Asi mismo, la pupilometria es util para detectar
diabetes mellitas en ectapas tempranas, en la amiloidosis y en otras enfermedades reumaticas. De la misma manera
ha permitido conocer un poco mas el compromiso ocular de la enfermedad de Chagas, una de las parasitosis
mas prevalentes en Latinoamérica.
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SUMMARY

Pupilometry or pupilography are very useful to study autonomic nerve system. This is a diagnostic method easy to
perform and very cheap. It allows to study different neurological abnormalities such as Alzheimer disease, neuropsychiatric
disorders, sleep disorders, migraine, Parkinson disease and dysautonomias among others. Likewise, it is useful to evaluate
extreme exercise and cognitive changes. Pupilometry is also helpful to detect diabetes mellitus at early stages of disease,
amiloid and rheumatic disorders. These studies have allowed to know the eye involvement in Chagas disease, one of
the most prevalent parasitic disease in Latinamerica.
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INTRODUCCION luz que entra en el ojo y es uno de los elementos

La pupila, denominada por los egipcios “djefet” oculares que mejora la calidad de la imagen que

> .
o nifia en los ojos, se considera la ventana hacia se forma en la retina.
la mente y el alma; en este trabajo presentamos El didmetro pupilar resulta del balance entre el

cvidencias de como la pupila es, ademas, una musculo esfinter de la pupila y las fibras radiales del
ventana hacia el estudio del sistema nervioso iris que tienen, unicamente, inervacidén auténoma.

auténomo de los humanos. La constricciéon de la pupila, modulada por el
La pupila es una abertura central en el iris que musculo esfinter, se debe a la acciéon de las fibras

actua a modo de diafragma; controla la cantidad de parasimpaticas que hacen sinapsis en el ganglio
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ciliar. La dilatacién pupilar ocurre por la activaciéon
de fibras provenientes del hipotilamo y de otras
fibras subcorticales que descienden por el segmento
del cerebro medio, tallo cerebral y médula cervical,
para hacer sinapsis en las neuronas ubicadas en
los cuernos laterales de la médula espinal. Estas
fibras prosiguen hacia el ganglio estrellado, hacen
sinapsis en el ganglio cervical superior y sus fibras
posganglionares cursan con la arteria cardtida
interna para alcanzar el ojo a través de los nervios
ciliares largos (3).

La pupila es diferente entre individuos y, ademas,
entre los ojos del mismo sujeto, con asimetrias hasta
de un 20 por ciento en individuos normales que,
pocas veces, supera los 0.5 mm (2). El didmetro
suele ser de 3 a 4 mm, con tendencia a ser mas
grande en la nifiez y mas pequefla de forma
progresiva, con el aumento de la edad. Los cambios
en los tamafios pupilares dependen también de las
variaciones en el calibre de los vasos sanguineos,
inervados por la porcién simpatica del sistema
nervioso auténomo (4).

De manera convencional las respuestas pupilares
se evocan mediante la exposicién a la luz y al
acercar un objeto a los ojos. Su tamafio depende
de la cantidad de luz con que se estimule el sistema
ocular, as{ como el tipo, calidad y cantidad de
estimulos externos a los que exponga (2); varia con
la edad, color del iris y la armonfa entre los sistemas
parasimpatico y simpatico. El tamafio normal esta
dado, ademas, en un grado limitado por estimulos
somatosensoriales, cocleares y vestibulares. La
pupila reacciona también a cambios de colores
y movimientos (5), as{ como luego de estimulos
auditivos o sexuales, dependiendo su respuesta de
las concentraciones de testosterona circulantes (6).
Dichas reacciones, en ocasiones, no son iguales
en los ojos de un mismo individuo y estas son
mayores cuando se estd poniendo mas atencién a los
eventos que ocurren alrededor (7). Su velocidad de
dilatacién o constriccién disminuye con narcoticos
y benzodiazepinas (8).

El reflejo directo a la luz se obtiene mediante
la exposicién de un ojo a un aumento en la
iluminacién, observiandose la contraccion de la
pupila de dicho ojo. El reflejo indirecto o consensual
a la luz se obtiene mediante la proyeccion de un
haz de luz sobre un ojo, mientras se observa la
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contraccién de la pupila del otro ojo. El reflejo
a la acomodacién y a la convergencia se obtiene
al mirar un objeto que se sitie en la linea media
a algunos centimetros de la cara; esto genera
contracciéon pupilar (2).

PUPILOMETRIA Y PUPILOGRAFIA

La pupilometria es la medicion de los diametros
pupilares en condiciones basales y luego ante
diferentes estimulos (10); la pupilografia es el
andlisis de dichas respuestas. Ambos términos se
usan de manera similar, proveen informacién acerca
de la integridad de las vias autonémicas y permite
valorar el impacto de algunas enfermedades en
la respuesta pupilar.

Existen informes de pupilometrias desde 1929,
cuando Otto Lowestein desarrollé un método
basado en el analisis de evaluaciones manuales
sencillas (11). Otra manera de estudiar la pupila fue
con la carta de Rosembaum (12). Con los avances
tecnologicos cambio la forma de estudiar la pupila,
disminuyendo el sesgo del examinador, evitando
errores técnicos como la cantidad de iluminacién
del sitio donde se hace el estudio (13,14).

A la fecha, existen dos formas de realizar la
pupilometria. La primera se hace mediante una
camara de luz infrarroja, con capacidad para grabar
imagenes en ausencia de luz (15); la otra forma
es bajo condiciones mesoépicas (12,16) (Figura 1).
Existen, también, pupilémetros portatiles, altamente
confiables, que sélo requieren de un ambiente
tranquilo y oscuro para obtener datos confiables;
los hay monoculares o binoculares, que permiten
obtener informaciéon de tipo consensual.

PROCEDIMIENTO

El individuo debera estar, idealmente, sentado
en una silla confortable, en un cuarto oscuro y
mantener los ojos abiertos; es preferible que no
parpadee y mantenga la cabeza firme. Con la camara
infraroja en la linea de vision, debera fijar su mirada
en un punto lejano y en frente de él. Debe evitarse
el ruido, el estrés y la luz. El individuo a evaluar no
debe haber consumido cafeina, ni haber fumado al
menos dos horas previas a la prueba, asi mismo se
debera evitar el consumo de medicamentos, o de
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FI1GURA 1. LA VISION FOTOPICA TIENE LUGAR CON
BUENAS CONDICIONES DE ILUMINACION. ESTA BASADA EN
LA RESPUESTA DE LOS CONOS, ESTA VISION POSIBILITA
LA CORRECTA INTERPRETACION DEL COLOR. LA VISION
ESCOTOPICA ES LLA PERCEPCION QUE SE PRODUCE CON
NIVELES MUY BAJOS DE ILUMINACION. LA AGUDEZA VISUAL
ES BAJA Y LA RECEPCION DE LUZ ESTA PRINCIPALMENTE
DADA POR 1.OS BASTONES DE LA RETINA. NO ES POSIBLE
UNA DISCRIMINACION DEL COLOR EN ESTE TIPO DE VISION,
ES UNA VISION MONOCROMATICA.

ser imposible esto, se tendra en cuenta los efectos
farmacologicos de los mismos sobre la pupila
(17). La imagen de la pupila se toma a 60 fr/seg
por la cdmara infrarroja y se envia al software
encargado de detectar y climinar el parpadeo,
interpolar las imagenes y medir sus diametros
y/o areas; 25 flashes se disparan a una frecuencia

de 1Hz (18,19).

Las oscilaciones espontineas se graban en la
oscuridad durante diez minutos. Los resultados se
dan en poder absoluto y relativo para cada banda de
frecuencia por segmento de tiempo y se obtiene el
valor promedio de toda la grabacién (18). Luego, el
computador acomoda las imdgenes en una grafica
llamada el indice de actividad pupilar, que muestra
la tendencia de la pupila a la inestabilidad (20,21). El
analisis de estos datos se analizan por medio de la
trasformada de Fourier y las oscilaciones pupilares
se relacionan con la actividad corticodiencefalica
(22).

PARAMETROS GENERALES

e Diametro basal (hace referencia al diametro
pupilar sin estimulos)

¢ Velocidad de constriccion al final de la dilatacion
* Apertura minima luego de la estimulacién

* Amplitud refleja (amplitud del reflejo pupilar

ala luz)

* Porcentaje de amplitud refleja del didmetro
inicial

* Tiempo de dilatacién 75 por ciento de la amplitud
refleja

* Indice de inquietud pupilar

* Tasa de variabilidad pupilar acumulada

PARAMETROS DE FUNCION PARASIMPATICA

* Tiempo promedio de latencia de constriccion: Es
el tiempo entre la exposicion al estimulo luminoso
y el inicio de la constriccién de la pupila.

* Tiempo promedio de latencia de constricciéon de
la velocidad maxima de constriccién: el tiempo
entre la exposicion al estimulo y la velocidad de
constricciéon maxima (20,21).

PARAMETROS DE FUNCION SIMPATICA

* Tiempo de latencia de la dilatacién: Es el tiempo
entre la desaparicion del estimulo luminoso y el
inicio de la dilatacién de la pupila (23).

OTRAS MEDICIONES

Otra prueba usada en pacientes con defecto
pupilar aferente se llama la prueba de luz alternante.
Hsta utiliza un instrumento binocular, adaptado
para videopupilografia con dos emisores de luz,
uno para cada ojo, que evocan de forma alternada
reflejos pupilares (24,25). Cada pupila es expuesta
a estimulos con intervalos de tres segundos entre
cada uno de ellos; el estimulo luminoso debe ser
suficiente para mantener el reflejo consensual de
constriccioén y permitir que ambas pupilas se dilaten
(3). Esta prueba se ha sugerido para identificar y
seguir pacientes con pérdida de la visién de origen
neurolégico (20).

Algunas sustancias evaluan el sistema nervioso
autonomo a nivel ocular. Como midriaticos se
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usan la fenilefrina y la epinefrina, que estimulan el
receptor adrenérgico; también se usa la atropina
que paraliza las fibras parasimpaticas y la cocaina,
que previene la reabsorcidon de fenilefrina. Dentro
de las sustancias midticas estan la fisostigmina y
la pilocarpina, quienes inhiben la colinesterasa.
Otras sustancias son la metacolina y la pilocarpina,
agonistas colinérgicos o el dapiprazole, que bloquea
el musculo dilatador de la pupila y permite evaluar la
integridad del sistema parasimpatico (27).

Otro método util para evaluar la pupila es
la campimetria pupilar. Esta evalua los campos
visuales por medio de la constriccion, secundarias
a pequefios estimulos retinianos, con una mayor
sensibilidad en el centro y menor en la retina
nasal inferior (28).

APLICACIONES CLINICAS
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER (EA)

La perdida de la memoria y las alteraciones
cognitivas de los pacientes con EA se atribuyen,
en parte, a la disminucién de acetilcolina en el
sistema nervioso central. Algunas alteraciones
de la EA pueden afectar la funcién pupilar por
muerte neuronal, retraccion axonal o malaabsorciéon
de neurotransmisores, entre otros mecanismos.
Ademas, presentan respuestas anormales a los
anticolinérgicos y a maniobras hemodindmicas

(29).

Un estudio realizado en pacientes con EA,
mostro latencias mds cortas y amplitudes mayores
en las respuestas pupilares que las obtenidas en
el grupo control; estos resultados motivaron a
la realizacién de otros estudios para aplicarlo
como prueba de deteccién temprana de EA y para
diferenciarla de otras demencias (30). Otro estudio,
llevado a cabo bajo estimulacién anticolinérgica con
tropicamida, se analizo la frecuencia y amplitud de
las oscilaciones pupilares mediante la transformada
de Fourier y se encontrd que, luego de la instilacion
de tropicamida, los pacientes con EA tuvieron
una mayor dilatacién que los controles (31). Se
teoriz6 que a mayor didmetro pupilar, mayor
alteracion cognitiva.

Sin embargo, otro estudio mostré que el
didmetro basal resultd ser mayor en los pacientes
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con EA, pero con respuestas similares a tropicamida,
concluyéndo que esta prueba no podria servir como
método diagnéstico de EA. Mas tarde, un estudio
doble ciego comparo las respuestas pupilares en
pacientes con sospecha de EA y en normales y
no se encontré diferencias entre grupos, lo cual
disminuyé las expectativas de la instilacién de
tropicamida como método diagnéstico no invasivo

para EA (32-34).

TRASTORNOS DEL SUENO

En los trastornos del suefio ocurren anorma-
lidades autonémicas (35,36). Individuos con
hipersomnia, narcolepsia y apnea del suefio,
presentaron mas oscilaciones pupilares en la
oscuridad que los individuos sanos, sin diferencia en
sus didmetros basales. Esto se considera secundario
a hipoxia o hipercapnia, mds que a alteraciones
neurogénicas o disautonomias primarias (37)
y ayudarfa al seguimiento de estos pacientes

(12,35,38).

A partir de estos estudios se determiné el
indice de inquietud pupilar (IIP), que se refiere a la
cantidad de oscilaciones en un tiempo determinado.
Pupilometrias realizadas a individuos normales
indican que la pupila es mas grande y tiene un
menor IIP a las 09:00 y a las 23:00 horas; y se
correlaciona con el nivel de alerta del individuo,
de manera similar al test de latencia multiple del
suefio (14,36,39) independiente de la sensacion
subjetiva de adormecimiento (40). Estos resultados
se confirmaron en pacientes con despertar forzado,
donde se comparo a la pupilometria con la escala de
adormecimiento de Stanford (14,39).

Mientras que en un estado de alerta normal la
pupila se mantiene dilatada en la oscuridad y
oscila a una frecuencia de 1 Hz, con una amplitud
de 0.3 milimetros; en fatiga o somnolencia, las
oscilaciones pupilares espontaneas son de baja
frecuencia, grandes amplitudes y disminucién
progresiva del didmetro pupilar; se denominan
“ondas de somnolencia”, que se correlacionan con
el tiempo de deprivacién de suefio (13,41). Dicha
deprivacion, modifica la tasa de variabilidad pupilar
acumulada (42), pudiendo ser util en pilotos de
aviones y conductores de carga, entre otros, dado
que es una prueba no invasiva, econémica y mucho
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mas facil de aplicar que la polisomnografia o la
prueba del descanso.

Sin embargo, la sensibilidad de la pupilometria
es de 51 por ciento para los pacientes con latencias
de suefio menores de 10 minutos y de 35 por
ciento para latencias de suefio menores de 5
minutos, pot lo que se considera que no puede
reemplazar a la prueba de latencia de suefio multiple
(43). Otros investigadores afirman lo contrario y
fomentan su uso, dado su bajo costo y facilidad
de realizacion (44).

DiaBETES MELLITAS (DM)

La DM puede afectar la pupila desde el inicio
de la enfermedad (45,40), principalmente las fibras
nerviosas mas pequefias (45,47). La velocidad de
constriccién mdxima en la primera parte de la
dilataciéon y la latencia se encuentran alteradas
cuando hay otros signos de neuropatia autonémica;
en caso contrario los pacientes diabéticos de
larga data tienen pupilas mds pequefias que los
controles (48).

La respuesta pupilar parasimpatica a la metaco-
lina o pilocarpina y simpatica a la cocaina para
evaluar el sistema simpatico se investigo en
pacientes sin signos de neuropatia diabética y en
sujetos normales. El tamafio pupilar basal fue
menor y la constriccién mayor en pacientes, sin
diferencias en la respuesta a la cocaina. Esto
sugiere que las alteraciones son secundarias a la
lesién parasimpatica, que ocurre antes de alterarse
el sistema simpatico y el sistema cardiovascular;
asi entonces, las pupilas pequefias en pacientes
diabéticos se debe a los cambios crénicos de la
pérdida de inervacion parasimpatica que genera una
hipersensibilidad a acetilcolina (49). En la diabetes
cronica también se presenta excesiva midriasis luego
de estimulacién con drogas simpaticomiméticas y
una respuesta a la luz disminuida (50). En diabetes
insulinodependiente el daflo parasimpatico se
correlaciona con la duracion de la enfermedad y el
nivel de la glicemia (24,51).

ENFERMEDADES MENTALES

Pacientes psicoticos presentan respuestas
pupilares anormales, principalmente en esquizofrenia,

con una respuesta anormal a la luz y latencias
prolongadas (52); el haloperidol mejora las respuestas
pupilares, llegando a ser utiles estos hallazgos para
predecir recaidas posteriores (53,54).

También se encontrd que en esquizofrenia
el tamafio pupilar aumenta a medida que se
incrementa la carga cognitiva y declina cuando la
demanda excedia las fuentes disponibles, fenémeno
denominado sobrecarga cognitiva (55).

En pacientes con ansiedad se encontré una
respuesta disminuida a la luz que mejoraba con el
tratamiento ansiolitico (56-58). En depresién hay
una constriccién pupilar aumentada luego de la
instilaciéon de pilocarpina; una sensibilidad similar
se ha encontrado en pacientes manfacos que mejora
con litio o acido valproico (59).

ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO

Pacientes con artritis reumatoidea y resequedad
ocular presentan latencias y velocidades de
constriccién mds prolongadas que los controles,
con una correlacién negativa entre el grado de
resequedad ocular y los pardmetros pupilométricos
(60). La esclerosis sistémica tiene valores pupilares
basales anormales y la instilacién de sustancia P
produce una constricciéon exagerada (61). También
existe evidencia de dafio autonémico pupilar en el
lupus eritematoso sistémico, donde ocurre lesién de
la rama iridia parasimpatica y en la enfermedad de
Sjogren hay denervacién parasimpatica(62).

ENFERMEDAD DE CHAGAS (ECH)

La ECh tiene repercusiones sobre el sistema
neurocardiovascular con claro dafio endotelial
(63,64). El sistema autonémico es uno de los
mas afectados, principalmente parasimpatico, con
repercusiones viscerales, cardiacas y hemodinamicas
(89). En estos pacientes las pupilas tienen diametros
y areas aumentadas basales y mayor reduccién
porcentual del didmetro pupilar luego de la
instilacién de fenilefrina (65,60).

DEFECTO PUPILAR AFERENTE

También se llama pupila de Marcus Gunn.
Esta clase de pupila reacciona mas de forma
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consensual que con la estimulacién directa e indica
dafio de nervio 6ptico en el ojo afectado. En este
trastorno se estimulan, simultineamente, los dos
ojos para compensar las diferencias naturales
entre las decusaciones de las interneuronas del
reflejo pupilar a la luz, las influencias asimétricas
del nucleo de Edinger-Westphal y posibles
diferencias en la inervacién de las pupilas. Se
evalua la respuesta luminica directa y consensual,
verificando su funcionalidad refleja. Se diagnostica
pupila de Marcus Gunn o defecto pupilar aferente
si presenta un reflejo consensual adecuado con
una respuesta directa paradojica (67,68). Mediante
este método, es posible también medir el grado de
defecto pupilar comparando los reflejos pupilares
a diferentes intensidades de la luz (5).

MiGraNA

Diversos estudios indican un disbalance
autonémico en pacientes con migrafia(69), con
didmetros pupilares menores que los controles y
velocidad de constriccion y amplitudes disminuidas,
posterior a la crisis migrafiosa (70). Luego de la
crisis, también se encuentra una respuesta midriatica
disminuida a la tiramina y una dilatacién pupilar
anormal con fenilefrina, mas intensas con sintomas
mas severos. Esto podtia estar relacionado con
una hipofuncién oculosimpatica bilateral post-
ganglionica con hipersensibilidad del receptor
adrenérgico, independiente del hemicraneo afectado

por el dolor (71).

Niflos familiares de pacientes con migrafia
mostraron disbalances pupilares que progresan
a medida que el nifio entra en la pubertad; esto
indicarfa que la pupilometria podria detectar a
aquellos individuos susceptibles de padecer migrafia
mucho antes del inicio de los sintomas (72).

Los pacientes con cefalea en racimos o de
Horton, luego de la instilacion de fenilefrina y
tiramina, presentaron hipofuncién bilateral de las
fibras simpaticas postganglionicas durante las crisis.
En las remisiones, la titamina induce midriasis
anormal, particularmente en el lado sintomatico,
indicando posiblemente una liberacién excesiva de
monoaminas almacenadas (10).
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ESCLEROSIS MULTIPLE

Por lo menos, el 60 por ciento de los pacientes
con esclerosis multiple presentan anormalidades
pupilares, principalmente la via aferente, sin
correlaciéon con los hallazgos de resonancia nuclear
magnética. La via parasimpatica es la mas afectada
debido, probablemente, a la pérdida axonal, mas que
a la desmielinizacion (21,27,73,74). Curiosamente,
la pupilometria se afecta en menor grado en la
neuritis optica (75).

AMILOIDOSIS

Se ha visto que, practicamente, todos los
pacientes con amiloidosis muestran trastornos
pupilares. La alteracién mas frecuente es la pupila
tonica con disociacion a la luz cercana, sugiriendo
denervacién parasimpética con reinervacion; otros
muestran ausencia de dilatacion sin respuesta a la luz,
sugiriendo disfuncién simpatica. Estas alteraciones
son resultado del depdsito de amiloide en los
ganglios autonémicos. No hay correlacién entre la
disfuncién autonémica global y las anormalidades

pupilares (76).

SINDROME DE FATIGA CRONICA (SFC)

Pacientes con SFC presentan respuestas inusuales
a la luz, proponiéndose como causa al déficit de
5-hidroxitriptamina (5-HT). La administracién
de drogas que actien sobre el sistema 5-HT
puede mejorar las anormalidades de las respuestas

pupilares en el SFC (77).

MEDICINA DEPORTIVA

El ejercicio de alta competitividad desarrolla
en los individuos un aumento del componente
parasimpatico, modificando la amplitud refleja, el
porcentaje de amplitud refleja del didmetro inicial
y el tiempo de dilatacién la amplitud refleja (78).
Los parametros pupilograficos informan de la
regulacién neurovegetativa de los individuos, de
la tasa de recuperacion, la adaptacién y el nivel de
entrenamiento. Se recomienda el uso de monitor
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pupilografico binocular sincrénico en la practica de
la medicina deportiva (79).

ADICCION A OPIOIDES

Pacientes adictos a la heroina tienen mas
activacion pupilar que aquellos en sustituciéon a
morfina con efecto dosis dependiente, por lo tanto
podria ser atil en la monitorizacién de la terapia
de sustitucion (80).

DoLor

En un estudio realizado con individuos expuestos
a diferentes niveles de dolor mientras se les realizaba
la pupilometria, las mujeres mostraron mayores
dilataciones pupilares que los hombres, lo que
refleja un umbral doloroso disminuido o un mayor
componente afectivo relacionado con el dolor en el
género femenino (81).

ENFERMEDAD DE PARKINSON

Pacientes con este trastorno del movimiento
mostraron diametros pupilares normales al reposo
con respuestas pupilares lentas a la luz y al dolor.
Estas anormalidades resultaron de disfunciones
autondémicas presentes a nivel de la porcién
parasimpatica, alrededor del nucleo de Edinger-
Westphal (82). Un estudio mas reciente encontréd
diferencia significativas entre la midriasis inducida
por cocaina entre pacientes con enfermedad de
Parkinson y atrofia multisistémica (83).

OTRAS PUPILOPATIAS

El escape pupilar, o la falla para mantener
la constriccion pupilar se puede ver en sujetos
normales, pero es mas prominente en dafio de
retina o nervio 6ptico. Pacientes con disautonomias
familiares tienen hipersensiblidad a agentes
muscarinicos, no explicable por la denervacién
parasimpatica (84). En el sindrome de Guillain-
Barre, se ha encontrado en algunos casos que las
pupilas no reaccionan a la luz o a la acomodacién
(85). En la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth
la pupilometria parece predecir si el individuo con

sospecha de poseer la mutacién asociada a esta
entidad, padece o no la enfermedad (86).

La pupilometria es util también para diagnosticar
patologfas como la pupila ténica de Adie, basada en
la respuesta a la pilocarpina (87). La pupila ténica es
resultado de una denervacién parasimpatica aguda
e incompleta, que produce una pupila “grande” con
disociaciéon a la luz cercana, amplia latencia de la
constriccion de la pupila y dilataciéon prolongada en
la oscuridad. El paciente refiere visién borrosa o,
en ocasiones puede el mismo detectar la anisocoria.
Hay reaccién a la luz ausente o reducida, aunque
el tamafio de la pupila puede cambiar lentamente
con estimulacién maxima. Tipicamente, la pupila
responde mejor a la acomodacién que a la luz.
Una vez la pupila se cierra con la visiéon cercana,
esta tiende a mantenerse tonica y se dilata muy
lentamente. Aparece alrededor de la cuarta década
de la vida, mas frecuente en mujeres y a veces
asociado a la ausencia de reflejo rotuliano o
aquiliano, como parte de una polineuropatia leve,
mal definida aun.

El sindrome de Horner se caracteriza por miosis,
ptosis, anhidrosis ipsilateral y congestién conjuntival.
Se debe a la interrupciéon de la informacién de las
fibras simpaticas que produce paralisis del musculo
dilatador de la pupila y el musculo de Muller (88).
Se presenta un retraso en la dilatacién pupilar
luego de retirar e°l estimulo luminoso aplicado por,
aproximadamente, 20 segundos. En la anisocoria
fisiolégica, por el contrario, no existe este retraso
y el tamafio de las pupilas permanece constante
al retirar el estimulo luminoso. También se
observan lesiones de la inervacion colinérgica en
la enfermedad de Behcet, sin repercusion en los
musculos extraoculares. Disfuncién de los nervios
simpaticos en respuesta al estimulo luminoso
se observa también en pacientes expuestos a
pesticidas (10).

La constriccién extrema de las pupilas se observa
en las lesiones pontinas y una midriasis anormal
se encuentra en el coma profundo, compresiones
del nervio oculomotor o en la hernia del l6bulo
temporal (89).

La pupilometria es util en pacientes con sospecha
de muerte cerebral, cuando estos presentan pupilas
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midridticas sin respuesta a la luz, dadas las pequefias
oscilaciones que pueden ser vistas, unicamente, con
luz infrarroja del pupilémetro (89). También se
ha usado en la evaluacién de procesos cognitivos
durante el procesamiento de la informacién visual
(90). En cirugfa refractiva, el diametro de la pupila
en la oscuridad es una vatiable importante a la
hora de determinar la zona de ablacién (91). En
el sindrome de Riley Day se ha encontrado una
respuesta midtica exagerada a la metacolina o
pilocarpina, debido a la denervacién del musculo
esfinter del iris (92). En la deficiencia de la enzima
dopamina beta hidroxilasa las pupilas son pequenas,
normalmente reactivas, con hipersensibilidad a la
epinefrina y fenilefrina (92).

CONCLUSION

La pupilometria/pupilografia ofrece nuevas
oportunidades para la deteccién de alteraciones
congénitas, metabdlicas, infecciosas, degenerativas
o idiopaticas, entre muchas otras, que afectan el
sistema nervioso auténomo (93), por lo que es
importante no solo difundir estas buenas nuevas
cientificas sino profundizar en su aplicacién e
interpretacién de las mismas, para darle mas luces
y mayor claridad a estas pequefias grandes ventanas
del cuerpo humano.
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