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El estudio y tratamiento del estrabismo en Venezuela comenzé con el ejercicio de la
especialidad de oftalmologia. Los médicos egresaban como oftalmdlogos integrales
de los diferentes hospitales y postgrados. Posteriormente se fueron especializando
en el estudio de la oftalmologia pediatrica y el estrabismo como subespecialidades,
siendo determinante para el enriquecimiento del conocimiento en esta area, la
creacion del CLADE (Consejo Latinoamericano de Estrabismo) durante el afio 1966
en Argentina.

En los diferentes hospitales y centros de estudios oftalmoldgicos se fueron creando
consultas de oftalmologia pedidtrica y estrabismo. En la actualidad, éstas existen en
casi toda Venezuela. Con la creacidn del Grupo Venezolano de Oftalmologia Pedidtrica
y Estrabismo se ha impulsado alin més el desarrollo de la subespecialidad en nuestro
pais. Para esto, es determinante el constante apoyo de la Sociedad Venezolana de
Oftalmologfa.

Entre los pioneros del estudio del estrabismo en nuestro pais hay que mencionar
al Dr. Pedro Pablo Morales, al Dr. Gustavo Rodriguez Loreto, al Dr. Carlos Soto
Hernandez y a la Dra. Clara Uzcategui.

Hemos de hacer un reconocimiento a los colegas que en el ejercicio de sus
funciones gremiales impulsan con dedicacion el desarrollo y perfeccionamiento de la
subespecialidad. Entre ellos podemos nombrar a los doctores Silvia Salinas, Manuela
Spagarino y Alvaro Sanabria.

Los ultimos 30 afios de la Oftalmologia venezolana se han caracterizado por
significativos avances, gracias al aporte de los oftalmélogos formados como sub-
especialistas dentro y fuera de Venezuela. El aporte ha sido brindado en sus propios
lugares de trabajo y en los grandes dispensadores de salud.

La presencia de especialistas en diferentes areas de la Oftalmologia queda reflejada
en esta obra, donde un grupo de colegas formados en Oftalmologia Pediétrica y en
Estrabismo ha realizado la revision de temas cotidianos para facilitar la bisqueda
de las generaciones mas jovenes. Esta loable tarea es solo el comienzo, ya que la
constante actualizacion sera motivo de reunién para los autores, asi como la razén
de inspiracidn para que se incorporen otros y la mantengan viva.



Recopilacion Anecddtica de la Historia del
Estrabismo — Desde la Antigiiedad hasta el
Siglo XIX

Dra. Maria Zoraida Alvarez

“La historia es el testimonio de los tiempos,

e - la luz de la verdad,

Y ) Dra. Marfa Zoraida Alvarez la vida de la memoria”
Centro Clinico La Fontana, o

‘ . Maracay, Edo. Aragua Marco Tulio Cicerén, a.C.

dra.zoraida@hotmail.com

La condicion de estrabismo es conocida desde tiempos remotos, siendo muchas veces
asociada a la influencia de espiritus malignos o a castigos divinos; son numerosas las
leyendas en nuestra historia que giran en torno a los “ojos torcidos del demonio”.
La primera descripcién de las enfermedades oculares y su tratamiento data del afio
2200 a.C. por el fundador del imperio babilénico: Hammurabi, mientras que Hesy-Ra,
quien vivié a comienzos del tercer milenio en el antiguo Egipto, fue el primer médico
consagrado a las enfermedades de los ojos. El papiro de Ebers (1500 a.C.), uno de
los més antiguos tratados médicos, describe 20 enfermedades oculares con gran
precision, mientras que en el papiro de Edwin Smith se menciona el tratamiento de la
desviacién ocular frotando la cabeza con igual parte de mezcla de cerebro de tortuga
y especies.

Indudablemente, la medicina moderna tiene su origen en la Grecia antigua de los
Siglos Vy VI a. C. y el estrabismo no es excepcion. Hipocrates de Cos (460 - 370 a.C.)
describe veinte unidades nosologicas oculares, hace destacar la palabra Estrabismo
(Streblos: volteado o torcido), el termino Ambliopia, la diferencia entre estrabismos
paraliticos y comitantes, y describe los aspectos hereditarios de estas patologias. En
Roma se destaca Claudius Galenus (129/130 - 200/206 a.C.) mejor conocido como
Galeno, con quien nace la historia de la anatomia de los musculos extraoculares.
Basado en sus disecciones en animales descritas en su libro De Usu Partinum Corporis
Humani, Galeno describe los seis musculos extraoculares, su funcion y su inervacion
por los pares craneales; el musculo retractor bulbi (concepcion errada basada en
la diseccion de los animales); la diplopia y los estrabismos presentes en las pardlisis
de los musculos extraoculares. Por su parte Aecio de Amida, discipulo aventajado de
Galeno y autor del Tetrabiblion, describe la imposibilidad de curar los estrabismos
congénitos y de mejorar el estrabismo en los adultos, y aconseja la purificacion de los



humores por veneseccion, purgantes y eméticos.

En el siglo | Aulus Cornelius Celsus escribe el Tratado de Medicina, donde describe las
pardlisis musculares y el nistagmo, acotando que no se curan con dietas ni medicinas.
Finalmente, Paulus de Aegina, médico griego bizantino del Siglo VI, es el primero en
intentar un tratamiento racional con el uso de mascaras perforadas. Con la invasion
de los moros a Espafia en el Siglo VI, los médicos drabes entran en contacto con
la medicina griega, surgiendo en esa época la descripcidn del tratamiento de la
ambliopia estrabica parchando el ojo normal hecho por Thabit ibn Qurra (900 d.C.),
asi como el preludio de la ortoptica, gracias a Ali Ibn Isa (940 - 1010).

Avanzando mas en la historia, en el Renacimiento destaca Andres Vesalio, considerado
el fundador de la anatomia moderna, con su obra De humanis corporis fabrica
publicada en 1543. Por su parte, Gabriele Falloppio (1523 - 1562) es el primero en
dar una descripcion detallada de los misculos extraoculares, incluyendo el oblicuo
superior y el elevador del parpado, y niega la existencia del retractor bulbi en el
hombre, derogando asi la idolatria por Galeno. La cirugia renacentista fue en extremo
pobre, y es Ambroise Paré (1510-1592), cirujano militar francés, quien introduce un
gran cambio en esta percepcion. Paré, considerado el padre de la cirugia moderna,
fue innovador en muchos aspectos de la cirugia ocular, disefiando prétesis oculares
y utilizando lentes especiales para el tratamiento del estrabismo, el cual atribuia
a la malposicién del nifio en la cuna. En 1583, Georg Bartisch publica el primer
manuscrito del renacimiento sobre los desérdenes oftalmoldgicos y la cirugia ocular.
Segun Bartisch: “El oculista debe ser educado por padres religiosos y él mismo debe
ser devoto, debe conocer la anatomia, la artesania de barberia y ser cirujano, sus
ojos deben ser sanos y debe tener manos finas y operar con ambas, debe dibujar
para poder proyectar sus instrumentos, debe ser casado, no debe ser deseoso del
dinero, bebedor o embustero”. Bartisch era partidario de las formas hereditarias del
estrabismo, pero asumia que era por negligencia de la madre embarazada al mirar
relampagos, reflejos del sol en el agua o mirar animales en agonia contorsionando
sus 0jos. Su tratamiento consistia en uso de mdscaras suplementandolo con
veneseccion, lociones de hierbas, nueces y una porcion de buen vino tinto. En 1622,
Richard Banister publica un tratado de 113 enfermedades oculares donde refiere
que el estrabismo del adulto podria deberse al exceso de compafiia de mujeres; y en
el nifio, a la negligencia de las nanas al acostar al bebé en la cuna directamente a
la luz, recomendando purgantes como tratamiento para secar el cerebro. El tratado
de Banister resulté ser mayormente una traduccion del libro Traite des maladies de
l'oeil, escrito en Paris en 1584 por Jacques Guillemeau, cirujano francés pionero en el
campo de la oftalmologia y de la obstetricia.

En el siglo XVIII, la cirugfa estaba en manos de charlatanes y barberos itinerantes,



quienes viajaban de una ciudad a otra y operaban en los mercados, desapareciendo
rapidamente antes de que los enfermos se dieran cuenta del engafio. El mas fiel
exponente de este género fue el autodenominado “caballero” inglés John Taylor,
considerado por muchos en parte responsable de la ceguera de los compositores
George Haendel y Johann Sebastian Bach. Su técnica quirdrgica para corregir los
estrabismos consistia en escindir un fragmento de la conjuntiva del fornix inferior,
pensando que este tejido contenia el nervio del misculo hiperfuncionante. Al finalizar
la cirugia, Taylor vendaba el ojo no operado, forzando asf al ojo desviado a tomar la
fijacion y a enderezarse ante el asombro de los espectadores.

El siglo de oro de la medicina fue el XIX con Pasteur y Lister, época en la cual
la oftalmologia también logra un gran desarrollo gracias a personajes como Louis
Stromeyer (1804-1876), quien sugiere la tenotomia para curar el estrabismo,
practicandola en cadaveres. En 1839, Johann Friedrich Dieffenbach hace la seccion
con tijeras curvas del mdsculo recto interno cerca de su insercion en el globo ocular
en un nifio de 7 afios portador de un gran angulo de esotropia. En 1842, cuando
publica el primer libro de cirugia de estrabismo, Estrabismo y su cura a través de
la cirugia, ya Dieffenbach habia practicado 1200 tenotomias, incluyendo los seis
musculos extraoculares, a través de incisiones conjuntivales. Asimismo, disefié un
set de instrumentos quirtrgicos, incluyendo ganchos de estrabismo y tijeras curvas
oftalmolégicas, y desarrollé tratamientos efectivos para las sobrecorrecciones
consecuencias de las tenotomias, y el tratamiento quirtrgico para el Nistagmo. Para
operar, Dieffenbach utilizaba tres ayudantes con el paciente sentado en una silla
frente a una ventana que proporcionara buena iluminacién. A mediados de ese siglo
hacen su debut la anestesia y la antisepsia. Louis Emile Javal publica en Paris en 1896
su Manuel du strabisme, donde reporta el tratamiento con entrenamiento visual,
preludio de la Ortdptica. Por su parte Albrecht Von Graefe (1828 - 1870) describe la
diplopia en sujetos operados de estrabismo y el campo visual monocular, introduce
la tenotomia parcial de un misculo extraocular, adiciona una reseccién controlada y
el avanzamiento muscular y sostiene que la torticolis se asocia a desequilibrios de los
musculos verticales.

El Siglo XX trajo consigo innumerables avances tecnolégicos, los cuales han
permitido que la medicina, y especificamente la estrabologia, se desarrollen a pasos
agigantados. Sin embargo, no podemos menospreciar los importantes aportes de
éstas y otras grandes mentes del pasado cuyos logros, aun cuando hoy puedan
parecer risibles, dieron pie a las actuales capacidades diagnésticas y terapéuticas de
nuestra profesion.
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Afinales de la década de los 80, durante la celebracién de un Congreso Venezolano
de Oftalmologia, se le propuso a un grupo de colegas que pertenecian al Centro
Venezolano de Estrabismo(CVE) y a algunos miembros de la Sociedad Venezolana
de Oftalmologia (SVO) la creacion de un Grupo de Trabajo de Oftalmologia
Pediatrica dependiente de la SVO. La resistencia fue muy fuerte por parte del CVE,
no era el momento ideal porque significaba pertenecer a un grupo distinto al que
ya pertenecian y podia ser visto como la intencidn de cambiar su posicién ante el
Consejo Latinoamericano de Estrabismo (CLADE) que durante afios estuvo negado
a aceptar cualquier acercamiento con los oftalmélogos pediatras; por otro lado,
algunos colegas lo vieron como un movimiento divisionista de la SVO. Sin embargo,
siempre se pensd que las subespecialidades podian formar grupos dentro de la
SVO, que eso funcionaba muy bien en otros paises y por lo tanto también funcionaria
en el nuestro; de tal manera que el Gnico grupo que existia era el CVE dependiente
del CLADE sin ninguna relacién con la SVO porque tenfa Estatuto y finanzas propias.

En 1991, en la ciudad de Cumana durante la realizacion del Congreso Nacional
de Oftalmologia, se le hizo una consulta a los ex presidentes de la SVO asistentes
al evento y se les solicité apoyo para la creacion del Grupo. A tal efecto, se les
present6 una carta con la exposicién de motivos para esa creacién y se les hizo
saber que el mismo dependeria de la SVO y cumplirfa con su Estatuto, por lo tanto
no tendria presidente sino un coordinador, ni tampoco finanzas propias. La carta
fue firmada en sefial de aprobacién y es asi como bajo la presidencia del Dr. Oscar
Castillo Inciarte nace el primer grupo de trabajo dependiente de la SVO: el Grupo de
Oftalmologia Pediatrica. Actualmente todas las subespecialidades tienen su grupo
de trabajo y se han convertido en un factor de inclusién y acercamiento entre los
diferentes especialistas de todo el pais y una gran ayuda para la organizacién de
eventos de la SVO.

Siempre las ideas surgen por inspiracién en personas o situaciones y ése fue
el caso, la inspiracion fue la persona del Dr. Gustavo Rodriguez Loreto quien se
desempefiaba como Jefe de Servicio en el Hospital .M. de Los Rios, un hombre en



quien se unen dos grandes cualidades, la inteligencia y la bondad. El fue el primer
oftalmélogo del pais que decidié impartir ensefianza en el campo de la Oftalmologia
Pediatrica; en nuestro pais, los servicios de oftalmologia en los hospitales generales
no tenian atencién privilegiada para los nifios y se daba el caso que algunos no los
aceptaban en su consulta, debian dirigirse a hospitales pediatricos que tuvieran
oftalmélogo. Con la formacién de especialistas en el area comenzaron a crearse
las consultas de Oftalmologia Pedidtrica en todos los hospitales generales y hoy
resulta impensable que en algin servicio esta consulta no se haya creado, sobre
todo con el gran nimero de especialistas que se han formado dentro y fuera del
pais y que gracias al Grupo de Oftalmologia Pediatrica —que desde hace algunos
afios se encuentra fusionado con el CVE, gracias al decidido apoyo de la Dra.
Zoraida Alvarez, quien presidia el CVE para ese momento— se han dado a conocer
y han sido un aporte valioso para las directivas de la SVO.
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Segun diversas estimaciones se calcula la poblacién en Venezuela para el afio 2009
en 26.4 millones de habitantes. En relacién a la distribucién etaria los menores a 15
afios constituyen el 33% del total.

Segln estas cifras existen en Venezuela 9 millones de personas candidatas a ser
evaluadas en consultas de Oftalmologia Pediatrica.

Si bien un tercio de la poblacién es menor a 15 afios, los oftalmélogos registrados
en el Centro Venezolano de Estrabismo y Oftalmologia Pediatrica (CVEOP) que han
manifestado “afinidad” por esta subespecialidad, solo alcanzan los 120, es decir un
9 % aproximadamente de los especialistas activos en nuestro pais.

Nuestras estadisticas muestran que un 60 % de los oftalmélogos pediatras se forman
en Venezuela en un promedio de 2 afios. Los cursos de formacién en la especialidad
se realizan en Mérida, Zulia, Lara, Aragua, Miranda y en su mayorfa en Distrito Capital.
Sin embargo existe la preocupacién de la baja demanda de estudios en nuestra
subespecialidad en los dltimos afios.

En una reciente encuesta realizada entre especialistas de nuestra area, observamos
como existe mayor cantidad de subespecialistas en privado que en publico (relacion
6/4) dedicando un 85% de sus actividad a la subespecialidad.

Los paises donde se observa una mayor migracion en busca de formacion en la
especialidad son Colombia, Brasil, México, EUA y Espafia.

Nuestros especialistas cubren practicamente toda la geografia Nacional, observandose
sin embargo, mayor densidad en los estados centrales y occidentales que en el
oriente del pais.

Mas del 80 % de los encuestados se encuentran entrenados para resolver patologias
de vias lagrimales, cataratas, ptosis y en menor grado glaucoma, tumores y ROP. En
cuanto a estrabismo todos aceptan estar en capacidad de resolver los diversos tipos
de estrabismo.

Finalmente podemos concluir que nuestra especialidad se encuentra en muy buen nivel
de formacion y experticia, sin embargo requiere un mayor niimero de especialistas
o personal formado y una distribucién mas homogénea en el territorio nacional,
creandose las politicas eficaces para que la poblacion de bajos recursos econémicos
pueda acceder a servicios especializados en hospitales y centros de salud.
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Examen Oftalmoldgico del Nino

Dra. Laura Santiago / Dr. Alvaro Sanabria

En el paciente pediatrico, la informacién aportada por los padres es de
vital  importancia 'y nunca debemos menospreciarla. El interrogatorio
debe estar dirigido hacia los antecedentes perinatales y obstétricos:
peso al nacer, edad gestacional, complicaciones durante el embarazo,
parto o cesarea, Si respird espontaneamente al nacer o si amerité ventilacion asistida.
Los antecedentes familiares, sobre todo si existen alteraciones oftalmolégicas o
consanguinidad, nos aportan informacién valiosa.

En la evaluacién oftalmolégica debemos aprovechar al maximo la atencién del nifio,
ya que se cansa y se agota con rapidez. Esta evaluacion debe realizarse de manera
dindmica, con juegos y objetos que llamen la atencion del paciente. Se prefieren juguetes
coloridos, de contornos definidos y sin sonido.

Siempre se debe llevar, en la medida de lo posible, un orden para realizar el examen,
comenzando con las pruebas mas sencillas que no ameriten contacto directo con el
nifio. Se comienza con la inspeccion general, se verifica si existen anomalias sistémicas,
malformaciones craneofaciales, malformaciones palpebrales, posicién compensadora de
la cabeza e incluso nistagmo.

Es de importancia conocer el desarrollo visual normal del nifio para orientar la evaluacion
dependiendo de su edad. La reaccién pupilar a la luz esta presente a las 31 semanas
de gestacion, el contacto visual con rostros y respuesta a expresiones faciales a las 6
semanas de edad, la fijacion entre los 2 y 3 meses de edad y movimientos oculares
conjugados a los 4 meses de edad.' La maduracion foveal completa esta presente a
los 4 meses de edad y la mielinizacion completa del nervio éptico entre los 7 meses y los
dos afios de edad.?

Agudeza visual (AV): es la principal herramienta para evaluar la via visual aferente y
de ésta depende como vamos a guiar el resto del examen oftalmolégico.

En nifios preverbales menores de dos meses
de edad, la mejor forma de determinar la AV es
evaluar la fijacion y/o el sequimiento. Si el nifio mira
la cara de su madre durante la lactancia, podemos
decir que el nifio tiene buena fijacion. A esta
edad también podemos utilizar métodos més
especificos como la prueba de mirada preferencial, | N3
el nistagmo optocinético Y, €n casos muy prECiSOS’ Evaluacion del fondo de ojo. Oftalmoscopia
los potenciales visuales evocados. indirecta
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Después de los dos meses de edad, la principal forma de evaluar la AV es la prueba
de Centra, Sostiene y Mantiene (CSM),? la cual debe realizarse de manera monocular
y al mismo tiempo poniendo en préctica la prueba de cubrir y descubrir (cover-
uncover test). Centra: el paciente fija el objeto; si se realiza con una luz, el reflejo
cae en el centro de la pupila. Sostiene: el paciente es capaz de mantener la fijacién
durante un periodo de tiempo determinado. Mantiene: se mantiene la fijacion
después de descubrir el otro ojo y no realiza ningun tipo de movimiento. Asi los pacientes
pueden tener:

No centra, ni sostiene, ni mantiene (No CSM).
Centra, no sostiene, ni mantiene (C no S ni M).
Centra, sostiene, no mantiene (CS no mantiene).
Centra, sostiene y mantiene (CSM).

Test de mirada preferencial: para esta prueba contamos con las cartillas de Teller
(lineas blancas y negras de diferente grosor en un extremo y una superficie blanca en el
otro extremo); con esto se crea un estimulo visual que hace que el nifio dirija la mirada
hacia el lado de las lineas.

Nistagmo optocinético (NOK): usamos el tambor optocinético que desencadena una
respuesta involuntaria al movimiento horizontal de las lineas del tambor. Si el NOK est4
presente equivale a una agudeza visual de 20/400 hasta los 2 meses de edad, 20/200
a los 4 meses, 20/100 a los 6 meses, 20/60 a los 12 meses y 20/20 entre los 20 y
los 30 meses.

Potenciales visuales evocados (PVE): se registran las variaciones de potencial en
la corteza occipital provocada por un estimulo sobre la retina. Los datos se expresan
en latencia y amplitud. Los PVE constituyen una exploracion neurofisiolégica muy
sensible para detectar una alteracién en la via visual, pero es poco especifica
para determinar el tipo de patologia, ya que cualquier obstaculo que se
interponga entre el estimulo y el registro en la corteza occipital, puede provocar anomalias
en los potenciales visuales; por ejemplo, defectos refractivos, problemas organicos y
ambliopia.?

En nifios verbales contamos con una gran variedad de optotipos que nos
permiten obtener una AV cuantificada y bastante objetiva, entre estos
destacan: Lea Symbols, HOTV, figuras de Allen, la cartilla de las E, cartilla de las
Cy la cartilla de Snellen.*> La AV considerada normal mediante estos optotipos es de
20/40 a 20/20 entre las edades de 2 a 5 afios, y con la cartilla de Snellen debe ser
de 20/30 a 20/20 en mayores de 5 afios."
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Balance muscular: para evaluar el alineamiento
ocular partimos de la posicion primaria de la mirada
(PPM) haciendo que el paciente fije un punto, y
realizamos las pruebas de oclusion (cover test) para
detectar tropias y cover-uncover test para detectar
forias, observando si hay algun tipo de movimiento ‘
de los ojos; esto se debe realizar en las nueve Balance muscular, Evaluacion de la
posiciones de la mirada y tanto de lejos como de  versiones oculares

cerca. Si el paciente tiene AV menor de 20/100, es un nifio preverbal, poco colaborador
o discapacitado mental, realizamos el examen con el reflejo de una luz (prueba de
Krimsky). Para medir el grado de desviacion, ésta se hace con los prismas y se expresa en
dioptrias prismaticas (DP).Luego pasamos a evaluar las ducciones y versiones en todos
los campos de accién de los musculos extraoculares, detectando si existe hipo- o
hiperfunciones de estos musculos que van de —1 a —4 y de +1 a +4 respectivamente;
al mismo tiempo evaluamos si estamos en presencia de un patron alfabético. No
debemos pasar por alto la exploracion de la convergencia de la mirada. Por otro
lado contamos con la prueba de Bielschowsky, que consiste en inclinar la cabeza
a la derecha y a la izquierda y medir la desviacion en cada lado; esta prueba es
muy Util en estrabismos verticales para diferenciar entrehiperfuncion o paresia de
un musculo.

Sensorialidad: la  estereopsis  constituye
la funcion mas especifica de sensorialidad
y para que esté presente debe haber vision
binocular y una alineacion ocular correcta. La
estereopsis se mide en segundos de arco.
La prueba de Titmus es la técnica mas comdn para
medir la sensorialidad; la podemos cuantificar de
4.000 a 40 segundos de arco, constituyendo ésta
Gltima una estereopsis normal.

Sensorialidad. Prueba de estereopsis

Prueba de las cuatro luces de Worth: permite evaluar fusion, supresion o diplopfa.
Consiste en colocarle al paciente unos lentes con filtros rojo (ojo derecho) y verde (ojo
izquierdo); se le muestra una linterna que consta de 4 luces: dos verdes, una roja
y una blanca. Esta linterna debe mostrarsele a 30 cms y a 6 mts, y el paciente
debedecir cuantas luces ve. Lo normal es que el paciente vea 4 luces; si ve tres
luces, suprime el ojo derecho, y si ve dos luces, suprime el ojo izquierdo. El
paciente también puede alternar, ver tres luces y luego dos; esto se conoce como
supresion alterna. Si el paciente ve cinco luces indica diplopia. Esta prueba ademas
permite identificar si se trata de una supresién central o periférica, dependiendo

del grado del escotoma en pacientes con sindrome de monofijacién.
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Lentes de Bagolini: con esta prueba se evalta la fusion central y la correspondencia
retiniana.

Barras de Maddox: es una prueba disociadora que permite identificar las desviaciones,
sobre todo de tipo torsional.

Prueba del rojo-verde de Lancaster: prueba (til en pacientes con diplopia por
estrabismos incomitantes; requiere de una correspondencia retiniana normal. Utiliza
dos dianas de fijacidn, diana del paciente y diana del examinador.

Vision de colores: la prueba de Ishihara, SPP-1 y SPP-2 (Standard
Pseudoisochromatic Plates), son los métodos mds usados para evaluar la vision
cromatica. EI SPP produce menos errores en los nifios sin discromatopsia al momento
de diferenciar los nimeros.® La prueba SPP-2 es ligeramente mas sensible que la
SPP-1 en la deteccion de defectos congénitos del rojo-verde.” También contamos
con la prueba de Farnsworth que permite distinguir entre protanopia, deuteranopia y
tritanopia, asi como la severidad de estas discromatopsias.

Evaluacion de los anexos oculares y del segmento anterior: debe realizarse
de manera similar que en el paciente adulto, sin pasar por alto ninguna estructura.
Lo ideal es realizarlo con la lampara de hendidura.

Presion intraocular (P10): los tonémetros que cominmente se usan para evaluar la
PIO en nifios son el de aire, Perkins y Tonopen. El tondmetro de Goldmann es poco
usado debido a la poca colaboracion de los pacientes pediétricos. Diversos estudios han
comparado el Tonopen con los tonémetros de aplanacion, y se encontré poca diferencia
en los valores de PIO cuando ésta se encuentra en rangos normales; pero los tonémetros
de aplanacion son mas especificos cuando la PIO se encuentra en valores extremos.?
La histéresis corneal es un parametro que estd adquiriendo importancia, siendo una
medida de distensibilidad corneal dada por las propiedades viscoelasticas de la cérnea y
por lo tanto puede influir en el valor de la PIO con un factor de +2,3 mmHg
aproximadamente.®

Refraccion: la gran mayoria de los nifios al momento del nacimiento son hipermétropes
y a medida que el ojo crece comienza el proceso de emetropizacion. En todos los nifios
debe realizarse la refraccion bajo cicloplegia, relajando el musculo ciliar y eliminando
asi la acomodacion, lo que nos permite evaluar el defecto refractivo completo y real
del paciente. Las gotas usadas son: ciclopentolato (0,5-1%), tropicamida (0,5-
1%) y en algunos casos asociamos fenilefrina (2,5-5%); se prefiere anticipar el
esquema de gotas con anestesia topica. Otras drogas cicloplégicas son
atropina, escopolamina (0,25%) y homatropina (5%), muy poco usadas
por sus efectos adversos. En nifios menores de tres meses se prefiere usar
las drogas a concentraciones mas bajas (ciclopentolato y tropicamida al 0,5%), por los
efectos adversos que éstas pueden producir.
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Evaluacion del fondo de ojo: se debe realizar en todos los nifios sin importar la
edad, evaluando el polo posterior y la retina periférica, usando el oftalmoscopio indirecto
con los lentes de 20 o 28 dioptrias; si queremos detalle del nervio dptico usamos el
oftalmoscopio directo.

Fotoanalisis (photoscreening): este sistema consiste en captar el reflejo rojo del
0jo con una camara y una luz especifica, se analizan las imagenes pudiéndose descartar
estrabismo, opacidades de medios y errores de refraccion importantes. Esta prueba
tiene una alta sensibilidad en la deteccion de factores ambliogénicos.>'® Es un método
que esta siendo utilizado en diversos lugares del mundo para la evaluacién de nifios en
edad preescolar con buenos resultados.’

Administracion y duracion de los agentes cicloplégicos:’

Agente cicloplégico Administracion Tiempo de duracion
Ciclopentolato 1 gota ¢/5 min por 2 dosis 8 - 24 horas
Esperar 30 minutos
Tropicamida 1 gota ¢/5 min por 2 dosis 4 - 8 horas
Esperar 30 minutos
Atropina 1 gota tres veces dia 1 - 2 semanas
por 3 dias
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Correccion de Ametropias en Ninos
Dra. Jeicce Pardo / Dra. Maria Gladys Bottaro

La correccion de las ametropias en los nifios menores de 12 afios representa un reto,
derivado fundamentalmente de la dificultad de utilizar en ellos los métodos subjetivos
cuando se quiere determinar la correccion exacta. En los nifios a término existe
hipermetropia en un 89%, siendo esto correlacionado con la edad al momento del examen
y no con el peso al nacer o la edad gestacional.” Se debe tomar en cuenta la edad del
paciente y las demandas visuales de manera individual y no existe una guia estricta en
la prescripcion de lentes, aun cuando actualmente se han publicado consensos en los
Estados Unidos.>*

El diagnéstico de los errores refractivos en la poblacion pedidtrica es un problema de
salud publica, debido a que un 2 a 3 % de la poblacion tiene el riesgo de presentar
ambliopia, considerada como la primera causa de ceguera unilateral reversible a nivel
mundial.> El Grupo de Estudio de Tratamiento de la Ambliopia demostré que mas
de 77% de los nifios entre 3 y 7 afios de edad mejoraban significativamente hasta
2 lineas de vision sélo con la prescripcion de la correccion optica y un 27% mejord
de manera total.***

En miopia, la prevalencia varia con la edad, sexo, raza, incrementandose en la
adolescencia; esta presente en un 1% de los nifios a la edad de 5 afios, aumentando
a un 8% a los 10 afios y cerca de un 15% a los 15 afios. La hipermetropia disminuye
en magnitud hacia los 4 afios de edad y la prevalencia de hipermetropia mayor de
+1,25 D es de 4 a 7% entre los 5 y 20 afios. La prevalencia del astigmatismo puede
ser de un 3% si se limita a cifras mayores a 1,25 D. Las anisometropias son una causa
ambliogénica comun, presentandose como causa Unica en un 37% de los casos o
asociada a estrabismo en un 24% adicional, y sélo un 15% son detectadas antes de los
5 afios de edad.>*’

En el plan de trabajo se debe prestar especial atencién a:

Agudeza visual y patrones de fijacion: varia de acuerdo
con la edad del paciente y su capacidad de cooperacién. En
nifios preverbales se evalia la preferencia de fijacion mediante la prueba de
Mirada Preferencial (Teller). A partir de los 3 afios con la prueba HOTV, la prueba
de Allen, la prueba E, Pigasso o la prueba de LEA. A partir de 5 afios de edad, los
optotipos convencionales ya pueden ser reconocidos.

Prueba de Bruckner: utilizado para pesquisa de poblaciones infantiles por personal
entrenado.
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Refraccion y/o retinoscopia: el uso de
autorrefractémetros, y  recientemente de los
aberrémetros, ha resultado en un avance
significativo en el diagnéstico de los vicios
de refraccion siempre y cuando sean utilizados por
personal entrenado, en un consultorio y bajo cicloplegia
para neutralizar el componente acomodativo.'#%? Refraccion. Retinoscopia.

Criterios diagnodsticos y tratamiento

El objetivo de la correccion de las ametropias es:

1. Brindar la mejor agudeza visual.

2. Estimular el desarrollo de estereopsis y binocularidad.
3. Recibir un estimulo acomodativo similar en ambos ojos.
4, Laprevencién de la ambliopia.

Correccion de miopia:

. Menores de 3 afios, ver tabla anexa.

e Apartir de la edad escolar, la correccion de la miopia debe hacerse en su totalidad.
Se debe corregir el defecto exacto bajo cicloplegia.®

*  Es necesario educar a los padres sobre la naturaleza evolutiva del proceso y la
necesidad de efectuar frecuentes cambios de correccion.
Correccion de hipermetropia:

*  La hipermetropia no corregida puede asociarse a endotropias acomodativas,
ambliopfa estrabica o isoametrdpica. Nifios con valores >3,5 0D tienen 13 veces
mayor probabilidad de desarrollar ambliopia y estrabismo.”

*  Debe indicarse la correccién completa bajo cicloplegia en casos de ambliopia y/o
estrabismo.

*  Ennifios sinendotropia 0 ambliopia, la hipermetropia puede corregirse parcialmente.

Correccion de astigmatismo:
*  Nifios preverbales, ver tabla.

*  Preescolares a partir de 1,0 o 1,5 D (simétricos), pueden beneficiarse con la
correccion.

. Para nifios en edad escolar, si la agudeza visual estd disminuida, se debe prescribir
el cilindro mas alto que toleren.>®12
Correccion de anisometropias:

*  Deben corregirse totalmente bajo cicloplegia en los nifios independientemente de
su edad y de la presencia o no de estrabismo.*'*!
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*  Laanisometropia hipermetrdpica se puede corregir parcialmente a menos que esté

asociada a endotropia acomodativa y/o ambliopia, donde se debe indicar toda la

formula esférica y cilindrica.?

e Cuando la anisometropia es muy elevada, previa evaluacién e individualizacién
del caso, puede estar indicado el uso de lentes de contacto y algunos autores
han evaluado la posibilidad de cirugfa refractiva, para lo cual se sugiere un capitulo
de estudio aparte y no debe ser considerado un tratamiento de rutina.®

Guia para Prescribir Lentes en Nifnos Menores de 3 Anos

CONDICION

Isometropia Edad 0-1
Miopia >-5,00
Hipermetropia =+6,00
Hipermetropia ET >+3,00
Astigmatismo >3,00
Anisometropia Edad 0-1
Miopia =>-2,50
Hipermetropia =+2,50
Astigmatismo >2,50

DIOPTRIAS
Edad 1-2
>-4,00
>+5,00
>+2,00

>2,50
Edad 1-2
>-2,50
>+2,00
>2,00

Fuente: AAO y AAPOS panel de estrabismo y ambliopia®'?

Edad 2-3
>-3,00
>+4,50
>+1,50
22,00
Edad 2-3
=>-2,00
>+1,50
22,00

Nota: Estos valores fueron generados por consenso y estdn basados en la experiencia
profesional e impresiones clinicas, porque no existe una data cientifica publicada que sirva
de guia. Los valores exactos son desconocidos y pueden variar por grupo de edades, se

presentan como una guia general y deben ser individualizados
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Ambliopia

Dra. Jeicce Pardo / Dra. Maria Gladys Bottaro

Definicion

Se define como una disminucion de la agudeza visual lograda con la mejor correccion,
resultado de una alteracién en el procesamiento visual a nivel central, debido a una
estimulacion deficiente de la vision por anisometropias o isometropias altas, deprivacion
o estrabismos ocurridos durante edades tempranas.

Epidemiologia
Ocurre en aproximadamente 2% de la poblacion general. Se ha asociado a prematuridad,
disostosis craneofaciales, antecedentes familiares de ambliopia y estrabismo.'?

Fisiopatologia

Se ha demostrado que la distorsion del patron retinal debido a
imagen borrosa o a estrabismo que ocurre durante el desarrollo visual
temprano, puede causar dafio estructural y funcional en los nlcleos del
cuerpo geniculado lateral (N. Parvocelulares y Magnocelulares) y en las células de
la corteza estriada visual, perdiendo la capacidad de responder a estimulos visuales
(supresion cortical).>* Por deprivacion se afecta la via M-celular; mientras que en los
estrabismos y anisometropias se afecta la via P-celular.**

Clasificacion

1. Clinica:
| Ambliopia por estrabismo
[l Ambliopia refractiva

* Anisometrépica
* |sometrépica alta

[l Ambliopia por deprivacién (catarata, ptosis,
opacidades corneales, hemorragia vitrea, entre otras)

2. Por Agudeza Visual (AV):
* Severa: AV < 20/100

e Moderada: AV 20/40-20/80
* Leve: AV > 20/40 (1)

Diagnostico

a)  Comportamiento visual diferente entre los dos ojos en nifios menores de 3 afios.

25



b)  Diferencia de AV de un ojo al otro por mas de dos lineas de Snellen.
c) AV fuera de los patrones normales ajustados por edad.

Edad (Aifios) TEST AV
0-2 PEV 20/30 (2afios)
0-2 Test de mirada preferencial 20/30 (2afios)
0-2 Fijacion Reflejo corneal centrado
y alternancia
2-5 Test de Allen (Dibujos) 20/40 — 20/20
2-5 HTVO 20/40 —20/20
2-5 Test de la “E” 20/40 — 20/20
5* Test de Snellen 20/30 — 20/20
Tratamiento

Existe un periodo critico de 0-3 afios, un periodo sensitivo de 6-7 afios y un periodo

reversible hasta los 9 afios (actualmente se han conseguido resultados positivos a

edades mayores).®

1. Correccion dptica. Amerita la correccion maxima del defecto refractivo con
cicloplegia (ver tabla en capitulo Correccion de Ametropias en Nifios, pg. 20).

2. Oclusion: el tratamiento se basa en ocluir directamente el ojo sano o de mejor
agudeza visual con parches. El tiempo de oclusién varia segin la edad y el grado
de ambliopfa.

3. Penalizacion: se basa en el desenfoque del ojo dominante utilizando
cicloplégicos (atropina) o alterando la correccién 6éptica necesaria. Se
busca disminuir la agudeza visual del ojo dominante a un nivel menor
que el ojo ambliope. Se usa en ambliopias leves a moderadas, cuando falla la
oclusion y en etapas de mantenimiento.

4. (Cirugia: se realiza en caso de opacidades o alteraciones de los medios.

Tratamiento con neurotransmisores: se basa en unaalteracion e inhibicion de la
sinapsis. Medicamentos: levodopa, carbidopa. Mejoran la agudeza visual ya que son
precursoresdeladopaminaqueesunneurotransmisorpresenteenlaretinayelsistema
nervioso. Los resultados duran sélo hasta 9 semanas posteriores a la suspension
de las drogas.’
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Conclusiones del grupo de investigacion de enfermedades
oculares pedidtricas PEDIG

1.

La oclusion da resultados similares a la penalizacién con atropina en ambliopias
moderadas.

La oclusion por 2 horas da resultados similares a la oclusién por 6 horas en
ambliopias moderadas.

La oclusion por 6 horas da resultados similares a oclusion todo el dia en ambliopias
severas.

Atropina aplicada dos veces diariamente da resultados similares a atropina 2 veces
al dia aplicada los fines de semana en ambliopias moderadas.

El riesgo de recurrencia es de 24% si no hay vigilancia o controles periédicos.

El tratamiento de la ambliopia puede funcionar hasta los 18 afios en un 14% de los
pacientes si el paciente no ha sido previamente tratado.

La correccion Unicamente con lentes puede mejorar ambliopias moderadas por
anisometropias.

Debe asegurarse que el paciente alcance 100% de la vision y su periodo de plasticidad
culmine, o se presentaran recurrencias.
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Ojo Rojo

Dra. Ailym Piriero / Dra. Niove Mendoza

Introduccion

Ojo rojo es la presencia de hiperemia conjuntival con vasos visibles (inyeccién conjuntival
y/o limbo corneal) o no (hemorragia subconjuntival), en un drea o toda la conjuntiva.
Puede ser uni- o bilateral. Frecuentemente es secundario a una infeccion, inflamacion o
hemorragia.

Clasificacidn y criterios diagndsticos
Segun el tiempo de evolucion: agudo y crénico.
Segin la etiologia:
1. Infecciosa
1.1 Conjuntivitis:
*  Conjuntivitis neonatal: se presenta el primer mes de vida
»  Conjuntivitis en infantes y adolescentes: asociadas o no a blefaritis’

V' Bacteriana: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, Moraxella lacunata, Bartonella henselae

N Chlamydia

v Viral: Herpes simplex, adenovirus, Herpes zoster, sarampién,
rubéola y parotiditis

\' Parasitosis: Pediculosis pubis
1.2 Queratitis:®
*  Asociada a conjuntivitis
*  Bacteriana
e Micética
e Viral
1.3 Uveitis infecciosa:

»  Posterior: su prevalencia es de 2-8% en los menores de 16 afios. La
etiologia més frecuente es por Toxoplasma gondii y Toxocara canis
*  Toxoplasmosis congénita
1.4 Endoftalmitis:
»  Enddgena: es bilateral en el 50% de los casos, se asocia a meningitis,
endocarditis bacteriana, sepsis abdominal, infecciones en piel y otitis

media
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e Exdgena: se presenta posterior a cirugia intra- o extraocular vy
secundaria a cirugia por anomalias congénitas cardiovasculares, su
etiologia es en un 75% por gérmenes Gram (+)

2. Hemorrdgica
2.1, Espontaneo o secundario a maniobra de valsalva
2.2. Trauma accidental
2.3. Trauma del nacimiento (parto natural)
2.4. Trauma no accidental (Sindrome del nifio maltratado)?

3. Otras causas
3.1. Conjuntivitis alérgica: producida por aeroalergenos; se subdivide en:

e Conjuntivitis  alérgica.  Fenémeno
tipo | de aparicién aguda, puede
ser estacional o perenne. Produce
quemosis, hiperemia y prurito. Se
asocia a rinitis alérgica

. Queratoconjuntivitis ~ vernal.  Mas
frecuente en adolescencia. Produce
gran fotofobia. Puede presentarse  Conjuntivitis alérgica. Papilas
en forma limbar con Horner Trantas ~ gigantes en conjuntivitis vernal
o tarsal con papilas gigantes, incluso
con Ulceras en escudo

*  Queratoconjuntivitis atépica. Crénica. Mayor en la vida adulta. Se asocia
a fibrosis y ausencia de papilas. Puede producir lesiones corneales,
simblefaron, etc.

»  Conjuntivitis papilar gigante. Generalmente producida como reaccion a
cuerpo extrafio o lentes de contacto*

3.2. Uveitis anterior:
e |diopdtica
e Artritis juvenil idiopatica. De inicio
insidioso cursa con fotofobia.
Puede preceder la aparicién de los
sintomas articulares y conduce a
queratopatia en banda, seclusion ; -
pupilar y perdida visual Uveitis anterior. Artritis juvenil
idiopatica

whali

3.3. Glaucoma
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3.4. Malformaciones vasculares: Puede ser la manifestacion de comunicaciones
arteriovenosas con gran dilatacion y tortuosidad de los vasos conjuntivales

3.5. Epiescleritis y escleritis: Produce hiperemia localizada, dolorosa, de los
vasos profundos epiesclerales con elevacién localizada. Se puede asociar a
enfermedades autoinmunes

3.6. Cuerpos extrafios

Diagndstico

Dependiendo de la clinica y la etiologia se realizaran los examenes correspondientes.
Tratamiento

Infecciosas: en casos de conjuntivitis y queratitis no complicadas en infantes y
adolescentes se pueden usar antibidticos tépicos de amplio espectro en preparaciones
separadas o combinadas con esteroides. En conjuntivitis, tobramicina, ciprofloxacina,
ofloxacina y moxifloxacina® cada 4 a 6 horas durante 7 a 15 dias, segln sea el
caso, pueden ser beneficiosas, guiandose por cultivos y antibiogramas en el caso
de las queratitis. Cuando se utilicen combinaciones de antibidtico + esteroide
por un tiempo mayor de 15 dias, hay que disminuirlas progresivamente y realizar
control de presion intraocular. En las queratitis, asociar lubricante ocular cada
2 a 4 horas hasta por un mes.

Virales: tratamiento sintomatico. En caso de herpes simplex usar aciclovir ungtiento 5
veces al dia por 5 dias y disminuir progresivamente; lubricante ocular asociado durante el
tratamiento. Debe considerarse el tratamiento interdisciplinario con corneélogo, pediatra
o infectélogo de ser necesario.

Para el tratamiento de endoftalmitis, uveitis y lesiones vasculares, debe considerarse el
manejo interdisciplinario con los subespecialistas correspondientes.

Conjuntivitis alérgica: es importante el manejo de las medidas ambientales para
evitar el contacto con el alergeno. Las medicaciones de accién dual como olopatadina
una o dos veces al dia, ketotifeno, azelastina o epinastina dos veces al dia controlan
los sintomas en casos no complicados. En queratoconjuntivitis vernal y atépica se hace
necesario el uso de esteroides suaves o convencionales con monitoreo de la presion
intraocular. Deben asociarse lagrimas artificiales sin preservantes y en casos refractarios
hay que considerar el uso de ciclosporina topica o evaluacion por alergologia.
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Conjuntivitis Neonatal

Dr. Alvaro E. Sanabria Villarruel

Definiciéon

La conjuntivitis neonatal (CN) u oftalmia neonatorum se define como la conjuntivitis
que se presenta en un paciente en los primeros 30 dias de nacido. La clinica
incluye: hiperemia, quemosis, edema palpebral y secrecion ocasionalmente
purulenta. Su incidencia varia de 1,5 % a 23 %. El diagnéstico se confirma por la
presencia de uno o mas polimorfonucleares (PMN) por campo de alta definicion en una
muestra de secrecién conjuntival.

Germenes mds frecuentes

Los gérmenes involucrados son variables, dependiendo de la regidn geogréfica. En paises
en subdesarrollo, Neisseria gonorreae puede tener una alta incidencia; su presentacion
se observa en los primeros 2 a 4 dias y produce graves lesiones corneales vy
estructuras intraoculares. La infeccion por Chlamidya trachomatis, caracteristica
en los paises desarrollados, se presenta de 5 a 14 dias, siendo autolimitada.
Con frecuencia produce neumonitis, cicatrices y pseudomembranas. Otras
infecciones por gérmenes como estreptococos, estafilococos, pseudomonas vy
gram negativos con frecuencia son autolimitadas y raramente causan lesiones
oculares y/o sistémicas. La infeccion por virus del Herpes simplex aparece entre
5y 7 dias, es la menos frecuente, pero produce infeccién diseminada con lesiones y
secuelas neuroldgicas y una mortalidad cercana al 50%.

Politicas de salud

Diferentes paises han creado politicas publicas o recomendaciones para la prevencion
de la CN. Estudios recientes demuestran que paises como Dinamarca y Suiza experi-
mentaron aumento de la incidencia de conjuntivitis por gonococos al eliminar estas
politicas de salud. Otros paises como Reino Unido, EE.UU. y Canada tienen politicas de
prevencion al respecto aunque igualmente han podido experimentar aumento de su
incidencia especificamente por Chlamidya trachomatis."?

Medicacion profildctica ideal

El medicamento profilactico ideal debe contener un principio activo contra la mayoria de
los gérmenes descritos, no debe irritar los ojos, debe ser econdmico, de facil uso y en
un envase descartable para evitar la contaminacion cruzada que se ha descrito entre 12
y 24%.
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En la mayoria de los paises, la profilaxis se realiza con nitrato de plata al 1%, tetraciclina
ungiiento al 1%, eritromicina ungtiento al 0,5%, azitromicina ungtiento o yodo povidina
al 2,5 %.

El nitrato de plata utilizado desde 1890 es altamente efectivo contra gonococos pero
poco efectivo contra Chlamidyay agentes virales. Produce una alta incidencia (50 a 75%)
de conjuntivitis quimica.

La tetraciclina ungiiento al 1% es efectiva contra gonococos, Chlamidya, Haemophylus,
Staphylococcus, Streptococcus y Pseudomonas, sin embargo, la resistencia reportada de
muchos de los gérmenes no permite su uso como profilaxis de eleccion.

La eritromicina unguiento al 0,5 % es altamente efectiva contra Chlamidya y menos
efectiva contra gonococos. Igualmente tiene una adecuada respuesta contra cocos
gram positivos. Es costosa y en la actualidad su produccion estad descontinuada
en EE.UU. por razones comerciales.

Azitromicina en ungtiento ha sido recomendada en sustitucion de la eritromicina en EE.UU.;
sin embargo, no existen suficientes estudios que avalen su uso para la prevencion de CN.

Yodo povidona al 2,5 % en una Unica dosis ofrece buena proteccion contra
gonococos, Chlamidya, Herpes simplex Il y la mayoria de los gérmenes involucrados;
sin embargo, en nuestro pais no disponemos de un preparado estéril que pueda
ser usado en forma racional como método de prevencion de CN. Una de sus mayores
ventajas en los paises que lo disponen es su bajo costo y el amplio espectro contra virus
y bacterias.>*>®

Plan de trabajo

Ante la sospecha de conjuntivitis neonatal es necesario
tomar una muestra de frotis conjuntival que incluya
células en el raspado. Esta muestra debe ser tefiida
con gram, giemsa, realizar PCR para Chlamidya,
cultivos virales y Thayer Martin.*

Frotis conjuntival

Tratamiento

En el caso de recién nacidos con antecedentes de infeccién materna por gonococos y que
presenten conjuntivitis deben ser tratados con ceftriaxona 25 a 50 mgr/kg IM con una
dosis maxima de 125 mg. Igual tratamiento debe aplicarse cuando la coloracién gram
demuestre diplococos gram negativos.

En el caso de infecciones por Chlamydia, el tratamiento sistémico con etilsuccinato de
eritromicina 12,5 mg/kg cada 6 horas durante 2 semanas estd indicado por la alta
relacién con neumonitis o infecciones nasofaringeas y debe ser acompafiado de
abundante irrigacién y limpieza con solucién salina y ungiiento de eritromicina o
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tetraciclina 4 veces/dia durante 15 dias.

Las infecciones por otros gérmenes gram positivos o negativos pueden ser
tratados con ungtlientos de eritromicina y/o tetraciclina. La conjuntivitis por
Herpes simplex requiere tratamiento con aciclovir 20 mg/kg cada 8 horas por
14 a 21 dias, ademas del tratamiento tépico.

Todos estos casos requieren manejo interdisciplinario con el pediatra y/o infectélogo
pediatra.
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Obstruccion Nasolagrimal Congénita

Dr. Alvaro Sanabria / Dra. Gioconda Chacdn

Introduccién

La obstruccién congénita de la via lagrimal (ONLC) es una patologia muy frecuente que
se presenta entre 3 a 5% de los nifios al nacer.

Los sintomas generalmente aparecen al final del primer mes de nacido debido a que en
los primeros dias, la produccién basal de lagrimas es tan baja que no llega a sobrepasar
la capacidad del saco lagrimal. La ONLC se manifiesta con lagrimeo, secrecion, ojo rojo y
menisco lagrimal aumentado.

El 90% de los nifios mejoran espontaneamente antes del cuarto mes de vida, por lo
que el tratamiento conservador es altamente recomendable hasta ese momento.
A partir de ese momento, la curva de mejoria espontanea o con masaje disminuye
considerablemente, motivo por el cual la mayoria de los oftalmélogos practican el sondaje
lagrimal entre el 4°y el 18° mes de vida.

Clinica

Un signo clinico evidente para demostrar una ONLC es realizar presion a nivel del saco
lagrimal. Si durante esta maniobra se observa regurgitacion de material mucopurulento
o lagrimas a través de los puntos lagrimales hacia el ojo, se confirma el diagnéstico.
También es (til la prueba de fluoresceina o rosa de bengala, en la cual se colocan
estos colorantes en el ojo y se esperan 5 minutos. Si las lagrimas persisten rosadas
(rosa de bengala) o amarillas verdosas (fluoresceina vista con luz azul de cobalto),
se confirma un retraso en el paso de las lagrimas hacia el conducto nasolagrimal.

Si los sintomas no son claros, persistentes o de inicio temprano, deben surgir
diagnésticos diferenciales. En estos casos, la toma de tension intraocular, biomicroscopia
y revision de los anexos ayuda a descartar glaucoma, triquiasis, epiblefaron, entropion
u opacidades corneales ocristalineanas que puedan dar sintomas similares. En
nifios mayores se deben decartar las alergias oculares y/o cuadros congestivos de la
mucosa nasal también.

Los cultivos y antibiogramas no estan indicados excepto cuando se sospeche una
dacriocistitis o complicacién del cuadro.
Clasificacion

La ONLC se clasifica como alta o baja. La primera se refiere a la alteracion de la via lagrimal
superior, generalmente por imperforacion de los puntos lagrimales u obstruccién a nivel
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del canaliculo comun. Generalmente no produce regurgitacién a la expresion del saco ni
mejora con masajes. La obstruccion baja generalmente es producto de cierre de la valvula
de Hasner y produce los sintomas clasicos. Cuando se combinan la obstruccién alta y la
baja se produce el dacriocele en el cual se aprecia una tumoracién por dilatacién del saco
lagrimal en el recién nacido. Requiere tratamiento precoz con masaje y/o sondaje por el
riesgo de desarrollo de dacriocistitis.

Tratamiento

Con frecuencia la ONLC se resuelve espontaneamente
o con ayuda del masaje hidrostatico en los primeros
4 meses de vida. En el caso que amerite tratamiento,
puede ser resuelto con sondaje de via lagrimal,
intubacion con catéter de baldn o intubacion con tubos
de silicona mono- o bicanalicular. Cuando se decide
el tratamiento conservador, se indican antibioticos =
topicos como tobramicina,eritromicina, quinolonas 0 Intubacion con set de Rietling
sulfas, sin esteroides y Gnicamente si existe abundante

secrecion.

Cuando el tratamiento conservador falla, la mayoria de los autores recomiendan
el sondaje de la via lagrimal en el consultorio sin anestesia (nifios menores a
7-8 meses, o en el quiréfano bajo anestesia general, reportandose éxitos del
77 al 97% en nifios menores a 18 meses.' Esta tasa de éxito disminuye en
nifios mayores a 18 meses, por lo que se sugiere algin procedimiento alterno
como infractura de cornete inferior, intubacién o catéter de balon si el nifio
es mayor de afio y medio. Sin embargo nuevos estudios sugieren que en casos de ONLC
no complicada, el sondaje puede ser la primera eleccion con un éxito de 78% entre
nifios de 6 a 36 meses de edad.?

Sin embargo, se han publicado otros trabajos referentes al uso del catéter
de baléon como procedimiento primario o secundario, con un éxito de 82%
cuando se realiza hasta los 4 afios de edad,® e intubacion de la via lagrimal
con éxito de 90% en el mismo grupo etario.*®

También algunos trabajos sugieren que la edad no es el Unico factor implicado en el
fracaso del sondaje de la via lagrimal, siendo la severidad de los sintomas relacionada
con un mayor fracaso, por lo que el sondaje precoz estaria indicado en estos casos.®

39



Referencias

1.

Katowitz JA, Welsh MG. Timing of initial probing and irrigation in congenital nasolacrimal duct obstruction.
Ophthalmology. 1987 Jun; 94(6): 698-705.

Pediatric Eye Disease Investigator Group, Repka MX, Chandler DL, Beck RW, Crouch ER 3rd, Donahue
S, Holmes IM, Lee K, Melia M, Quinn GE, Sala NA, Schloff S, Silbert DI, Wallace DK. Primary treatment of
nasolacrimal duct obstruction with probing in children younger than 4 years. Ophthalmology. 2008 Mar;
115(3): 577-584.e3. Epub 2007 Nov 8.

Pediatric Eye Disease Investigator Group, Repka MX, Melia BM, Beck RW, Chandler DL, Fishman DR,
Goldblum TA, Holmes JM, Perla BD, Quinn GE, Silbert DI, Wallace DK Primary treatment of nasolacrimal
duct obstruction with balloon catheter dilation in children younger than 4 years of age.. J AAPOS. 2008
Oct; 12(5): 451-5.

Pediatric Eye Disease Investigator Group, Repka MX, Melia BM, Beck RW, Atkinson CS, Chandler DL,
Holmes JM, Khammar A, Morrison D, Quinn GE, Silbert DI, Ticho BH, Wallace DK, Weakley DR Jr Primary
treatment of nasolacrimal duct obstruction with nasolacrimal duct intubation in children younger than 4
years of age..J AAPOS. 2008 Oct; 12(5): 445-50. Epub 2008 Jul 2.

Kushner BJ. Primary surgical treatment of nasolacrimal duct obstruction in children younger than 4
years of age. ] AAPOS. 2008 Oct; 12(5): 427-8.

Mannor GE, Rose GE, Frimpong-Ansah K, Ezra E. Factors affecting the success of nasolacrimal duct
probing for congenital nasolacrimal duct obstruction. Am J Ophthalmol. 1999 May; 127(5): 616-7.

40



Catarata Infantil
Dra. Jeicce Pardo / Dr. Pedro Mattar

Definicion
Es cualquier opacidad presente en el cristalino del nifio.

Prevalencia y epidemiologia

. 1,4 millones de nifios ciegos en el mundo: 5-20% (190.000) por catarata infantil
e 3abcasos por cada 10.000 nacidos vivos

*  51% de los casos se detectan durante el primer mes de edad

*  22% no son diagnosticados antes del segundo afio de vida'***

Etiologia y clasificaciéon

Las cataratas son idiopaticas en aproximadamente
la mitad de los casos bilaterales y en una mayor
proporcion en los unilaterales.™ Los casos bilaterales
son hereditarios, sin enfermedad sistémica asociada;
pueden estar asociadas a anomalias genéticas y a
infecciones intrauterinas; entre éstas, la causa mas
frecuente es la rubéola. Se han descrito causas poco
frecuentes como la galactosemia y la hipoglicemia. La
presentacion unilateral generalmente no estd asociada
a enfermedades sistémicas, raras veces es hereditaria, algunas veces puede estar
asociada a lenticono y persistencia de la vasculatura fetal (PVF).>®

Morfolégicamente pueden ser totales, nucleares, polares anteriores o posteriores,
lamelares, membranosas y zonulares.®’

Catarata nuclear

Plan de trabajo

Examen ocular completo

Examenes complementarios:

*  Laboratorio: TORCHS, glucemia, galactosa-1-fosfatasa (en casos bilaterales)
e Ecosonograma ocular

Evaluacion pediatrica

Evaluacion genética: cuando la patologia estd asociada a anomalias sistémicas y/o
metabolicas."#*

¢Cudndo operar?

Cuando la opacidad del cristalino sea ambliopizante.
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e Localizacion: las posteriores comprometen mas la vision

e Tamafio: > 3 mm

*  Densidad: si no permiten visualizar reflejo rojo y/o fondo de ojo
»  (ambio en los patrones de fijacion

*  Presencia de nistagmo

*  Enlactantes menores: entre la 4* y 8* semana de vida

*  Enescolares: si la AV es menor o igual a 20/60"%34*

Consideraciones quirtrgicas

*  Anestesia: general

*  Viscoelastico: alto peso molecular

»  Capsulorexis anterior: vitreorexis (en nifios
menores de 2 afios), curvilinea continua, o por
diatermia®

*  Hidrodiseccion: evitarse en opacidades
posteriores

»  Capsulorexis posterior y vitrectomia anterior: en
todo paciente menor de 6 afios'??

Cirugia de catarata infantil

Implante y cdlculo de lente intraocular (L1O)

Existe consenso que en nifios mayores de 2 afios de edad estd indicada la colocacién de
LIO. En menores de 2 afios de edad aln es controversial.

El calculo y la seleccién del poder del lente representa un gran reto debido a que el
ojo del nifio estd en constante crecimiento. Es dificil determinar las queratometrias y su
longitud axial."*®

Rehabilitacién visual

Se inicia la primera semana después de la cirugia. El éxito depende del estado visual
del nifio, la educacion a los padres o responsables, el cumplimiento del tratamiento
y el seguimiento.

La sustitucidn del poder diéptrico del cristalino se realizara con lentes de contacto,
lentes de montura o LIO. Estd indicada la adicién esférica para la visién cercana
(Esf+2,50 D o +3,00 D). Puede ser realizada con lentes de montura, visién sencilla,
bifocal o progresiva.'*'!

La terapia de oclusion en los casos unilaterales es una herramienta fundamental;
debe comenzar junto con las ayudas visuales y concluir cuando la mejor agudeza
visual se mantenga estable.'

Complicaciones

Pueden ser intraoperatorias relacionadas con la anestesia y la técnica quirirgica, o
postoperatorias.'*'

42



43

Inflamatorias: relacionadas con la manipulacién y la menor edad del paciente
Oclusion del eje visual por opacificacién de medios o restos corticales
Anomalias pupilares

Glaucoma (3 a 32%)

Desprendimiento de retina tardio asociado a miopia y reintervenciones
Endoftalmitis (7/10.000 casos)

Retinopatia hemorragica (25-30%)

Estrabismo



Anexos

Tabla N° 1: Clasificacion Etiologica de Cataratas Infantiles®

Idiopaticas

VII. Asociadas a otras anomalias oculares

Infecciones intrauterinas

Rubéola
(itomegalovirus
Toxoplasmosis
Sfilis

Inducida por drogas

Microftalmia

Anomalia de Peter

Persistencia vasculatura fetal

Aniridia

Persistencia de membrana pupilar
Glaucoma congénito

Retinopatia de la prematuridad (ROP)

Corticoides
Sulfonamidas
Talidomida

VIIl. Hereditarias sin anomalias sistémicas

Desordenes metabolicos

Autosémica dominante
Autosdmica recesiva
Ligada al cromosoma X

Galactosemia

Déficit de galactoquinasa
Hipocalcemia
Hipoglicemia neonatal
Hipoparatiroidismo

IX. Hereditarias con anomalia sistemica

V.

Traumaticas

VI,

Radiacion

Sindrome de Lowe
Distrofia miotdnica
Sindrome de Allport
Desordenes cromosémicos
Trisomia 21

Trisomia 18

Trisomia 13

Tabla N° 2: Guia para la seleccion del lente intraocular en nifios
(Hipocorreccion en dioptrias 0 % de emetropia)’

Edad Dehan y cols. Enyedi y cols. Hitecroft y cols.
(dioptrias) (dioptrfas)

<1 afio 20% hipocorreccion +6

1-2 afios 20% hipocorreccion +6a+5 +3

3-4 afios 10% hipocorreccion +4a+3 +3

5-6 afios 10% hipocorreccion +2a+1 +1

7-8 afios 10% hipocorreccién Plano +1
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Glaucoma Congénito

Dra. Luisa Gonzdlez / Dra. Manuela Spagarino

Definicion

Se define como el resultado de una malformacién del segmento anterior y de las
estructuras del angulo de drenaje del humor acuoso, que trae como consecuencia
el aumento de la presion intraocular (PIO), con la produccién de dafio del nervio
optico (NO) y la disminucion de la agudeza visual. Representa un conjunto
diverso de enfermedades y sindromes, con un espectro de presentaciones
clinicas variables segln el grado de compromiso del angulo, del iris o de la cérnea o su
asociacion con otras anomalias del ojo o sistémicas.'

Clasificacion

Preferimos la clasificacion de Shaffer-Weiss,? modificada por David S. Walton,® que divide
los glaucomas de la infancia en:

1. Primarios:
*  Congénito de angulo abierto
*  Autosémico dominante juvenil
e Primario de 4ngulo cerrado
. Asociado a anomalias oculares
. Asociado a anomalias sistémicas

2. Secundarios

Glaucoma congénito primario: Es un glaucoma
de dangulo abierto que se manifiesta desde el
nacimiento y hasta los 3 meses de vida. Cuando
aparece entre los 3 meses y los 3 afios de edad
se denomina glaucoma infantil y si aparece
después de 3 afios se denomina juvenil.

Se presenta en los paises occidentales con una ~ @laucoma infanti

incidencia de 0,3-1 en 10.000 nacidos vivos, pudiendo

aumentar hasta 1/1.000 nacidos vivos en ciertas regiones del medio oriente y grupos de
gitanos eslovacos, debido a la alta consanguinidad.

El glaucoma congénito primario ocurre en su mayoria en forma esporadica; sin embargo,
se ha identificado una herencia autosémica recesiva de penetrancia variable (40-100%
segun casos), reconociéndose el gen CYP1B1 en el brazo corto del cromosoma 2 en
2p21 (GLC3A), el cual codifica a la proteina denominada citocromo P450.4>™

Criterios diagnosticos

El diagndstico esta determinado por la fisiopatologia del glaucoma congénito, centrada
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en una migracién anormal de las células de la cresta neural y en el desarrollo de
anomalias en el angulo camerular.

El inicio de los signos y sintomas ocurre al nacimiento en un 40% de los nifios
afectados y antes del afio de edad en 86%. Es bilateral en mas de 2/3 de los pacientes,
pero su inicio puede ser asimétrico."®

La triada clasica estd constituida por: epifora, fotofobia y blefaroespasmo;
aunque otro motivo de consulta frecuente es la opacificacién de la cérnea.

La elevacion de la PIO y la condicién de elasticidad corneoescleral produce un aumento
del tamafio del globo ocular (buftalmos) con el aumento progresivo del didmetro corneal
(mayor de 10 mm al nacer) y el incremento de la longitud axial (miopizacion).

El crecimiento de la cdérnea produce rupturas de
la membrana de Descemet en sentido horizontal o
concéntrico (estrias de Haab), las cuales colaboran
con la inmadurez de los mecanismos de barrera
del endotelio para producir edema epitelial,
edema estromal y la opacificacién de la cornea.
La cémara anterior es profunda, el iris luce con
pocas criptas y el estroma esta adelgazado.”®

El NO presenta un aumento de la excavaciéon de  Estrias de Haab

forma redondeada, que por la elasticidad del canal

escleral puede regresar a la normalidad si el glaucoma es controlado antes del dafio
axonal permanente.

Otros hallazgos incluyen: anisometropia (midpica o astigmatica), ambliopia y baja vision.®

Exdmenes complementarios

Tonometria: se realiza con anestesia topica en pacientes colaboradores, siendo
el tonémetro de aplanacion de Perkins el mas adecuado, sequido del Tonopen. En
pacientes poco colaboradores puede realizarse bajo sedacion (hidrato de cloral 100 mg/
kg) o con anestesia general (disminuye la PIO hasta 30%)."°

Gonioscopia: los hallazgos mas frecuentes son la insercion anterior del iris y la
alteracién de la traslucencia de la malla trabecular, siendo imposible identificar la
banda del cuerpo ciliar, el trabéculo y el espoldn escleral (membrana de Barkan).

Paquimetria: refleja el edema corneal y con frecuencia puede ser mayor o igual a 1.000
micras."

Ecografia modos A y B: para medicion del eje antero-posterior y evaluar el segmento
posterior en casos donde no se visualiza por opacidad de medios. En éste Ultimo
caso también podemos valernos de la biomicroscopia ultrasénica.

El examen Doppler de las arterias ciliares y la arteria central de la retina (indice de
resistencia) puede indicar la gravedad del compromiso de las fibras del NO."#
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Tratamiento

El glaucoma congénito constituye una urgencia oftalmolégica y el tratamiento es
esencialmente quirGrgico. La goniotomia, la trabeculotomia y la trabeculectomia son los
procedimientos quirdrgicos clasicamente realizados en una primera intervencion.

La goniotomia, popularizada por Otto Barkan, consiste en una incisién de 180°
en la malla trabecular, realizada con una aguja 30 G o con un goniotomo, mediante
visualizacion directa de las estructuras del angulo con un lente tipo Koeppe. Requiere de
una cornea suficientemente clara y su tasa de éxito es de 50 a 90%.

La trabeculotomia consiste en la identificacion y sondaje del canal de Schlemm mediante
un trabeculotomo y el desgarro de este canal mediante rotacién de la sonda hacia
la cdmara anterior en 120° a 180°. El porcentaje de éxito es similar a la goniotomia y
puede realizarse en corneas opacas.'?

Se recomienda la trabeculectomia o filtrante protegida, pues la disminucion de la
PIO puede ser controlada, con resolucién del edema y estabilizacion de la
excavacion del NO, particularmente en sociedades donde la edad de
presentacion o consulta es tardia. Aunque su tasa de éxito es similar a los
procedimientos anteriores, es mas invasiva y la respuesta cicatricial exuberante
en nifios compromete la filtracién en el tiempo. La asociacién de esta técnica con
el uso de antimetabolitos (mitomicina C o 5-fluouracilo) ha permitido alcanzar
niveles de éxito similares a los vistos en adultos, particularmente en las reintervenciones;
sin embargo, presenta complicaciones como hipotonia, adelgazamiento escleral o
conjuntival y endoftalmitis.'2">1*

El uso de vélvulas de drenaje se usa en glaucomas refractarios a otros tratamientos.'
Los procedimientos ciclodestructivos con laser o criocirugia se usan en ojos ciegos
dolorosos.

El tratamiento médico se utiliza para disminuir la PIO en el preoperatorio o como terapia
coadyuvante en el postoperatorio. La mayorfa de las presentaciones topicas para adultos
pueden usarse en nifios, excepto la brimonidina por el riesgo de hipotensién, bradicardia,
hipotermia y apnea.’®
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Disgenesias del Segmento Anterior

Dra. Luisa Gonzdlez / Dra. Manuela Spagarino

Definicion

Comprenden un espectro variable de patologias oculares y sistémicas que
son el resultado de una detencion en el desarrollo gestacional tardio. Esta
detencion puede provocar la retencion de endotelio primitivo, falla en la
migracion de la periferia  del iris hacia el segmento posterior o
falla en la diferenciaciéon completa del endotelio corneal.

Estas patologias, con excepcién del embriotoxon posterior, se acompafian de glaucoma
en aproximadamente un 60% de los casos, pudiendo aparecer desde el nacimiento o
tardiamente (segun el grado de compromiso del angulo)."?

Clasificacion

1. Anormalidades del desarrollo periférico: incluyen el embriotoxon posterior y las
anomalias y sindromes de Axenfeld-Rieger.

2. Anormalidades del desarrollo central: sindrome de Peters y queratocono posterior.?

Anormalidades del desarrollo periférico

También denominadas como disgenesias irido-trabeculares, constituyen un espectro
variable de compromiso del angulo iridocorneal y el iris, y son el resultado de una
migracion anormal de las células de la cresta neural. Este desarrollo alterado se puede
ver a nivel del angulo como un tejido primitivo que obstaculiza el drenaje del humor
acuoso, y a nivel general, como malformaciones anatémicas de gravedad variable (regién
umbilical, dentarias).

Embriotoxon posterior: corresponde a un engrosamiento y desplazamiento anterior
de la linea de Schwalbe. Se presenta en un 15% de la poblacion adulta y se puede
asociar con el sindrome de Axenfeld-Rieger o a displasia arteriohepatica (sindrome de
Alagille).*

En la lampara de hendidura se observa como una linea blanco-grisacea en la cara
posterior de la cornea periférica. Es mas frecuente en la regién temporal y puede afectar
la circunferencia en forma parcial o total.

A la gonioscopia se observa la linea de Schwalbe como un puente que protruye a la
camara anterior, continuo o interrumpido.

Sindrome de Axenfeld-Rieger: se caracteriza por la presencia de embriotoxon
posterior, asociado a la presencia de adherencias o bandas iridocorneales, alteraciones
del estroma del iris y disgenesia de la malla trabecular que conducen a glaucoma.

La anomalia de Axenfeld asocia el embriotoxon posterior a las bandas prominentes del
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iris hacia la cornea periférica (por encima de la linea de Schwalbe). Cerca de 50% de los
pacientes desarrollaran glaucoma.”

La anomalia de Rieger incluye las alteraciones anteriormente descritas,
asociadas a una atrofia sectorial y progresiva del estroma anterior del iris,
que al afectar todo su espesor produce una tracciéon de la pupila (corectopia)
y la aparicion de multiples agujeros (policoria). El glaucoma es mas
frecuente y la prevalencia aumenta con la edad. Puede asociarse a coloboma, microftalmia,
micro- o megalocérnea.®

El Sindrome de Rieger incluye la anomalia y la presencia de malformaciones generales
representadas por anomalias de huesos faciales (telecanto, hipoplasia maxilar inferior),
dentales como microdontia (de incisivos superiores), labio inferior prominente, defecto
en la regresion del tejido periumbilical, hipospadia y retardo mental.’

Su herencia es autosémica dominante con expresividad variable y se han identificado
mutaciones en el locus PAX6 del cromosoma 11, FOXC1 y PITX2.8

El diagnéstico diferencial se realiza con el glaucoma congénito primario y las distrofias
corneales tipo sindrome iridocorneal endotelial.

El tratamiento del glaucoma representa un reto debido a las malformaciones severas a
nivel del angulo. Es esencial-mente quirdrgico y el riesgo de fracaso es elevado.

Anormalidades del desarrollo central

Sindrome de Peters: se caracteriza por la presencia
deunaopacidadcorneal,uni-obilateral (80%), parcialo
total, asociada a adherencias que parten deliris hacia el
borde de la misma. Se manifiesta desde el periodo
neonatal y puede complicarse con glaucoma en 50 a
70% de los casos.

La mayoria de los casos son esporadicos; sin embargo,
se han encontrado algunos casos de transmisidn  sindrome de Peters
dominante y mutaciones en los genes PAX6, RIEG1,

FOXE3.810

Histoldgicamente se evidencia ausencia o atrofia del endotelio y de la membrana de
Descemet, con edema y opacificacién corneal por incapacidad del endotelio de funcionar
como bomba osmética. El examen del angulo puede mostrar obstruccion del trabéculo.’

El sindrome de Peters puede asociarse a otras alteraciones oculares tales como catarata,
coloboma, microftalmo y persistencia de vitreo primario. También se puede acompafiar
de anomalias sistémicas como hendidura de labio, hendidura palatina, alteracion del
pabellon auricular, talla pequefia, retardo mental, anomalias cardiacas y del sistema
nervioso central.™

El tratamiento del glaucoma es quirdrgico y concomitantemente se puede realizar
transplante corneal con liberacion de sinequias.'
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Queratocono central posterior: es una patologia rara descrita por Butler en
1930, caracterizada por un adelgazamiento central de la superficie posterior de la
cornea, siendo esta curvatura mayor que la de la cara anterior.”® Representa una
forma leve del sindrome de Peters y es mas frecuentemente unilateral
y excéntrico. Puede verse pigmentado en el borde del defecto
y puede estar opacificado. La visidon puede estar afectada por el astigmatismo irregular
inducido.
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Ptosis Palpebrales en Ninos
Dra. Lucia Pereira / Dra. Maria Alejandra Jiménez /
Dra. Rosa Gémez

Introduccién

La ptosis palpebral congénita es una alteracién primaria del masculo elevador, donde la
deficiencia de las fibras musculares estriadas es proporcional a la severidad de la
ptosis,” manifestandose principalmente con la caida del parpado superior; es de
aparicion perinatal, con complejidad y severidad variable. Es la anomalia
palpebral congénita mas frecuente. El cuadro incluye inclinacién
caudal de las pestafias, caida  del parpado superior, limitacion de la
excursion palpebral  en la mirada hacia abajo, atenuacién del pliegue
palpebral dependiendo de la severidad de alteracién del musculo elevador, elevacion
forzada de las cejas y elevacidon del mentén para compensar la falta de funcién
del musculo elevador.

la  ptosis  usualmente  es  unilateral, aunque un  25%  es
bilateral. Puede estar presente en el nacimiento (congénito) o ser adquirida.
Puede deberse a una causa miogénica, neurogénica, aponeurdtica, mecanica
o traumatica. Generalmente ocurre de forma aislada, pero se puede asociar a
otras  condiciones, como  desérdenes  inmunoldgicos,  degenerativos o
hereditarios, tumores o infecciones.? Si la ptosis congénita no se corrige,
puede desarrollarse la ambliopia. Aproximadamente 18 a 27% de los
pacientes con ptosis unilateral tienen ambliopia, la cual usualmente esta
asociada con anisometropia, astigmatismo, estrabismo y oclusion del eje visual.>**

Las biopsias del elevador del parpado superior de pacientes con ptosis congénita han
demostrado una disminucién en ndmero y didmetro en las miofibrillas, hiperplasia de
tejido fibroso, tejido conectivo e infiltracion lipidica.®”®

Clasificacion’®

Ptosis congénita simple: Es una afeccion familiar, hereditaria; la transmision es
dominante con una penetrancia de 60%. Es causada por un defecto del desarrollo del
musculo elevador, donde la deficiencia de las fibras musculares es proporcional a la
severidad de la ptosis. Se presenta de forma unilateral en 75% de los casos; si el
parpado cubre la pupila puede provocar ambliopia, por lo que el tratamiento es
urgente. En los casos bilaterales el paciente se ayuda con el musculo frontal y
posicion compensadora de la cabeza para mantener el eje visual libre. Histologicamente
se aprecia una atrofia del misculo elevador, que en los casos mas graves puede estar
totalmente fibrosado. Podemos clasificarla en tres grados distintos:

e Ptosis leve, cuando el parpado cubre parcialmente la porcion superior de la cornea
sin sobrepasar el borde superior de la pupila (2 a 3 mm de ptosis).

*  Ptosis moderada, cuando el parpado cubre parcialmente la pupila (3 a 4 mm de
ptosis).
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»  Ptosis severa, cuando el parpado cubre practicamente toda la pupila (> 4 mm de
ptosis).

Ptosis asociada a debilidad del recto superior: Se presenta asociada a
un déficit de elevacion del ojo ipsilateral, y ocurre en uno de cada veinte casos
de ptosis congénita. Se debe a que el misculo elevador y el recto superior tienen
un origen embriolégico comdn. Esta asociacién puede pasar desapercibida ya que la
mayoria de los pacientes presentan ortoposicion y buena fusion en la posicidn primaria
de la mirada, y tienen un signo de Bell débil, lo que podria causar exposicién corneal
postquirdrgica.

Sindrome de blefarofimosis: Se transmite con un patrén autosémico dominante. Se
caracteriza por ptosis bilateral severa causada por fibrosis e hipoplasia del elevador,
asociada a elevacion de los arcos supraciliares por constante utilizacion del musculo
frontal para dejar el eje visual libre, telecanto, epicanto y blefarofimosis o acortamiento
horizontal y vertical de las hendiduras palpebrales. Puede asociarse a defectos de

elevacion ocular bilateral, estrabismo, ojo seco, paladar ojival, anomalias de los
pabellones auriculares, hipogonadismo e infertilidad.

Ptosis congénita asociada a fenomeno de Marcus Gunn: Representa
el 5% de las ptosis. Consiste en la apertura y cierre del ojo de un lado durante la
masticacion. Aparente-mente, el misculo pterigoideo que interviene en este movimiento
estd anormalmente vinculado con el misculo elevador de ese lado. Asi, cuando
los pterigoideos son inervados, la inervacién excesiva pasa hacia el elevador vy
causa la retraccién palpebral. Suele ser mas frecuente en nifias, en el ojo izquierdo y
ocasionalmente se asocia a paralisis de recto superior del mismo lado.

Fibrosis congénita de misculos extraoculares: Se hereda de
manera autosémica dominante, las fibras musculares estan sustituidas por
tejido fibroso, caracterizado por ptosis severa bilateral con ojos fijos en
infraversion a 10°-20° y posicion compensadora de la cabeza. La funcién del elevador

es minima o ausente sin presencia de fenémeno de Bell.

Ptosis adquiridas en la infancia:

*  Neurogénicas. Por afectacion del tercer nervio craneal o la cadena neuronal
simpética (sindrome de Horner).

*  Miogénicas. Por miastenia gravis, distrofia del muUsculo elevador del
parpado superior aislada o asociada a distrofia de otros musculos
oculares, sindrome de Von Graefe, sindrome de Kearns Sayre, miopatia
mitocondrial  oculofaringea, terapia con toxina botulinica, iatrogénica
y desinsercion del elevador por traumatismos.

e  Mecénicas. Son aquellas que se producen por el aumento de volumen del parpado,
como una inflamacion traumatica, alérgica, hematoma o algun tipo de tumor
benigno o maligno que puede ocluir el ojo (angioma, neurofibroma, sarcoma, etc.).
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Evaluacién

Todos los pacientes con ptosis necesitan un examen exhaustivo que incluye
historia  clinica, antecedentes familiares, historia de drogas o reacciones
alérgicas, y examen fisico y oftalmoldgico completo. En la exploracion
son importantes las asimetrias; observar el parpado inferior; la forma de las hendiduras
palpebrales; la cara en su conjunto; la posicion de la cabeza y las cejas en la
mirada al frente, superior e inferior; valorar posibles heterocromias,
anisocorias, epicanto, telecanto, fenémeno de Bell, fenémeno de Marcus
Gunn (abriendo la boca o masticando) y la morfologia de las ¢rbitas con
tomografia ~ computarizada,  electromiografia ~ (miastenia  gravis)  entre
otras pruebas. La exploracién oftalmoldgica para la agudeza visual, motilidad ocular
(especialmente el recto superior que frecuentemente esta hipofuncionante en las ptosis
congénitas) y la medicién de la funcién del elevador completan las pruebas que nos
ayudan a clasificar y a elegir el tratamiento. Consideramos como buena o excelente
la funcion del elevador si es superior a 8 mm; pobre funcién del elevador entre 4 y 8 mm;
muy pobre o nula funcion del elevador inferior a 4 mm.

Tratamiento

La gravedad de la ptosis depende de la funcién del musculo elevador, del grado
de ptosis, del fenémeno de Bell (ausente o escaso), la limitacion de la elevacion
del globo y la falta de sensibilidad corneal. Si la ptosis es unilateral y cubre la
pupila, el tratamiento es urgente y realizamos la intervencion antes del
afio para prevenir la ambliopia. Si la ptosis es bilateral y cubre la pupila
realizamos tratamiento alrededor del afio de edad. En estos casos realizamos
una suspension al misculo frontal con el dnico objetivo de liberar el eje
visual. En los demds casos esperamos a los 3-4 afios de edad que es el momento
en que el nifio colabora para una buena exploracion clinica y de esta manera poder
decidir cudl es la técnica mas adecuada. La eleccion de la técnica dependera de las
caracteristicas de la ptosis, en especial de la funcion del elevador pero también del grado
de ptosis y de si hay o no anomalias oculomotoras u oculopalpebrales asociadas.

Las técnicas quirtrgicas descritas incluyen:

*  Fassanella Servat: (para la ptosis leve). Algunos autores recomiendan una
reseccion en bloque del tarso, musculo Miller y conjuntiva con adelanto
maximo de la aponeurosis en el tratamiento de ptosis congénita con funcion de
elevador limite.

*  Reseccién de la aponeurosis del elevador: Siempre que haya funcién del elevador,
ya sea buena, moderada o pobre, tanto en ptosis leves moderadas o severas.

*  Lasuspension del parpado al misculo frontal se realiza si la funcion del elevador
es nula y en aquellos casos en que la funcion es pobre y la reseccién del
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elevador no ha solucionado la ptosis. Este procedimeinto puede ser reversible,
con hilo de nylon, silastic, etc. o definitiva, con fascia lata o material sintético
equivalente.

El tratamiento quirtrgico de la ptosis palpebral es complejo y requiere de un diagnéstico
preciso, y su indicacion para cirugia debe estar relacionada con el examen clinico y la
patogénesis. Incluso si estas pautas son seguidas estrictamente, en algunos casos, los
resultados son impredecibles.

Preescolar de 3 afios con ptosis palpebral severa y en el postoperatorio de suspension al frontal con silastic.
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Sindrome de Down

Dra. Patricia Despujos / Dra. Silvia Salinas

Introduccién

Elsindrome de Down (SD) es la alteracién cromosémica mas comdn en elhombre. Constituye
la mas frecuente de las aneuploidias cromosémicas viables en humanos; fue descrito
por primera vez por Laugdon Down en 1866. Tiene una incidencia de 1/600 a 1/800
nacidos vivos y se encuentra relacionado con la edad avanzada de la madre.

Clasificaciéon

Se da por la presencia de un cromosoma 21 en exceso, que puede estar libre (47
cromosomas), translocado sobre otro cromosoma (46 cromosomas) o formando
mosaicos (46/47).Se reconocen tres variantes citogenéticas de la trisomia 21.2

e Trisomia libre 47 (XX o XY) +21.

»  Trisomia 21 traslocada 46 (XX o XY) t (14/21).

*  Mosaicismo 47 (XX 0 XY) + 21 0 46 (XX o XY).

Clinica

Hallazgos sistémicos: fenotipo caracteristico con fascie mongoloide, retraso
mental, hipotonia generalizada, alteraciones endocrinas, cardiopatia congénita,
alteraciones digestivas, infertilidad, diabetes, alteraciones oculares, alteraciones
auditivas, alteraciones osteoarticulares 'y hematolégicas, con mayor riesgo
de procesos malignos, siendo la leucemia la forma més frecuente. Presentan
mayor incidencia de alteraciones inmunolégicas, con elevada susceptibilidad a
las infecciones y trastornos autoinmunes.

Hallazgos oculares: las alteraciones oculares y orbitarias son frecuentes e
inespecificas, ninguno de los problemas oculares son patognoménicos. La naturaleza
de las anomalias oculares sugiere que el ojo se ve afectado tardiamente en
su desarrollo embrioldgico.?

Fenomenos oculares externos: existe menor distancia interpupilar. Las
hendiduras palpebrales estan inclinadas hacia arriba y afuera (oblicuas), eversion
congénita de los parpados superiores por debilidad constitucional y flacidez del
parpado, que resulta en obstruccién del retorno venoso, con la consiguiente
produccion de edema en la conjuntiva palpebral y eversion, siendo ésta una de
las  causas de blefaritis crénica en estos pacientes. Falla en
el cierre palpebral al dormir produciendo una queratopatia crénica. Sus sintomas
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pueden ser exacerbados por la blefaritis, siendo unas de las causas de dolor ocular en
nifios. Obstruccién del conducto nasolagrimal y anormali-dades en la pelicula lagrimal
que ocurren en 35% de los pacientes con trisomia 21.*

Cornea: el queratocono es uno de los hallazgos oculares mas recientemente descritos;
representa la segunda causa de ceguera en pacientes con trisomia 21.%6”

Iris: las anomalias del iris son frecuentes. Se ha descrito un aumento en la frecuencia
de manchas, hipocromia, hipoplasia del estroma periférico, hipoplasia del esfinter del
iris e iridosquisis. Manchas de Brushfield: Presentes en un 85-90% de los pacientes, es
un area normal a hipercelular de tejido del iris con hipoplasia estromal circundante, se
ubican entre el tercio medio y externo del iris, miden de 0,1 a 1 mm. EI SD puede estar
asociado a un desarrollo anormal del angulo del iris por lo cual se aconseja realizar
el despistaje para glaucoma.®

Cristalino: su afeccion es la principal causa de pérdida visual. Las cataratas se
desarrollan en la adolescencia, menos cominmente durante la infancia. Se presentan
como pequefias opacidades ceruleas, difusas, puntiformes o escamosas diseminadas por
la corteza del cristalino, en 25 a 85% de los pacientes.

Errores de refraccion: la miopia se aprecia en 13% de los pacientes con SD, con
valores mayores a 8 dioptrias en 35 % de los casos. Se han observado astigmatismos
> 3,00 dioptrias en 20-25% de los pacientes, probablemente debidos a frotamiento
o anomalias estructurales de la cornea. Jaeger en 1980 encontré una prevalencia
cinco veces mayor de hipermetropia mayor o igual a 4,00 dioptrias. Existe una marcada
asociacion entre acomodacion reducida, hipermetropia y estrabismo. La ambliopia encon-
trada es de 26% aproximadamente.’

Estrabismo: la endotropia, que se detectaen 20% de los casos, no se encuentra asociada
a la hipermetropia. Se ha encontrado asociada a nistagmo horizontal en un 33-70%
de los pacientes.'®

Retina: presenta anomalias vasculares congénitas del disco éptico, como un inusual
numero de vasos engrosados cruzando el disco, algunas veces en disposicion radiada.
Puede tener edema del disco de causa desconocida."
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Retinoblastoma
Dra. Livia Romero T. / Dra. Alegria Benguigui de Totah

Introduccién

El retinoblastoma es el tumor intraocular primario maligno mas frecuente de
la infancia, con una prevalencia estimada de 1 por 18.000 a 1 por 30.000
nacidos vivos." Si  no se trata es uniformemente fatal, pero
con métodos modernos de tratamiento la tasa de sobrevida es de 90%.
El tumor se origina de células retinianas primitivas; es asi como la mayoria
ocurre en nifios menores de 4 afios. La pérdida de los dos alelos del gen
supresor RB1 es responsable de la aparicion del tumor, y la
presencia de mutaciones en el tumor primario predispone a los portadores a segundos
tumores.

Patogénesis

Cerca de 50% de los casos son hereditarios. Menos de 25% de los
pacientes tienen historia familiar ya que usualmente los nifios afectados
—incluso en los casos bilaterales— han sufrido una nueva mutacion en la
linea germinal. En los casos familiares, la predisposicion se transmite como un rasgo
autosémico dominante.

Histopatologia

Son tumores neuroblasticos malignos pobremente diferenciados, compuestos
de células de grandes nucleos hipercromaticos y poco citoplasma. En algunos
tumores,  células mas diferenciadas forman rosetas de Flexner-Wintersteiner,
donde las células columnares estan uniformemente arregladas en esferas
alrededor de un lumen que contiene los segmentos internos primitivos de
los fotoreceptores.?

Pueden presentar dos patrones de crecimiento: tumores endofiticos que
crecen hacia el vitreo con una membrana limitante que los separa de
éste, la cual al romperse  genera siembras vitreas hipoxicas; si éstas
se depositan en la retina pueden anclarse y crecer. La diseminacion del
tumor hacia la camara anterior puede producir hipopion, rubeosis del iris y
glaucoma, elevando asi el riesgo de metastasis. Los tumores exofiticos crecen en
el espacio subretinal produciendo desprendimiento de retina sobre el tumor; si
traspasa la membrana de Brush puede ocurrir expansion hacia la coroides,
lo cual incrementa el riesgo de salida del tumor del ojo y metastasis sistémicas.
El retinoblastoma infiltrativo difuso es poco comin y su diagnéstico es dificil ya
que no es solido, no tiene calcificaciones ni desprendimiento de retina.?
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Signos de presentacién

Leucocoria: pupilablanca, porlogeneralreferidaporlas
fotos donde se nota la diferencia entre una pupila
de fondo rosado (reflejo rojo) y la otra blanca. En
nuestra experiencia, los padres o familiares son
quienes lo notan, pero sin hacer una referencia
oportuna, dando oportunidad a que el tumor A AF

siga creciendo y disminuyendo las  posibili- ™

dades del salvamento de ese globo ocular. De aqui deriva la importancia
de la ensefianza del reflejo rojo de Brukner en las escuelas de medicina vy
postgrados de pediatria. Como diagndsticos diferenciales al retinoblastoma
tenemos fibras mielinicas, colobomas de nervios Opticos, miopia elevada,
cataratas congénitas, incluso nervios normales, en el cual el angulo de incidencia
de la camara cae sobre la papila dptica, lo cual nos indica que el tamafio minimo de
expresion de la leucocoria es de 1 didmetro de papila.

Estrabismo: ya sea en exotropia o endotropia. Es constante, unilateral y no alterna, con
baja vision del ojo estrabico.

Otros: ojo rojo doloroso secundario a glaucoma por invasion hacia camara anterior
o crecimiento masivo del tumor, celulitis orbitaria aséptica secundaria a necrosis
tumoral masiva, midriasis unilateral, heterocromia, hifema, hipopion, uveitis y nistagmo
sensorial (por ceguera bilateral ocasionada por tumor macular).*

Exdamenes Complementarios

Tomografia computarizada (TAC): puede detectar las calcificaciones de hasta 4 mm
de altura, lo cual demuestra su alto grado de efectividad en el diagnéstico.

Ultrasonido ocular: se presenta con alta reflectividad debido al calcio tumoral, ademas
de la observacion de la masa intraocular.’

Resonancia magnética nuclear: no evidencia las calcificaciones. Los tumores
aparecen como masas moderadamente hiperintensas en T1 e hipointensas
en T2. No detecta lesiones menores a 4 mm. Ofrece por su alta resolucién
mayor informacién en condiciones con leucocoria. Actualmente se recomienda
para el seguimiento de los pacientes con retinoblastoma ya que las
radiaciones por TAC pueden ser origen de segundos tumores en nifios
con mutaciones germinales.®

Clasificacion

El sistema de clasificacion de tumores permite la creacion de un mapa de la terapia inicial,
y el prondstico antes del inicio de la terapia.

1. Clasificacion Reese-Ellsworth: utilizada hace mas de 35 afios.” Segun la extension
y localizacién del tumor intraocular determinado por oftalmoscopia se divide en
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grupos de |- V, cada uno con subgrupos a y b. Esta relacionada con el riesgo de
enucleacion.

Grupo I: Muy favorable
la: Tumor solitario < 4DD (didmetros de disco) en o detras del ecuador
Ib: Tumores mdltiples, ninguno >4DD en o detras del ecuador
Grupo II: Favorable
lla: Tumor solitario 4-10DD en o detras del ecuador
[Ib: Tumores multiples 4-10DD detras del ecuador
Grupo lIIl: Dudoso
llla: Cualquier lesion anterior al ecuador
llb: Tumores solitarios >10DD detras del ecuador
Grupo IV: Desfavorable
[Va: Tumores mdltiples algunos mayores de 10DD
[Vb: Cualquier lesién que se extiende anterior a la ora serrata
Grupo V: Muy desfavorable
Va: Tumores masivos que involucran la mitad de la retina
Vb: Siembra vitrea

Nueva clasificacion propuesta por grupos (Linn Murphree)®: basada en la
historia natural del retinoblastoma y la posibilidad de falla en el tratamiento con
quimioterapia y consolidacién focal.

Grupo A: Muy bajo riesgo

Ojos con pequefios tumores discretos fuera de estructuras criticas. Todos los
tumores de 3 mm o menos confinados a la retina, ubicados al menos a 3 mm de
la foveola y 1,5 mm del nervio 6ptico. Sin siembra vitrea o subretiniana.

Grupo B: Bajo riesgo

Ojos sin siembra vitrea o subretiniana y tumores discretos de cualquier tamafio y
ubicacién. Se permite un pequefio cojin de liquido subretiniano que se extiende no
mas de 5 mm de la base del tumor.

Grupo C: Riesgo moderado

Ojos con siembra vitrea focal o subretiniana con tumores retinianos discretos de
cualquier tamafio y ubicacion. Cualquier siembra debe ser local, fina y limitada que
pueda ser tratada con placa radioactiva. Se permite hasta un cuadrante de liquido
subretiniano.
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Grupo D: Alto riesgo

Ojos con siembra vitrea difusa o subretiniana y/o enfermedad masiva no discreta
endofitica o exofitica. Ojos con siembras mas extensas que C. Enfermedad masiva
o difusa que consiste en siembras vitreas finas o gruesas o masas avasculares.
Siembra subretiniana en forma de placas, enfermedad exofitica y mds de un
cuadrante de desprendimiento de retina.

Grupo E: Muy alto riesgo con uno o mas de los siguientes condiciones:

Ojos destruidos funcional y anatémicamente por el tumor. Ojos con uno o mas
de: glaucoma neovascular irreversible, hemorragia intraocular masiva, celulitis
aséptica, tumor anterior a la fase anterior vitrea, tumor que toca el cristalino,
retinoblastoma infiltrativo difuso, pretisis o ptisis.

Tratamiento:

Antiguamente sdlo existia la radioterapia externa y la enucleacién para el tratamiento
del globo afectado a fin de salvar la vida. En la actualidad, en paises que cuentan con
sistemas de diagndstico precoz y difusion de esta patologia, la deteccion a tiempo de
tumores en estadios tempranos permite, con métodos modernos no sélo preservar la
vida sino también preservar el globo y preservar la vision.

Terapia sistémica (quimioterapia): carboplatino, vincristina, etopdsido o
ciclofosfamida sistémica de 6 hasta 9 ciclos en los casos de retinoblastoma con
compromiso orbitario. Este tratamiento debe combinarse con alguna otra modalidad ya
que individualmene no garantiza el éxito. Util en la consolidacién de tumores grandes.

Terapia local (directamente en el tumor): aplicacion
de crioterapia externa, laser diodo transescleral o transpupilar (permiten disminuir el
tamafio del tumor), arco de xendn, argon.

Termoquimioterapia: aplicacion de quimioterapia y luego laser y/o crioterapia en un
tiempo maximo de 12 horas. Reduce notablemente el tamafio de los tumores.

Placas radioactivas: Rutenio 121. Muy costosa en nuestro medio donde la mayoria de
la poblacion de pacientes con retinoblastoma pertenece a clases con recursos limitados.

Radioterapia externa: aplicacion en nifios mayores de 12 meses por su alto poder
mutagénico, dirigido directamente al globo ocular (2.500 a 3.500 cG), reduce tumores
grandes y calcifica siembras vitreas y subretinianas.

Enucleacion: debe ser realizada por cirujanos experimentados en estos
tumores ya que la obtencion de un nervio Optico de un minimo de 10 mm
garantiza mejor prondstico en casos que traspasen la lamina cribosa o presenten
infiltracion proximal del mismo; ademas del cuidado de no perforar el globo ocular lo
que traeria como consecuencia la diseminacion del tumor y cambio de estadio de la
enfermedad.
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Nistagmo en la Infancia
Dra. Manola Ferndndez / Dr. Rafael Rivas

Introduccion

La prevalencia del nistagmo infantil se estima  entre 1/1.000 a 1/6.000.
Se encuentra presente entre un 6 a 10% de todos los nifios registrados parcialmente
ciegos o ciegos en paises desarrollados.'

El nistagmo en la infancia o congénito, llamado también por algunos autores nistagmo
de inicio temprano® o sindrome de nistagmo infantil (SNI),? difiere en su patologia del
nistagmo adquirido del adulto. Se caracteriza por ser una oscilacién involuntaria,
bilateral, horizontal, ritmica y conjugada de los ojos que se inicia generalmente durante
los primeros 6 meses de vida,** usualmente entre la 8* y la 12 semana de nacido.
Durante su aparicién se presenta de forma arritmica e intermitente, como una serie de
movimientos horizontales y oblicuos de los ojos, de lado a lado, y posteriormente va
adquiriendo las caracteristicas que lo distinguen.

El SNI es causado por una inestabilidad en el desarrollo del sistema motor ocular que
puede estar asociada o no con alguna condicion de déficit visual.?

Caracteristicas clinicas del nistagmo congénito'*>¢

*  Nistagmo pendular o en resorte que incluso puede tener un componente rotatorio.
e laintensidad se incrementa con la mirada lateral.

*  Se mantiene en el plano horizontal a pesar de la mirada hacia arriba.

*  Incrementa su intensidad con el esfuerzo visual intenso y con el intento de fijacion.

*  Disminuye su intensidad con el cierre de los parpados, por lo que desaparece
durante el suefio.

*  Disminuye su intensidad con la convergencia, por lo que la agudeza visual medida
de cerca suele ser mejor que la medida a distancia.

e Zona nula bien definida y asociada con giro o posicion compensadora de la cabeza.
*  Ausencia de oscilopsia (cominmente presente en el nistagmo adquirido).
*  Seasocia con respuesta invertida del nistagmo optoquinético.

*  Episodios intermitentes de pequefias sacudidas de la cabeza, involuntarias e
inconscientes, en aproximada-mente un 10%.

»  Esfrecuente el astigmatismo con la regla.

*  Unatercera parte de los pacientes presentan estrabismo, generalmente asociado
a albinismo e hipoplasia bilateral del nervio dptico.
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Clasificacion

Nistagmo con defecto sensorial que constituye la forma méas comin y es secundario a
catarata congénita, opacidad corneal, alteraciones en el nervio optico (atrofia o
hipoplasia) o en la retina; en algunos casos puede tratarse de ojos clinicamente
normales como ocurre en la amaurosis congénita de Leber, acromatopsia,
ceguera nocturna estacionaria congénita (CNEC), hipoplasia foveal aislada
enindividuos con pigmentacion normal, o puede ser secundario a albinismo (oculocutaneo
u ocular), considerado la causa mas comin de este grupo.®

Nistagmo congénito idiopatico (llamado también motor), no estd asociado
a ningln déficit sensorial o neurologico. Se considera un diagnéstico de
exclusién, cuando posteriormente a un examen fisico minucioso y pruebas
electrofisiolégicas no se  demuestra ningin  déficit  sensorial, teniendo
en cuenta que algunas etiologias sensoriales no se acompafian de alteraciones visibles.

Nistagmo latente, llamado sindrome del nistagmo con mal desarrollo de la fusion.?
Se caracteriza por ser en resorte, bilateral, conjugado y de baja amplitud. Ocurre
cuando uno de los ojos estd ocluido y nunca con ambos ojos abiertos, con fase
rapida del nistagmo en direccién al ojo no ocluido. Puede ser manifiesto en pacientes
con endotropia alternante o ambliopia; en estos casos, la fase rapida del nistagmo
es en direccion al ojo fijador. Incrementa su amplitud en la abduccién del ojo
fijador y disminuye con la aduccion del mismo. Puede mejorar o resolverse
con el tratamiento de la ambliopia o el estrabismo. Se encuentra asociado al
sindrome de Ciancia.

El nistagmo sew-saw es una forma de nistagmo pendular presente en nifios,
caracterizado por elevacion e intorsion de un ojo y depresion y extorsion del
otro, que ocurre usualmente en pacientes con gliomas del nervio optico o
del quiasma y craneofaringiomas. Otras enfermedades sistémicas estan asociadas
con nistagmo, tales como sindrome de Down e hipotiroidismo. Las enfermedades
neurodegenerativas pueden producir un nistagmo horizontal que precede a cualquier
otro signo neuroldgico, pero carece de las caracteristicas distintivas del nistagmo
congénito.?®

El espasmo nutans es un nistagmo adquirido en la infancia asociado a
sacudidas de la cabeza y torticolis.>® Se inicia generalmente entre los 6
y 12 meses de edad y desaparece espontaneamente al afio o 2 afios de
su inicio, pudiendo permanecer en un nivel subclinico. Se considera una
anomalia del sinergismo, quiza debida a un retraso del desarrollo,” aunque su etiologia
no es clara. El nistagmo se caracteriza por ser pendular, fino, rapido, horizontal,
vertical o torsional, usualmente asimétrico, pudiendo  provocar ambliopia en
el ojo mas afectado, aunque generalmente la agudeza visual estd
poco comprometida. Algunos tumores del nervio dptico, quiasma o
del tercer ventriculo pueden producir una oscilacién similar, por lo
que su diferenciacion debe realizarse con base en neuroimagenes.”® Su diagnéstico debe
ser siempre retrospectivo.
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Evaluacion del nifio con nistagmo

Se debe realizar una historia dirigida a descartar disfuncién de la via aferente visual a
nivel de la retina.

La presencia de fotofobia sugiere distrofia retiniana, ceguera nocturna (CNEC) o distrofia
de conos y bastones.

La mejor vision con luz reducida se relaciona a acromatopsia congénita.
Historia familiar de hipopigmentacion cutanea y nistagmo sugiere albinismo.

La presencia de nistagmo sin hipopigmentacion permite
descartar nistagmo congénito idiopatico, hipoplasia
foveal aislada y distrofia retiniana congénita.

Evaluar signos de aniridia, catarata congenita,
opacidad corneal, defectos de transiluminacién del
iris, hipoplasia macular, hipoplasia o atrofia del nervio
optico.

Albinismo. Transiluminacion del iris

La fotofobia severa, miopia elevada bilateral y la

respuesta pupilar paraddjica en la oscuridad (CNEC y acromatopsia) son signos de
distrofia retiniana congénita. El signo oculodigital y la hipermetropia elevada se relacionan
con amaurosis congénita de Leber.

El electrorretinograma debe realizarse cuando esté presente alguno de los signos
anteriores para confirmaryenalgunos casos establecer el diagnéstico especifico de distrofia
retiniana congénita. Esta prueba es mas sensible después del primer afio de vida, porque
la amplitud y latencia se acercan a los valores del adulto.

Se describe que los potenciales visuales evocados pueden detectar asimetrias
hemisféricas en albinismo clinicamente oculto.®

En algunos casos deben solicitarse estudios de neuroimagenes (resonancia
magnetica) como en el nistagmo congénito con hipoplasia del nervio
Optico, para descartar displasia septo-Optica que puede coexistir con este
diagnéstico, nistagmo congénito y atrofia dptica para descartar tumores
supraselares congénitos como gliomas quiasmaticos o craneofaringiomas o la presencia
de hidrocefalia, en nifios en quienes existen dudas del diagndstico.

Tratamiento

Se debe realizar una adecuada refraccién y correccion optica, se ha descrito la
incorporacién de prisma base-afuera para incrementar la convergencia, el uso de lentes
de contacto y biofeedback.?>?

El tratamiento quirdrgico esta dirigido a:

1. Eliminar la torticolis desplazando el punto nulo hacia la posicién primaria mediante
retroceso-reseccion de los 4 musculos rectos horizontales (procedimiento de
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Kestenbaum-Anderson, Parks-Kestenbaum segun el grado de torticolis. Debido
a las recurrencias elevadas de este procedimiento, se reserva para aquellos
pacientes con sintomas significativos.

2. Mejorar la agudeza visual en pacientes con nistagmo sin torticolis, realizando un
retroceso amplio (retro-ecuatorial) de todos los mudsculos horizontales, teniendo
en cuenta que la mejoria es leve, generalmente una linea de vision.2>™
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Traumatismo Ocular en Ninos
Dra. Adriana Paredes / Dr. Rafael Rivas

Introduccion

Es la injuria que involucra el globo ocular, sus anexos y érbita. Constituye la causa
mas comin de ceguera monocular en nifios, y se produce como resultado de
traumatismos que en la mayorfa de los casos pueden ser prevenibles. Se presenta mas
frecuentemente en el sexo masculino y en menores de 19 afios, con un rango mayor
en nifios entre 6 y 10 afios.

Su diagnéstico y tratamiento en la sala de emergencia requiere la competencia
de un equipo multidisciplinario, un examen sistematico y minucioso para
evitar errores. El sitio donde ocurre con mayor frecuencia es en el hogar, asi
como en los deportes, juegos y accidentes de transito.

Clasificacion:’

Con globo cerrado:

1. Laceracién penetrante

2. Laceracion perforante

3. Cuerpo extrafio intraocular

4, Ruptura (estallido, evisceracién)

Criterios diagndsticos:?

1. Interrogatorio: un buen interrogatorio es importante para obtener los
detalles del incidente, aunque en muchos casos puede no ser confiable
debido a la corta edad de los nifios y los mas grandes con sentimientos
de culpa lo refieren de manera inexacta o incompleta.

2. Examen oftalmolégico: incluye biomicroscopia, con toma de presion intraocular y
fondo de ojo. Puede resultar dificil y en ocasiones hay que realizarlo bajo anestesia
general.

3. Estudios complementarios: ecografia, imperativa en hifemas dudosos ya que estos
pueden presentarse en leucemias o en retinoblastoma; tomograffas y resonancia
magnética de drbita y craneo, utiles para el diagnostico de fracturas, de lesiones
del contenido orbitario y hemorragias subdurales o subaracnoideas.**

Tratamiento

Ante el trauma ocular peditrico es muy importante tener en cuenta la posibilidad de
desarrollo de una ambliopia por deprivacién.

1. Heridas de parpados: siempre deben suturarse bajo visualizacion microscépica. En
los casos en donde se involucren las vias lagrimales deben repararse, utilizando
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instrumentos tales como el rabo de cochino.

Fracturas de borde de érbita o de piso de ¢rbita sin compromiso funcional: el
tratamiento sera sintomatico y conservador. En fracturas de piso de érbita con
desbalance muscular y diplopia, el tratamiento es quirdrgico en los 5 a 7 dias
posteriores al trauma.

Fracturas de piso de orbita con atrapamiento del recto inferior

Trauma directo al globo ocular que puede comprender desde desepitelizacion a
laceracidn y amerita oclusién con control ambulatorio.

Cataratas traumaticas por lesiones penetrantes o no: se reparan las heridas,
se realiza facoemulsificacién de la catarata y se coloca lente intraocular
de ser posible. Existen controversias si se coloca de inmediato o en
un segundo tiempo quirdrgico.

Hifema traumatico que de acuerdo al grado serd o
nohospitalizado. En cualquier casoestaindicadoel
reposo, cicloplégicos, esteroides y medicamentos
para  controlar la  presion intraocular
(evitando la impregnacién hemética de la
cornea por aumento de la misma). Tener
presente el  resangramiento;  ademas,
en algunos casos se hace necesario el drenaje
quirtrgico el cual debe practicarse con técnica
cerrada y con vitrectomo.

Traumatismo de polo posterior: las hemorragias vitreas se presentan
en alto porcentaje. Una entidad que se describe es el sindrome de bebe
abatido (shaken baby syndrome) que se presenta en nifios menores de 4
afios,  victimas  de  fuertes y  repetidas  sacudidas  donde
es patognomoénico la combinacion de hematoma  subdural y hemorragias
retinales o vitreas en ausencia de trauma o coagulopatia. Otras lesiones
como desprendimientos de retina, endoftalmitis, heridas penetrantes con
cuerpos extrafios intraoculares o no, avulsion del nervio optico seran tratadas
como en los adultos.

Neuropatia 6ptica traumatica que ocurre por lesion sobre la porcidn canalicular del
nervio optico: la prueba diagnéstica es la presencia de un defecto pupilar aferente.
El tratamiento se realiza con corticoesteroides.

Traumatismo neurooftalmolégico sobre el lll, IV, VI nervios craneales que ocurre en
traumatismos craneoencefdlicos cerrados y fracturas craneofaciales
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Endotropia Infantil
Dra. Adriana Paredes

Introduccién

El estrabismo se presenta aproximadamente entre 3 y 4% de la poblacion
infantil." Se denomina endotropia a la desviacion del ojo no fijador hacia la linea
media del rostro, dentro de esta categoria tenemos la llamada
endotropia de aparicion precoz (infantil) ya que surge durante los primeros meses de
vida. Este término incluye la endotropia congénita o esencial y fue introducido en 1984
por un grupo de estrabdlogos (The International Strabismus — Study Group) vy
en numerosas ocasiones fue usado por von Noorden.>** La endotropia infantil
es el tipo mas comuln, representa entre 28 y 54 % de todas las endotropias.
Tiene una incidencia de alrededor de 1 % de la poblacion  general, con
similar  distribucion por sexo.*® Se manifiesta tempranamente, usualmente
entre los 3 y 6 meses de edad, es muy raro que se presente al nacimiento.
Este tipo de endotropia ocurre con alta frecuencia en neonatos con complicaciones
perinatales, relacionandose una alta prevalencia en la poblacion de bajo peso al
nacer.”® El estudio de Curtis y colaboradores demuestra que la prevalencia de
endotropia infantil, corresponde a 1 por cada 403 nacidos vivos durante un periodo de
30 afios (1965-1994).6

Etiologia

Fue Hipocrates el primero en observar la transmision del estrabismo del padre al hijo.?
Los estudios han demostrado una mayor prevalencia de esta patologia en los
pacientes que tienen algin miembro de la familia con estrabismo, lo que sugiere un
componente genético. Sin embargo, actualmente se considera multifactorial, debido a
que existen diferentes factores de riesgos involucrados en la etiologia de esta patologia
tales como prematuridad, dafios cerebrales, hipermetropias de + 2,0 dioptrias y factores
anatémicos de las drbitas, entre otros.”®

Clinica

Al' momento de la exploracién oftalmoldgica pueden estar presentes algunas o todas de
las siguientes caracteristicas.*’

* Inicio antes de los 6 meses.

*  Gran angulo de desviacién generalmente mayor a 30 DP.

*  Desviacion constante y permanente.

*  Buena alternancia pudiendo fijar con uno u otro ojo.

*  Similares angulos de desviacion para cerca y lejos.

*  Ametropia, més frecuentemente hipermetropia leve o moderada.

75



*  Se puede asociar a hiperfuncién de oblicuos
inferiores.

e Puede estar presente desviacion vertical
disociada.

*  Nistagmo latente.
*  Nistagmo optocinético asimétrico.

*  Puede asociarse a componente acomodativo.

Diagndstico Endotropia infantil

Dado que el estrabismo es una patologia que de no ser tratada a tiempo y de la manera
apropiada podria dejar secuelas visuales significativas, es apropiado mantener un patrén
de evaluacion que incluya:

*  Historia inicial con aparicion y frecuencia de la desviacion.

*  Antecedentes prenatales, perinatales y postnatales.

*  Historia familiar de estrabismo, ambliopfa, cirugias de misculos extraoculares y
enfermedades genéticas.

e Examen oftalmolégico completo con motilidad, sensorialidad y refraccion
cicloplégica.

*  Prescripcion de refraccion en caso de existir ametropia.

e Tratar la ambliopia.

e Cirugia, si la desviacion no mejora con refraccion y tratamiento de la ambliopia.

e Educary discutir resultados y tratamiento.

Tratamiento

El tratamiento del estrabismo puede ser quirdrgico, no quirirgico o una combinacion de
ambos.

El tratamiento ste va dirigido a lograr el alineamiento ocular, mejorar el desarrollo de
la vision binocular, evitar la ambliopia y desaparecer las posiciones compensadoras de
la cabeza que muchas veces estan presentes en estos pacientes.'® Numerosos son los
trabajos que tratan de demostrar la importancia del tratamiento precoz, James R. Drover,
concluye que la cirugia a temprana edad mejora la coordinacion motora del nifio."" En
Norteamérica, el rango de edad para realizar la cirugia esta entre 11y 18 meses y en
Europa de 2 a 4 afios."?

Hay autores que emplean la inyeccion de toxina botulinica en ambos rectos medios como
primera opcion. La toxina se inyecta en los rectos medios para paralizar momentanea-
mente los musculos y debilitar su accion y asi permitir a los misculos antagonistas (los
rectos laterales) actuar sin oposicion. Cuando el efecto paralitico desaparece después
de varios meses, la alineacién puede lograrse por una modificacién del estado sensorial
del paciente. También tiene aplicacion en caso de hipercorrecciones después de cirugias.'
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Endotropia Acomodativa

Dra. Ana Veldsquez / Dr. Ramiro Parés

Definicion

La endotropia es la forma mas frecuente de estrabismo en la infancia. La
prevalencia de la endotropia acomodativa ha sido estimada en 1 a 2 % en Estados
Unidos de América." Se ha demostrado la herencia directa en primero y segundo grado,
con la posibilidad de anomalias sensoriales preexistentes.?

La endotropia acomodativa es la que se produce por un exceso de
convergencia en respuesta al estimulo de la acomodacion. La de tipo refractiva
estda asociada a hipermetropia de 2 dioptrias o mas,® lo que induce al
paciente a ejercer excesiva acomodacién para obtener una imagen retiniana clara,
provocando excesiva convergencia.” Existen casos en los que el paciente prefiere tener
una visidn borrosa y no realizar ningun esfuerzo acomodativo, se mantedra en ortoforia
pero a costa de desarrollar una deprivacién visual con ambliopia refractiva.

Clasificacion

Se clasifica en 3 tipos:

*  Refractiva con relacion CA/A normal

*  No refractiva con relacion CA/A elevada
*  Parcialmente acomodativa’

Manifestaciones clinicas

Se suele presentar como una endotropia adquirida, intermitente, que puede
aumentar con rapidez y convertirse en constante,® desarrollando alteraciones
sensoriales con pérdida de potencial de fusion, estereopsis, supresion
y ambliopia.

El inicio es entre los 2 y 3 afios de edad,” aunque puede comenzar desde los 2
meses,®? hasta la infancia tardia, adolescencia e incluso en la edad adulta. Es de dngulo
variable, que sélo se exterioriza o aumenta cuando el nifio fija un objeto cercano o
estd fatigado. Cuando estd en ortotropia presenta vision binocular normal y cuando
desvia hay supresion, salvo al comienzo que puede haber diplopia, lo que ocasiona que
cierre o se frote un ojo.

La hipermetropia varia entre +1,50 D y +6,50 D.° Puede hallarse anisometropia
hipermetropica.’® EI angulo de desviacion oscila entre 20 y 40 DP”? siendo igual
0 mayor en visidn cercana que lejana. Generalmente cursa con relacién CA/A normal.
El diagnéstico diferencial debe hacerse con la endotropia infantil, ya que la endotropia
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acomodativa puede tener un inicio temprano, demostrado segin estudios®® y puede
superponerse o aparecer posteriormente a un tratamiento quirdrgico de endotropia
infantil.""!

La endotropia parcialmente acomodativa es aquella en la cual se combina un
componente acomodativo con una endotropia no acomodativa.® Después de usar la
correccion hipermetropica completa por 4 a 8 semanas, queda una endotropia residual
de 10 DP o més en vision cercana y lejana. Su diferencia con la acomodativa refractiva
pura es grande desde el punto de vista patogénico, estado sensorial, manejo clinico y
sobre todo del prondstico.”® Los pacientes nunca llegan a tener ortotropia con vision
binocular normal, con mayor riesgo de supresion y ambliopia. El grado de
hipermetropia suele ser menor y el angulo de desviacion mayor que en Ila
acomodativa, lo que puede ser predictivo de cudles pacientes desarrollaran desviacion
residual después de la correccion de la hipermetropia.'

Tratamiento

El uso de lentes es la primera linea de
tratamiento. Se realiza  la refraccién bajo
cicloplegia™ y se prescribe la hipermetropia total
obtenida, explicindoles a los padres la importancia
del uso continuo, con control al mes.® En esta consulta
se determina el resultado, que debe ser ortotropia
o endoforia;** se considera buen resultado si la
desviacion es menor de 10 DP para la visién lejana y
cercana (Figuras 1 Ay B).

Laambliopia debe recibir tratamiento, que usualmente
tiene buena respuesta si es detectada a tiempo. Es de
granimportancia el sequimiento cada 6 meses o anual
para observar el comportamiento de la desviacion y
el estado refractivo comunicandole a los padres »
que el uso de lentes es a largo plazo y los controles  Ortotropia con correccion
sucesivos hasta la adolescencia.®®'*'>

Es un consenso entre los autores revisados, que el uso de midticos como el yoduro de
fosfolina al 0,125% es limitado, solo si el paciente no tolera los lentes, es muy inquieto
0 en periodos cortos como las vacaciones ya que pueden presentar efectos secundarios
indeseables."™®

Si se determina que se trata de una endotropia parcialmente acomodativa, el tratamiento
es quirlrgico con retrocesos de los musculos rectos medios, sobre el componente no
acomodativo de la desviacion y se debe advertir a los padres que seqguird usando los
lentes después de la intervencion.
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Convergencia Acomodativa y
Radio CA/A Elevado

Dra. Gladys Chaparro / Dra. Maria Zoraida Alvarez

Definicion

El radio de convergencia acomodativa/acomodacion (radio CA/A) es una sinquinesis entre
la cantidad de convergencia medida en DP por unidad de cambio en la acomodacién
medida en dioptrias.’

Se define radio CA/A elevado como una endotropia de cerca que excede la endotropia
a distancia en un grado mayor de 10 DP y en la cual la desviacién de cerca se
aproxima a o se iguala con la desviacion a distancia cuando colocamos un lente de +3,00
D para la medida a 33 cm.?

Fisiologia de la acomodacién

Para lograr una imagen nitida y Unica los ojos emplean dos mecanismos: acomodacién y
convergencia. La acomodacion posibilita que la imagen haga foco sobre la retina, mientras
que la convergencia hace que impresione areas correspondientes en el cerebro.’

En condiciones normales la acomodacion en la fijacién a la distancia de un metro,
debe ser 1 d, cuando un sujeto normal fija un objeto situado a 33 cms, necesita acomodar
3 dy realizar una convergencia de 18 grados."?

La convergencia es un movimiento de vergencia que produce un incremento en el angulo
formado por los ejes visuales y simultdneamente la aduccién sincrénica de ambos ojos.

En la practica clinica el punto mas préximo de convergencia es considerado a 10 cm.
La convergencia se mide en angulos métricos (am) y se define como la cantidad de
convergencia requerida para fijar un objeto localizado a un metro de los ojos en el
plano medio; por ejemplo, si la fijacion es a la distancia de 1 metro un sujeto emétrope
debe converger 1 am y acomodar 1 d, si la fijacién es a distancia de %2 metro entonces
la convergencia es de 2 am y la acomodacion es de 2 d, si la fijacién de un objeto es
a 33 cm la acomodacion es de 3d."?

Caracteristicas clinicas

1. Se presenta con errores refractivos generalmente normales para la edad, aunque
también miopias o hipermetropias elevadas.

2. Desviacion pequefia o ninguna a distancia pero endotropia de cerca de moderada
magnitud (20 a 30 dp).

3. Con frecuencia la desviacion ocurre solamente con la fijacion cercana.

La desviacién disminuye o desaparece cuando se asocian esferas de +3,00 para
la fijacion cercana.'?
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La evaluacién clinica demanda una refraccion con cicloplegia, medicién del radio
CA/A'y medicién de las amplitudes de divergencia fusional."?

Existen varios métodos para medicion del radio CA/A, como el método de la
heteroforia, métodos haploscépicos, el método de la fijacion dispar y el método del
gradiente."**

El método de la heteroforia es uno de los mas completos ya que toma en cuenta la
distancia pupilar y la desviacion cercana menos la lejana dividida entre la acomodacion
de cerca.

El método del gradiente es uno de los mas utilizados, se determina midiendo la desviacion
cercana a 33 cm (con correccién), menos la desviacion cercana con +3,00 sobre la
correccion, dividida entre tres.>®

En la practica diaria la medicidn del exceso de convergencia se determina comparando
la diferencia entre la medicién de la desviacién a distancia y la desviacion en la fijacion
cercana mediante el cover fest con prismas.

Una medida de CA/A mayor de 10 DP se considera elevada y de acuerdo a la severidad
se clasifica de la siguiente manera:'?

*  Grado 1 incluye una diferencia de radio CA/A entre 11y 20 DP
e Grado 2 diferencia entre 21 y 30 DP
*  Grado 3 mayor de 30 DP

Tratamiento

El diagnostico temprano e inicio del tratamiento es fundamental para prevenir las
complicaciones sensoriales y motoras. La base del tratamiento implica técnicas que
controlen la acomodacion: métodos refractivos (lentes), instilacion de medicamentos,
tratamiento ortdptico y tratamiento quirdrgico.

Tratamiento refractivo: Tiene como finalidad maximizar la vision controlando
el error refractivo y tratando la ambliopia si estd presente. En pacientes con
radio CA/A elevado se deben prescribir lentes bifocales con la correccién de
su defecto refractivo en la parte superior utilizada para la vision lejana y con una adicion
de +2,50 a +3,00 dioptrias, siempre y cuando se mantenga la ortoforia en la mirada
a 33 cm. Se debe explicar al optéometra la necesidad de la altura del bifocal a nivel
de la pupila,” los bifocales utilizados debe ser de tipo ejecutivo o flat top amplio
pues son los que mejor se adaptan a las actividades de los nifios. En otros
casos, para determinar el poder del bifocal, se puede comenzar con la adicion
de +1,00 y se va incrementando el poder a intervalos de +0,50 hasta un tope de
+3,00 mientras se mide el angulo de desviacidn. Se prescribe el minimo poder del
bifocal que convierta una endotropia en endoforia, ya que la excesiva relajacién de
la acomodacién ha sido objetada.

En caso de ambliopia se debe tratar la patologia. Los controles deben realizarse a las 6
semanas, luego cada 3 meses durante el primer afio y cada 6 meses durante el sequndo
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afio, de acuerdo a la evolucion. Es esencial enfatizar que los lentes deben usarse durante
todo el dia ya que la inconsistencia de su uso es la principal falla del tratamiento.

Tratamiento farmacolégico: Dos tipos de colirio han sido propuestos: unos paralizan
la acomodacion mientras que otros la estimulan provocando una acomodacion obligada
y permanente; en ambos casos se tiende a evitar un requerimiento excesivo de la
acomodacion.

Para paralizar la acomodacién se emplea la atropina, la cual lleva al paciente a desistir
de acomodar al tornar inttil cualquier esfuerzo por lograrlo, con lo que se mejora
la desviacion. En la actualidad esta terapia cuenta con muy pocos adeptos debido a los
inconvenientes y complicaciones que ocasiona al paciente su uso prolongado.

Para estimular la acomodacion se utilizan los mioticos, son numerosos los colirios
propuestos para esta finalidad, todos responden a dos mecanismos de accién:

1. Parasimpaticomiméticos (pilocarpina y prostigmina). Provocan una acomodacion
obligada y prolongada por accion directa sobre el misculo ciliar actuando como
si fuera la acetilcolina.

2. Inhibidores de la colinesterasa (isofluorofato al 0,025%, yoduro de ecotiofato al
0,025%, yoduro de fosfolina al 0,125%). Son inhibidores de accion prolongada de
la colinesterasa la cual facilita la transmisién neuro muscular prolongando
la accién de la acetilcolina a nivel de la placa motora, provocando asi una
acomodacion prolongada, por lo que paciente necesita menos esfuerzo para ver
nitido lo que equivale a reduccion del cociente CA/A.

El yoduro de ecotiofato es el mas usado por ser estable en solucién acuosa. Se han
descrito efectos colaterales como miosis, quistes e hipertrofia del epitelio pigmentario del
borde pupilar. Otros efectos colaterales menos frecuentes son vacuolas subcapsulares,
cataratas y efectos sistémicos como nduseas, vomitos, salivacién excesiva, nicturia,
diarrea, colicos abdominales. Dado que este agente disminuye la colinesterasa en
los eritrocitos y en el plasma, constituye un riesgo al paciente que amerita someterse a
anestesia, particularmente cuando se usan drogas como la succinilcolina, por lo que se
debe suspender 6 semanas antes de la cirugia donde se requiera su uso o advertir al
anestesidlogo.

Los agentes midticos estan indicados en pacientes con defectos refractivos bajos y
pacientes ortoforicos a distancia con radio CA/A elevado.

Tratamiento ortéptico: La finalidad del tratamiento ortdptico es la eliminacion
de la supresion y el perfeccionamiento de las vergencias fusionales. Se han descrito
ejercicios ortopticos cuyo objetivo es disociar la acomodacion de la convergencia; sin
embargo, sus resultados son contradictorios.

Tratamiento quirdrgico: Estd indicado en los casos donde persiste la desviacion a
pesar de los lentes bifocales y terapia medicamentosa u ortdptica. Se han descrito varias
técnicas.
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1. Retroimplante de ambos rectos medios en endotropias parcialmente acomodativas,
tomando en cuenta el grado de desviacion con la correccién dptica respectiva.®

2. La cirugia aumentada, que consiste en incrementar 1 mm al retroimplante de
rectos medios, si el exceso de convergencia es de 10 DP; 1,5 mm, si el exceso es
15 DP 0 mas y de 2 mm si es de 20 DP o més.*?

3. (irugia de Faden en los rectos mediales para la endotropfas elevadas en fijacion
cercana, con minima o ninguna desviacion en la fijacion de lejos colocando
|a fijacion del recto medio entre 12 y 14 mm de la insercién muscular original con
dacrén o mersilene 5:0.

4. Cirugia combinada de retroceso de rectos medios mas cirugia de Faden. Ha sido
reportada como terapia inicial con buenos resultados.®?

5. Retroceso unilateral de recto medio entre 6 y 8 mm en casos de radio CA/A elevado,
endotropia de cerca entre 15y 35 DP con pequefias desviaciones a distancia.

Referencias

1. Pediatric Ophthalmology and Strabismus 1996-1997 Basic and Clinical Science Course Section 6.
American Academy of Ophthalmology.

2. Kushner BJ, Preslan MW, Morton GV. Treatment of partly accommodative endotropia with a high
accommodative convergence-accommodation ratio. Arch Ophthalmol. 1987 Jun; 105(6): 815-8.

3. Parks M, Wheeler M. Concomitant Esodesviations. Duane’s Clinical Ophthalmology Vol 1/ Chap12.

4. Rosenbaum AL, Bateman JB, Bremer DL, Liu PY. Cycloplegic refraction in esotropic
children.  Cyclopentolate ~ versus  atropine. ~ Ophthalmology. ~ 1981  Oct;  88(10):
1031-4.

5. Millicent M, Peterseim W, Buckley EG. Medial rectus fadenoperation for endotropia only at near fixation.
J AAPOS. 1997 Sep; 1(3): 129-33.

6. von Noorden GK, Avilla CW. Nonaccommodative convergence excess. Am J Ophthalmol. 1986 Jan 15;
101(1): 70-3.

7. von Noorden GK, Morris J, Edelman P. Efficacy of bifocals in the treatment of accommodative endotropia.
Am J Ophthalmol. 1978 Jun; 85(6): 830-4.

8.  Leitch Rl, Burke JP, Strachan IM. Convergence excess endotropy treated surgically with faden operation
and medical rectus muscle recessions. Br J Ophthalmol. 1990 May; 74(5): 278-9.

9.  Elsas FJ, Mays A. Augmenting surgery for sensory endotropia with near/distance disparity with a medial

84

rectus posterior fixation suture. J Pediatr Ophthalmol Strabismus. 1996 Jan-Feb; 33(1): 28-30.



Patrones Alfabéticos

Dra. Ana Veldsquez / Dr. Ramiro Parés

Introduccién

La importancia y frecuencia de los patrones alfabéticos no fue totalmente apreciada
hasta la década de los cincuenta, cuando Urrets Zabalia publicé el primero de una
serie de trabajos que llamaron la atencién sobre estos patrones.’ Constembader en
1951 fue el primero en designarlos gréficamente con las letras A y V.2 Se definen como
aquellas desviaciones en las que existe disparidad en la magnitud del angulo horizontal
de desviacion, considerando las miradas arriba y abajo, conformando las denominadas
formas alfabéticas o patrones en A, V, X, Y, I.

Se suelen asociar con alteracion funcional de los musculos oblicuos, en forma de
hiperactividad o paresia, aunque se pueden presentar con relativa frecuencia sin
disfuncion de estos musculos.

Manifestaciones clinicas

La prevalencia de estos patrones es alta. La astenopia y la diplopia son comunes,
ya que la fusién puede ser mantenida en ciertas posiciones de la mirada, llevando
al paciente a adoptar posiciones viciosas de la cabeza hacia el lugar de menor
desviacion, como depresion del mentdn en V endotropia y A exotropia, o elevacién del
mentén en A endotropia y V exotropfa. Puede existir torticolis torsional, inclinando
la cabeza hacia uno u otro lado, dependiendo de si existe hiperfuncién de oblicuos
inferiores de accion exciclotorsora o de oblicuos superiores de accién inciclotorsora.

La medida del angulo de incomitancia se realiza con su correccidn 6ptica a una distancia
no menor de 6 metros (para evitar el componente de la convergencia acomodativa en
infraversion), salvo en casos de ojos con mala vision, que se puede realizar de cerca con
el método de Krimsky, en posicion primaria de la mirada (PPM), arriba y abajo.

Se debe medir con una inclinacion de la cabeza de aproximadamente 25° en las miradas
arriba y abajo, para detectar el angulo de incomitancia en su total magnitud, con una
diferencia de 10 a 15 dioptrias prismaticas (DP) o mas entre las miradas arriba y abajo.’
El estudio cuidadoso de las versiones en las posiciones diagnésticas de la mirada nos
permitird observar si existe o no hiperfuncién de los misculos oblicuos.

Patrones en V asociados a hiperfuncién de oblicuos inferiores

En la endotropia en V, el angulo de desviacién horizontal aumenta en la mirada abajo y
decrece en la mirada arriba. En la exotropia en V, aumenta en la mirada arriba y decrece
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en la mirada abajo (Figura 1), y en el subtipo Y con exotropia
en la mirada arriba y ortoposicion en PPM y mirada abajo.

d

Figura 1.

Exotropia en V con hiperfuncion de oblicuos inferiores.

PPM: exotropia.

Mirada arriba: mayor exotropia.

Mirada abajo: alineado. Hiperfuncién de oblicuos inferiores mayor en ojo izquierdo.

En estos casos se produce un desplazamiento hacia arriba del ojo aductor en las versiones
que es muy marcada, se manifiesta con elevacion en aduccién y con tendencia hacia
la abduccion en su posicién diagndstica.*

Patrones en A asociados a hiperfuncién de oblicuos superiores

En la endotropia en A, el dngulo de desviacién aumenta en la mirada arriba y decrece en
la mirada abajo. En la exotropia aumenta en la mirada abajo y decrece en la mirada arriba,
con una diferencia de 10 DP o més (Figura 2).

B ALK B0
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Figura 2.

Exotropfa en A con hiperfuncién de oblicuos superiores.

PPM: exotropia.

Mirada arriba: alineado.

Mirada abajo: mayor exotropfa. Hiperfuncion de oblicuos superiores izquierdo y derecho,
respectivamente.

4

Al predominar la accién abductora de los oblicuos superiores, producira divergencia en
la mirada abajo en exotropias y convergencia en la mirada arriba en endotropias. En el
subtipo |, el &ngulo aumenta en mirada abajo, con ortoposicién en PPM y mirada arriba.

Patrones en X: Se observan cuando existe hiperfuncion de los cuatro misculos oblicuos,
con mayor angulo de desviacion en las miradas arriba y abajo que en PPM.
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Tratamiento

Si existe hiperfunciéon de oblicuos, el tratamiento es su debilitamiento en el mismo
tiempo quirtrgico de la cirugia horizontal,® observandose buenos resultados con mejoria
del patron alfabético.*® Si las hiperfunciones son bilaterales y asimétricas se realizaran
cirugfas asimétricas, mas o menos debilitantes de acuerdo al grado de hiperfuncién.
En hiperfuncion de oblicuos inferiores, los retrocesos  graduados son de
eleccion**® cuanto mas se acerquen al borde lateral del recto inferior, son
mas debilitantes. Las miectomias con cauterizacién de mufiones son Utiles
cuando las hiperfunciones son acentuadas +3 a +4, y si el musculo se encuentra tenso
o contracturado se puede realizar miectomia ampliada de 10 a 12 mm. Aunque algunos
autores utilizan sélo retrocesos, independientemente del grado de hiperfuncién,” se han
reportado hipocorrecciones® lo que sustenta la eleccion hecha por otros como Prieto
Diaz.

En hiperfuncion de oblicuos superiores, los procedimientos se eligen de acuerdo a la
cuantia de la incomitancia, sean mas o menos debilitantes:

*  Leves, de 10 a 20 DP: Tenectomia parcial posterior.®™

*  Moderadas, de 20 a 25 DP: son preferibles las técnicas de abordaje temporal, la
desinsercidn escleraltangencial al globo ocularylas tenotomias graduadas mas cerca
de la insercion escleral que son menos debilitantes.®

*  Marcadas, 25 DP o mas: tenotomias graduadas més cerca de la troclea.’ También
se puede usar la retroinsercion con transposicion posterior y la tenectomia por via
nasal.

Se debe ejercer cautela si existe fusion binocular y sobre todo estereopsis, ya que
durante la cirugia se puede producir una diplopia torsional indeseable.’

Si no hay hiperfuncién de oblicuos se realizan desplaza-mientos verticales de los
musculos horizontales. La accion muscular quedara debilitada hacia el lugar del
desplazamiento, los rectos medios se desplazan hacia el vértice del patrén y los laterales
hacia el extremo abierto. Se desplazan 5 mm para corregir de 10 a 15 DP,"*"" y
de 7 a 10 mm para 20 DP o maés."" Se pueden adicionar a cirugias con
debilitamiento de oblicuos en incomitancias mayores de 30 DP.™
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Exodesviaciones

Dr. Alvaro Sanabria

Introduccion: Las exodesviaciones son un grupo de estrabismos divergentes que
varian ampliamente segun la capacidad de fusién y por ende de la capacidad para
mantener la desviacion en forma latente o descompensada. Aparecen menos frecuente
y mas tardiamente que las endotropias, aunque ocasionalmente pueden verse en forma
congeénita o relacionada a alteraciones del sistema nervioso central.

Clasificacion

1.

2.

3.

89

SegUn su aparicion pueden ser:

Exoforias. Aparece como una exodesviacion latente al cover fest. Se puede
asociar a insuficiencia de convergencia o astenopia.

Exotropias intermitentes. Es una exotropia
de inicio entre los 2,5 y 5 afios que
puede aparecer cuando  se alteran
los mecanismos de fusion, bien sea al
covertestocuando el paciente se encuentra
fatigado, cansado, enfermo o distraido. Una
caracteristica frecuente es que el paciente
cierra un ojo (qguifia el 0jo) cuando existe  Exotropia intermitente. Alineamiento
una luz brillante en el fondo. En general — ocular

el paciente mantiene buena estereopsis
sin presencia de ambliopia. Con el
tiempo  algunos  pacientes  pueden
deteriorar el control de la fusién haciéndose
mas evidente el cuadro, pudiendo aparecer
disfunciones de musculos oblicuos con
patronesen Aoen V.

Exotropia intermitente. Exodesviacion
Exotropias manifiestas o constantes. del ojo derecho

Segun el control puede observarse:'

Buen control. Aparece Unicamente al cover festy se restituye la binocularidad
al desocluir el ojo.

Control intermedio. Se manifiesta al interrumpir la fusién (p.e., cover test)
restituyéndose la fusion mediante un movimiento de refijacion o parpadeo.
Mal control. La exotropia se manifiesta en cualquier momento y se puede
extender en el tiempo.

Segun el angulo de desviacion pueden dividirse en:

Basicas. En éstas, el angulo de desviacion es igual para cerca que para lejos.



e Exceso de divergencia. El angulo para lejos es mayor que para cerca. Se
subdivide en:

N Verdadero exceso de divergencia: el angulo se mantiene
mayor para lejos que para  cerca después de una hora
de oclusion monocular. Se relacionan a un alto indice
de convergencia acomodativa sobre acomodacion (CA/A elevado).
Estos pacientes podrian desarrollar endotropias con CA/A elevado
después de adecuada correccion quirdrgica.

N Pseudoexceso de divergencia: el dngulo de desviacion para lejos y
cerca es el mismo después de una hora de oclusion monocular.?

* Insuficiencia de convergencia. En éstas, el angulo de desviacion es mayor
para cerca que para lejos.

Exotropia manifiesta o constante: puede aparecer tardiamente como
descompensacion de una desviacion intermitente o en formas sensoriales o congeénitas.

Exotropia sensorial: se presenta progresivamente en el caso de pacientes que
presentan lesion organica que interrumpe la fusion de las imagenes. Su edad de aparicion
depende de la noxa que la origina.

Exotropia congénita: aparece antes de los seis meses de edad, con grandes
exodesviaciones, frecuentemente asociadas a trastornos del SNC o alteraciones
craneofaciales.

Exotropia consecutiva: se presenta posterior a una cirugia para correccién de
endotropia. Si se asocia a insuficiencia de convergencia, limitacién a la aduccién y/o
apertura palpebral en intento de aduccion se debe descartar la presencia de un misculo
deslizado.

Tratamiento

El tratamiento inicial para todas las exotropias consiste en mejorar al maximo la
agudeza visual. Para esto deben evitarse los obsticulos a la vision (exotropia
sensorial) 'y corregir cualquier ametropia y/o anisometropia. En el caso
de exotropias manifiestas con ambliopia se debe corregir segln los criterios de
correccién de ambliopia. La mayoria de los autores corrigen quirdrgicamente las
exotropfas intermitentes cuando tienen pobre control; cuando se deteriora
la estereopsis, aumentan los periodos de exodesviacion o permanecen
mas de 50% del tiempo con la desviacion manifiesta. En general se
considera corregir antes de los 7 afios de edad o antes de 5 afios de sus
primeras manifestaciones. Se considera que obteniéndose un adecuado alineamiento
antes de los 11 afios, los resultados quirdrgicos son estables en
el tiempo.® La resolucion quirdrgica de la  exotropia intermitente
podria  obtener en muchos casos el beneficio adicional de mejorar
la estereopsis para lejos.* En casos en que se desee posponer el tratamiento
quirdrgico de una exotropia intermitente, la oclusién alterna ha sido utilizada como
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terapia antisupresion. La correccion quirdrgica temprana (antes de los 2
afios) de la exotropia intermitente sigue  siendo controversial, pudiéndose
generar endotropias consecutivas con pérdida de fusion en algunos casos.®
Las exotropias congénitas deben corregirse tempranamente excepto, que por alteraciones
del SNC o craneofaciales exista un impedimento.

La correccion quirlrrgica se realiza en la mayorfa de los casos con retrocesos bilaterales
y simétricos de los rectos laterales. Cuando existe exotropia manifiesta de un solo ojo o
exotropia sensorial, pueden realizarse procedimientos de retroceso-reseccion de un solo
ojo. En casos de exotropias consecutivas o exotropfas intermitentes tipo insuficiencia
de convergencia puede realizarse reforzamiento de los rectos medios. Si se presentan
DVD en pacientes de corta edad o hiperfunciones de musculos oblicuos o patrones
en V o en A deben ser corregidas simultdneamente a la correccién de la exotropia.®
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Desviaciones Disociadas

Dr. Alvaro Sanabria

Introduccion

Las desviaciones disociadas son alteraciones de los movimientos oculares
intermitentes que se presentan en el ojo no fijador y que no cumplen con la Ley de Hering
de correspondencia motora. Son de velocidad lenta (10% de movimientos sacadicos)
y coexisten con trastornos sensoriales y supresion profunda. En general, se presentan
sobre estrabismos no acomodativos (la acomodacién tiende a compensarla) y con
frecuencia aparecen después de cirugias de estrabismos horizontales, especialmente
en estrabismos de aparicion precoz.' La més frecuente de estas patologias es la
desviacion vertical disociada (DVD). En la desviacion horizontal disociada (DHD), el
componente horizontal es predominante y se aprecia una exodesviacion de diferente
magnitud en cada uno de los ojos (dependiendo del ojo fijador). EI componente
torsional también puede tener significancia clinica constituyéndose en desviacion
torsional disociada (DTD). Frecuentemente, las alteraciones disociadas se asocian a
nistagmo latente, pudiendo ser un mecanismo de bloqueo del nistagmo ciclovertical.?
También se ha propuesto que es consecuencia de fallas del control vergencial, como
remanentes de reflejos primitivos o, segin Brodsky, como vestigios del reflejo dorsal
a la luz visto en peces.® Gallegos, por su parte, sugiere que se trata de un problema
cortical activo en relacion a enfermedad epileptogena.*

Clasificacion

Pueden ser simétricas o asimétricas y pueden encontrarse compensadas o
descompensadas.

DVD: movimiento vertical con exciclotorsion y abduccién. Ocurre al interrumpir la fijacion.
Se produce hipertropia de uno de los ojos con exciclotorsién y abduccién cuando el
paciente se encuentra distraido, fatigado, cuando se ocluye un ojo o cuando utiliza su ojo
sano para fijar a distancia. Para medir la DVD se realiza un cover test (o cover simultaneo
con prisma) colocando el prisma base abajo sobre el ojo que presenta la mayor
hipertropia. Se realiza la oclusién-desoclusién observando Unicamente el movimiento de
descenso de ese ojo. El prisma que neutraliza el movimiento se considera el valor de la
DVD en ese 0jo.’

DHD: es un movimiento lento, de desviacidon horizontal uni- o bilateral asimétrico,
espontaneo o que aparece con diferentes magnitudes en un ojo u otro en el cover test
con prismas. La amplitud de la desviacién es dependiente del ojo fijador. Su amplitud es
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variable cuando se descompensa espontaneamente; se asocia a nistagmo latente, DVD y
movimientos torsionales. Para su medicion se sugiere el test de fijacion opuesta.®

Algunos autores no consideran la medicion de los fenémenos disociados, siendo de mayor
utilidad la observacion de su caracter compensado o descompensado. En el primero de
los casos, la desviacion solo se observa cuando es inducida al ocluir uno de los ojos. Las
desviaciones descompensadas se presentan espontaneamente y se indica tratamiento
quirdrgico.

En general, los estrabismos disociados son asimétricos, por lo que se proponen
tratamientos asimétricos; sin embargo, autores como Romero Apis sugieren igual
tratamiento de ambos ojos para no inducir hipertropias postoperatorias.

Tratamiento

Para la DVD se han sugerido los retrocesos por resecciones de los musculos verticales,
plegamiento del recto inferior unilateral, suturas posteriores de rectos superiores
(Faden) y grandes retrocesos retroecuatoriales (simétricos o asimétricos) de los rectos
superiores, generalmente con suturas flotantes que eviten el contacto con las fibras del
oblicuo superior.

La transposicién del oblicuo inferior a nivel del recto inferior o 1 mm por detras ha
resultado un método eficaz para controlar la DVD asociada a hiperfuncién de oblicuos
inferiores e incluso para corregir DVD menor de 15 DP sin hiperfuncion de los masculos
oblicuos.’”

En el caso de DVD asociada a patrones en A menores de 15 DP, el retroceso de los rectos
superiores puede mejorar ambas condiciones; sin embargo, en patrones en A mayores
de 15 DP se sugiere la cirugia de los 4 musculos oblicuos con retroceso de los oblicuos
inferiores y tenotomia de los oblicuos superiores.®

Para la DHD se sugiere el tratamiento con retroceso del recto lateral ipsilateral
correspondiente a la magnitud de la desviacion.

Desviacion vertical disociada
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Paradlisis Oculomotoras
(111, IV y VI Nervios Craneales)

Dra. Natalia Bricefio / Dr. Rafael Rivas

Introduccién

Los Ill, IV y VI nervios craneales inervan los mdsculos extraoculares que
posicionan el globo ocular en la érbita, las lesiones de dichos nervios se
traducen en fallas en los movimientos coordinados de los ojos. El principal
sintoma es la diplopia, por la mala alineacion de los ejes visuales y
su patrén nos puede orientar hacia cual de estos nervios esta involucrado. La lesion
del nervio puede ser parcial (paresia) o total (pardlisis) y se clasifica de acuerdo
con la funcion muscular. También se pueden clasificar como congénitas o adquiridas,
unilaterales o bilaterales.

Los sintomas dependen de la edad del paciente en que se inicie el estrabismo; si es
antes de los 5 afios, habitualmente es asintomatico, ya que el sistema sensorial inmaduro
propicia la supresion.

111 Nervio

El Il nervio, motor ocular comin, cuyos nlcleos se localizan a nivel de
los tubérculos cuadrigéminos superiores en el mesencéfalo, inerva los
musculos extraoculares a través de dos ramas terminales: los musculos
elevador del parpado y recto superior son inervados por la rama superior
y los musculos recto medio, recto inferior y oblicuo inferior son inervados por la rama
inferior. El Il nervio también proporciona la inervacién parasimpatica para la constriccion
pupilar en respuesta a la luz y la acomodacion cristaliniana para la vision cercana.

Las pardlisis del Il nervio en la infancia pueden ser congénitas (40-50%),
traumaticas, inflamatorias y por lesiones neopléasicas con menor frecuencia; también se
pueden presentar luego de infecciones virales. En adultos, las causas mas
frecuentes son aneurismas, diabetes, neuritis, traumatismos, infecciones 'y
en menor frecuencia, tumores. En el caso de las pardlisis congénitas, en la
mayoria de los casos puede haber ausencia o desarrollo incompleto del
nicleo o del nervio y a su vez pueden ser completas o incompletas. Como
regla general, los pacientes con pardlisis del Il nervio no presentan otros
hallazgos neuro-légicos o anomalias sistémicas, pero en algunos casos pueden
asociarse a pardlisis cerebral y displasia septodptica, entre otros. En algunos casos, la
pardlisis se debe a falla de los axones para inervar el musculo efector; en estos casos
se pueden producir sindromes como fibrosis congénita de los misculos extraoculares y
pardlisis congénita de la aduccion, entre otros.
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Manifestaciones clinicas

Todos los pacientes presentan cierto grado de ptosis palpebral, oftalmoparesia y
afectacion pupilar, por consiguiente muchos llegan a padecer ambliopfa.

En la pardlisis unilateral del Ill nervio, el ojo afectado esta usualmente desviado hacia
afuera y abajo, hay ptosis, que en algunos casos puede cubrir la pupila, y también puede
cursar con dilatacion pupilar y pardlisis de la acomodacién que causan sintomas como
fotofobia y dificultad para la vision cercana.

La exotropia es el resultado de la debilidad del masculo recto medial, la desviacion vertical
tiende a ser hipotropia debido a la debilidad del recto superior y del oblicuo inferior (ambos
elevadores) y a la funcién residual del oblicuo superior que es depresor. La
dilatacién pupilar resulta de la lesion de las fibras parasimpaticas que se originan en
el nicleo de Edinger-Westphal.

Tratamiento

La evolucion de las pardlisis del Il nervio ya sean completas o
incompletas es muy variable. Pueden recuperarse completamente en 1 a
2 semanas; en los casos en los que hay infarto de las fibras por diabetes,
hipertension, oftalmoplegia migrafiosa, la recuperacion se lleva a cabo en 1 a 3 meses;
en los casos de ptosis post-traumatica, ésta puede durar entre 6 meses y 2 afios.

Se sugiere observacion, ya que la mayoria de los casos tiene una remisién espontanea
entre los 6 y 8 meses posteriores a la lesidn. En los casos en que la diplopia sea
un sintoma importante, se puede ocluir el ojo afectado o utilizar prismas de Fresnel.

Antes de decidir realizar cirugia, es recomendable esperar de 6 a 12 meses hasta
observar recuperacion espontanea o estabilidad en las medidas de la desviacion.

Paralisis del Il nervio craneal del Ol

1V Nervio

En 1935, Bielcschowsky noté que la causa mas comln de diplopia vertical se debe a
pardlisis del IV nervio, de alli la maniobra que lleva su nombre.

El IV nervio craneal inerva el musculo oblicuo superior, que es intorsor, depresor y
abductor. La paralisis del IV nervio puede ser congénita o adquirida, unilateral o bilateral,
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cada una de estas variantes cursa con un cuadro clinico diferente.

La pardlisis del IV nervio es la causa mas comin de estrabismo vertical, la
lesion puede ser nuclear o fascicular. Los pacientes generalmente se quejan
de diplopia que aumenta con la mirada hacia abajo y la mirada hacia el
lado opuesto a la lesion, ya que el misculo oblicuo superior es depresor en aduccion.
Estudios realizados demuestran que las pardlisis del IV nervio son menos comunes que
las del Ill'y VI nervios, tanto en adultos como en nifios.

La etiologia de la pardlisis todavia es desconocida; no se ha precisado aln si es el
resultado de una disgenesia a nivel del nicleo del IV nervio o una anomalia a nivel de
la porcién periférica o del tenddn. Helveston estudié una serie importante de
pacientes en los que encontré anomalias a nivel del tendon del oblicuo superior,
dentro de las que describe: tendon anormalmente laxo o insercion anormal
del mismo.

La causa mas comun de paralisis adquirida del IV nervio, luego de la idiopatica, es el
traumatismo craneal, esto debido al largo trayecto del nervio, que lo hace mas
susceptible a lesionarse. La microvasculopatia secundaria a diabetes o HTA,
también puede ser una causa. Entre otras causas también se reportan tumores,
aneurismas y esclerosis mdltiple. La mayoria de las paralisis del oblicuo superior en
la infancia son debidas a causas congénitas; a pesar de no existir predisposicion
genética para las paralisis del IV nervio, se han reportado varios casos en
una misma familia.

Manifestaciones clinicas

Paralisis del IV nervio craneal !En la mayoria dg los casos la manifestacién mas
del O1 importante es la diplopia, que generalmente empeora
en la mirada abajo. Los pacientes normalmente
compensan la diplopia con la inclinacion de la cabeza
hacia el lado opuesto de la lesién. Algunos pacientes
pueden presentar cierto grado de asimetria facial,
incluso al observarfotografias de lainfancia se evidencia
la inclinacién de la cabeza y no es sino hasta la edad
adulta cuando acuden al oftalmélogo al deteriorarse
el control fusional.
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La prueba de los tres pasos de Parks permite determinar si la diplopia es causada por
un musculo ciclovertical:

*  Paso 1: se identifica el ojo en hipertropia en posicion primaria de la mirada.
*  Paso 2: se determina si la hipertropia empeora en la mirada lateral.
*  Paso 3: se determina si la hipertropia empeora con la inclinacion de la cabeza.

En algunos pacientes, la lesion del IV nervio puede ser bilateral y se manifiesta luego de
la cirugia cuando los signos clinicos en el lado contralateral se hacen evidentes.

Tratamiento

El manejo es conservador, principalmente en los casos de pardlisis adquiridas tanto
por causas traumaticas como por causas vasculares; muchos de éstos se recuperan
espontaneamente en los 6 primeros meses, algunos casos posteriores a traumatismos
pueden durar hasta 1 afio en recuperarse.

Los prismas son Utiles en pacientes con desviaciones pequefias.

La toxina botulinica inyectada en el masculo oblicuo inferior ipsilateral no ha demostrado
mucha utilidad en los casos de paralisis del IV nervio.

La correccién quirdrgica esta indicada en los casos de paralisis congénitas, para mejorar
cosméticamente al paciente y en los casos en los que la inclinacién de la cabeza es muy
evidente.

VI Nervio

El VI nervio craneal también conocido como nervio abductor, cuyo nicleo se ubica en
el suelo del IV ventriculo en la protuberancia, inerva el musculo recto lateral ipsilateral,
tiene el trayecto mas largo en el espacio subaracnoideo. El 40% de las
fibras cruzan la linea media para inervar el recto medial contralateral y
participan en la funcién aductora; esto nos permite localizar la lesion, ya
que si la lesion es periférica o fascicular se vera afectado el musculo recto
lateral ipsilateral, si la lesion es nuclear se evidenciara una paralisis de la
mirada lateral. Los recién nacidos presentan con frecuencia paralisis transitoria
del VI nervio; en la mayoria de los casos se deben a trauma durante el
trabajo de parto, que resuelve de forma espontdnea al cabo de pocos dias
o semanas. Las pardlisis congénitas aisladas son raras, la mayorfa de estos
casos corresponden probablemente a sindrome de Duane, cuyo diagndstico
resulta dificil en los lactantes; generalmente estan asociadas a otras anomalias
neuroldgicas y sistémicas (paralisis cerebral, sindrome de Mobius, sindrome de Klippel-
Feil, sindrome de Wildervanck, sindrome de Goldenhar-Gorlin).

La neuropatia inflamatoria postviral representa una causa comdn de paralisis
adquirida aislada durante la primera infancia; puede aparecer de 1 a 3 semanas después
de una enfermedad virica o una vacunacién. Entre las causas de pardlisis adquirida del
VI nervio se sefialan el traumatismo cefalico, los tumores intracraneales, el sindrome de
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Gradenigo (mastoiditis y paralisis del VI nervio), la meningitis, la miastenia gravis y la
enfermedad del seno cavernoso.

En nifios pequefios hay que pensar en alteracién del sistema nervioso central, aunque
se ha asociado a cuadros virales. En los casos de pardlisis adquiridas aisladas en nifios,
se debe descartar glioma, en muchos casos acompafiado de papiledema y nistagmo.
En adultos jévenes se debe realizar puncién lumbar para descartar meningitis y en
personas mayores se debe realizar VSG (velocidad de sedimentacion globular) y proteina
C reactiva para descartar arteritis de células gigantes.

Se describen algunos imitadores de las pardlisis del VI nervio dentro de los
que podemos encontrar lesiones orbitarias, fracturas de la pared medial
de la orbita, sindrome de Duane, alteraciones tiroideas y miastenia gravis,
entre otros.

Manifestaciones clinicas

Clinicamente se presenta con endotropia del ojo afectado y en algunas ocasiones el
paciente puede rotar su cabeza hacia el lado del ojo afectado con el objeto de evitar la
diplopia. La clinica en la lesién del VI nervio es muy particular, ya que si ésta se ubica
en el nlcleo se manifestard como una paralisis de la mirada lateral hacia el lado de la
lesion, si la lesion se ubica mas alld del nicleo, se manifestara como una limitacién para
la abduccién del lado afectado.

Tratamiento

La mayoria de las paralisis del VI nervio se recuperan de manera espontanea, se sugiere
realizar controles cada 6 semanas y esperar entre 10 y 12 meses antes de decidir
cirugia. Se recomienda el uso de toxina botulinica en el recto medial; sin embargo, el uso
de esta técnica debe hacerse dentro de los primeros meses de presentacion de la lesion.
En el caso de nifios en edad de ambliopizarse, se recomienda el uso de parche alterno
para minimizar el riesgo de ambliopia en el ojo parético. En adultos y jovenes se pueden
utilizar prismas de Fresnel o parches en el ojo afectado para evitar la diplopfa. En los
casos que no se recuperen espontaneamente, se puede realizar cirugia, y la técnica va a
depender de la funcion residual existente en el musculo recto lateral.

Pralisis del VI nervio craneal del OD
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Sindrome de Duane
Dra. Mary Luz Sdnchez / Dr. Ramiro Parés

Introduccién

El Sindrome de Retraccién de Duane (SRD) es un desorden congénito de la motilidad
ocular causado por una anomalia inervacional del recto lateral, (VI nervio craneal o de
su nucleo).

Manifestaciones clinicas:’

Se pueden observar algunos o todos los siguientes hallazgos:

*  Limitacién de la abduccion

*  Retraccion del globo ocular en aduccion

*  Estrechamiento de la fisura palpebral en aduccién

*  Algin grado de limitacién de la aduccion

»  Elevacion o depresion en aduccion (upshoot o downshoot)

Este desorden autosémico dominante es responsable aproximadamente del 1% de todos
los casos de estrabismo. La patogénesis de este sindrome es desconocida, pero en algunos
pacientes se ha podido comprobar un origen neuromuscular. Los hallazgos clinicos pueden
ser explicados por unainervacion paradojica del recto lateral por el lll nervio craneal, lo cual
causa una co-contraccion de los rectos horizontales. Un grupo heterogéneo de genes han
sido identificados como responsables del SRD (8g-2q).

El SRD puede ser bilateral, aunque lo mas frecuente es que sea unilateral, con una
predileccion por el sexo femenino y mayor compromiso del ojo izquierdo. Se han
reportado diversas anomalias sistémicas y otras condiciones oculares acompafiando al
SRD: dermoides oculares, astigmatismo, coloboma, nistagmo, sindrome de masticacion-
parpadeo de Gunn, sindrome de Goldenhar, sindrome de Klippel-Feil, albinismo
oculocutaneo y otros.**

Clasificaciéon: (Huber)

La presentacion clinica del SRD es variable; aproximadamente 50% de los casos
estan en ortotropia en PPM, no siempre es posible distinguir claramente entre un tipo
y otro; por ejemplo, puede encontrarse una limitacion moderada de la abduccién entre
el tipo Il, todos los tipos pueden tener algin grado de limitacién de la aduccion y
se pueden observar otras formas mixtas.
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* Endotropfa (ET) u ortotropia en PPM
(posicién primaria de la mirada) rotacién
de la cabeza hacia el ojo afectado.

Tipo I Primero en frecuencia. Déficit
de abduccién, puede o no haber algun

grado de fimitacion de fa aduccion. * Estrechamiento de la hendidura palpebral

en aduccion.

* Generalmente no hay rotacién de la
cabeza; cuando ocurre es hacia el lado
contrario.

Tipo Il: Tercero en frecuencia.
Déficit de aduccion y buena abduccién

* Si el déficit es similar no hay desviacion
en PPM ni posicién compensadora de la

cabeza.
Tipo Il Sequndo en frecuencia.

P o . * En ocasiones hay mayor inervacion
Déficit de abduccion y aduccién. y may

para el recto lateral y en PPM exotropia
(XT) con giro de la cabeza en direccion
opuesta al ojo afectado.

* Frecuente disparo arriba y abajo
(upshooty downshoot).

Tratamiento

Al igual que en otros tipos de estrabismo, las primeras consideraciones terapéuticas
deben estar dirigidas a dar tratamiento y correccion de los errores de refraccion, la
anisometropia y la ambliopfa.

Adicionalmente, los desoérdenes sistémicos asociados al SRD seran consultados y
referidos para una evaluacién completa del paciente.

El tratamiento quirirgico del SRD est4 basado en el andlisis de cuatro importantes
anomalias observadas en este grupo de desérdenes:

e Alineamiento en PPM

*  Posicion anémala de la cabeza

e Retraccién palpebral

e Upshooto downshoot

El estudio de estos hallazgos en cada caso permitira un plan quirtrgico individualizado a
fin de lograr el mejor resultado posible en una sola cirugia=®’

SRD tipo | con endotropia: generalmente la desviacion es menor a 30
dioptrias prismaticas (DP); en estos casos, el plan incluye el retroceso del recto
medial del ojo con SRD (entre 5,5-7 mm), usualmente esto es suficiente para
eliminar la endotropia en posicién primaria de la mirada (PPM). En desviaciones de
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mayor angulo se debe considerar el retroceso bilateral de los rectos
medios. En casos que muestran wuna limitacion total de la abduccién
y rotaciébn marcada de la cabeza o SRD bilateral con ET también se
ha planteado la transposicion lateral de los masculos verticales.®?

SRD tipo Il con exotropia: retroceso del recto lateral ipsilateral de acuerdo a la
prueba de duccion forzada.

SRD tipo Il con exotropia: retroceso del recto lateral ipsilateral; en caso que la
desviacion en PPM sea mayor de 25 DP se debe incluir el retroceso del recto lateral
contralateral.

Posicion anomala de la cabeza: la posicion de la cabeza es gobernada por el ojo con
limitacion de las ducciones; por tanto, para corregir esto en el SRD deben balancearse las
fuerzas musculares en el ojo afectado; el plan quirtrgico debe incluir la disminucion de
las restricciones horizontales asi como de la contractura muscular. En caso de SRD con
ET y rotacién de la cabeza, el retroceso del recto medial del ojo afectado mejora ambas
condiciones.

Retraccion del globo ocular: estudios electromiograficos confirman que en el SRD
existe una inervacion anémala del recto lateral en casi todos los casos que lleva a una
co-contraccién con el recto medial en el intento de aduccién, lo que produce una
marcada retraccién del globo ocular aun con una minima contraccion del recto lateral. La
retraccion puede disminuirse mediante el retroceso de los musculos recto lateral y
medial. En SRD con exotropia, el debilitamiento del recto lateral debe ser mayor que el
del recto medial, y si la XT es grande, el retroceso amplio del recto lateral es suficiente.
En SRD con ET y retraccion marcada debe afiadirse debilitamiento del recto lateral,
pero éste debe ser menor que el del recto medial.

Upshoot 'y  downshoot. Estos movimientos verticales han sido atribuidos a
consideraciones mecanicas e inervacionales. En el primer caso, los desplazamientos
verticales estan causados por una activacion inapropiada del musculo recto
lateral en el intento de aduccién; esto ha sido llamado “efecto de brida”, que
tira el ojo hacia arriba o hacia abajo cuando el ojo gira ligeramente hacia arriba o
hacia abajo mas alld del plano horizontal. En otros casos se han demostrado
anomalias inervacionales por EMG que pueden explicar estos movimientos verticales
anomalos, co-contraccién del recto superior con el recto lateral asociado a upshooty del
recto inferior con el recto lateral en caso de downshoot."

Para reducir los desplazamientos hacia arriba y hacia abajo asociados al SRD se ha
descrito:

*  Lasuturadefijacion posterior (Faden) del recto lateral mejora en forma satisfactoria
el ypshoot.

* La division en Y con retroceso del musculo recto lateral disminuye la
rotacion hacia arriba y hacia abajo del globo ocular. Cuando se combina
con el debilitamiento simultaneo del recto medial mejora la retraccion del
globo y corrige la desviacion ocular.'!
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Sindrome de Duane tipo | del ojo izquierdo

Disparo hacia arriba

Limitacion aduccion y cierre de PPM Limitacién a la
hendidura palpebral abduccion

SRD bilateral: ocurre en aproximadamente el 20% de los casos de SRD, puede ser
simétrico, con retraccion leve a severa y desviacion en PPM pequefia (entre 15-20 DP)
a grande (entre 60-70 DP); puede ser muy asimétrico y los ojos pueden tener diferentes
formas de SRD. Puesto que hay una variabilidad en la presentacién del SRD bilateral, estos
casos deben ser individualizados; es recomendable considerar la correccion de la rotacion
de la cabeza como una primera meta de la cirugia y una segunda consideracién serfa la
desviacion en posicion primaria.'?
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Sindrome de Brown

Dra. Manola Ferndndez / Dra. Niove Mendoza

Introduccién

El sindrome de Brown es una alteracion de la motilidad
ocular caracterizada por limitacién mas o menos severa
de la elevacién en aduccion, mientras que en abduccién
puede ser normal o ligeramente restringida con test
de duccion pasiva positiva."?* Su incidencia es de
1/400-450 casos de estrabismo y un 10-24% de los
estrabismos verticales. El primer caso de un bloqueo para  Depresién en aduccién del OD
la elevacion en aduccién provocado por un trauma en la
regién de la polea, fue publicado por Jaensch en 1929,
posteriormente Brown en 1950 atribuyé el bloqueo de la
elevacion en aduccion observado en algunos pacientes a
una anomalia congénita que consistia en un acortamiento de
la vaina del oblicuo superior.>*

Limitacion a la elevacion én
Clasificacion aduccion del OD

Puede ser congénito, también llamado verdadero o constante, y adquirido o intermitente
(simulado segun la clasificacion de Brown) generalmente de origen inflamatorio, que
se ha descrito asociado a diversas patologias como sinusitis etmoidal y frontal, artritis
reumatoide, lupus eritematoso sistémico, trauma directo, acortamiento del tendén o
fibrosis secundaria a cirugias."*** Es habitualmente unilateral, aunque se
han descrito casos bilaterales.*®* No se ha demostrado patron hereditario
especifico, aunque se menciona herencia familiar autosémica dominante con
escasa penetrancia. No existe predileccion por sexo.

Etiologia

Su etiologia no es clara aun. Se ha descrito un acortamiento e inextensibilidad
de la porcion refleja del tenddn del oblicuo superior y de su vaina." Actualmente se
defiende la existencia de una restriccion mecanica en el complejo tréclea-tendén, por
el hallazgo de nddulos macroscopicos en la porcién refleja del tendén del oblicuo
superior’ que producen incompatibilidad en el complejo y dificultan su desplazamiento
hacia la parte posterior. Se han encontrado también adherencias fibrosas que
se extienden desde la pared orbitaria al globo ocular o un tendén del oblicuo
superior excesivamente corto.?

Caracteristicas clinicas:'8?

*  Elevacion deficiente en aduccién que mejora o no hay déficit en la linea media y en
abduccion.
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e Test de duccion pasiva positivo en supraduccion.

e Ausencia de hiperfuncién del oblicuo superior.

»  Divergencia en la mirada superior produciendo un patrén en “V".
*  Estrechamiento de la hendidura palpebral en aduccion.

*  Downshoot en aduccién.

*  Posiciones andémalas de la cabeza (elevacion del menton, giro o inclinacién de la
cabeza).

*  Puede presentar hipotropia en posicion primaria de la mirada (PPM).

Se ha descrito el sindrome de Brown verdadero, sin desviacién en posicién
primaria de la mirada y en posicién de lectura y la condicion “plus”, en la
que pueden aparecer otras manifestaciones como una desviacidon vertical en
PPM, torticolis y/o sindrome en “V".2

Tratamiento

Se han empleado muchas técnicas quirtrgicas, debido a la confusién de datos sobre su
etiologia, con el peligro de hipercorrecciones que podrian eliminar una visién binocular
previamente existente.

La actitud més frecuente es la observacion. La resolucién espontanea es frecuente en los
casos adquiridos, siendo también posible en casos congénitos con mayor frecuencia de
lo que inicialmente se pensaba.’

Las indicaciones para la cirugia del sindrome de Brown incluyen la presencia de
hipotropia en posicién primaria de la mirada y/o torticolis; es decir, la llamada condicién
“plus”. Se ha considerado también la severa depresion en aduccién del ojo afectado en
aquellos casos en los que el ojo sano es el dominante.*

La tenotomia y la tenectomia han sido las técnicas de eleccion para debilitar el oblicuo
superior y conseguir mejorar la restriccion que existe a la elevacion en aduccion; sin
embargo, se ha publicado una elevada frecuencia de pardlisis secundaria del oblicuo
superior que puede ser hasta de un 85%." Cuando el septum intermuscular es
preservado la  pardlisis del oblicuo  superior es menos frecuente,
sugiriendo la importancia del septum intermuscular en la prevencién de
las hipercorrecciones.” Para reducir la incidencia de pardlisis del oblicuo
superior posterior a tenotomia, Parks y Eustis recomendaron la combinacién
con retroceso del oblicuo inferior.™

Se ha descrito también la técnica de elongacion del tendon del oblicuo superior,™
mediante una division del tendon en Z y la union de los extremos con Prolene 7-0.

Otra técnica sugerida por Wrigth,'? consiste en un alargamiento del tendon mediante el
uso de una banda de silicona de diferente longitud segun el grado de restriccion. Se han
encontrado complicaciones relacionadas con adherencias de la banda a la esclera y al
recto superior.
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El afilamiento del tendon del oblicuo superior descrito por Horta Barbosa, con o sin
retroinsercidndeloblicuosuperior,sehasugeridotambiénenlamayoriadeloscasos,cuandose
tratadeuntendénengrosadoquedificultasudeslizamientonormalatravésdelapolea;sedebe
realizar el afilamiento hasta comprobar que el test de duccion forzada es negativo.?*

El tratamiento quirdrgico debe ser individualizado de acuerdo al test de duccién forzada
realizado durante el acto quirdrgico y las anomalias anatémicas encontradas una vez
identificado y aislado perfectamente el oblicuo superior.

En casos de artritis reumatoide se ha descrito la inyeccion en el drea superomedial
de la orbita de 1 mL (40 mg) de metilprednisolona, mejorando la clinica subjetiva y
objetivamente.’
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Sindrome de Moebius

Dra. Maria Rojas / Dr. Ramiro Parés

Introduccién

Es un desorden neurolégico poco frecuente, caracterizado por pardlisis de la
abduccion con diplegia facial y microglosia, secundarios a pardlisis congénita de los
nervios craneales motor ocular externo (V1) y facial (VIl)."? Su etiologia es multifactorial.

Moebius, en 1888, reportd pacientes con pardlisis no progresiva, bilateral del nervio
facial y motor ocular externo.>*

Recientemente se ha sugerido como primer criterio para el diagnostico del sindrome de
Moebius la limitacién en la abduccién ocular (Verzijl y cols., 2003).

Varios grados de endotropia pueden estar presentes en posicién primaria de la mirada;
la pardlisis de la abduccién puede ser incompleta o asimétrica (unilateral o bilateral).

La disfuncién de otros nervios craneales, malformaciones orofaciales, malformaciones
y defectos del sistema musculoesquelético son entidades cominmente asociadas, pero
no son necesarias para hacer el diagndstico de este sindrome extremadamente variable
en sus manifestaciones clinicas. La fascie de estos pacientes es caracteristica, mostrando
aspecto inexpresivo como una mascara, la boca entreabierta, los ojos no se cierran y al
tratar de cerrarlos, el signo de Bell se torna evidente.® Gilbert y Steffenburg en 1989
estudiaron 17 jévenes con diagndstico de Moebius y encontraron sefiales de autismo
en 40% de ellos.® En 1990 Gorlin y cols. observaron que en 10 a 15% ocurre deficiencia
mental.”

Clasificacion

Dada la gran variedad de anomalias que pueden acompafiar a este sindrome se ha
optado por dividir la clasificacion en dos grupos:

1. Sindrome de Moebius clasico: se caracteriza por pardlisis bilateral completa
o incompleta de los nervios facial y motor ocular externo correspondiendo al 60%
de los casos.

2. Sindrome de Moebius asociado a otras anomalias: el sindrome se presenta
acompafiado de varias anomalias y corresponde al 40% restante. Puede haber
pardlisis de otros pares craneales, tales como hipogloso (30%), trigémino (8%),
motor ocular comdn y glosofaringeo.

La combinacién del sindrome de Moebius con anomalias de torax, tales como ausencia del
pectoral mayor es denominada sindrome de Poland, también llamado sindrome Poland-
Moebius.® Puede acompafiarse en 10% de los casos de anomalias de manos y pies.

Dentro de las alteraciones asociadas se describen la presencia de paladar ojival,
hendiduras palatinas, malformaciones auriculares, atrofia mandibular, diastemas,
anomalias en miembros superiores e inferiores, sindactilias, pie zambo, agenesias
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digitales, agenesia de mUsculos pectorales o glandula mamaria, luxacién congénita de
cadera y retardo mental en 10% de los pacientes.’

Etiologia

Los resultados electrofisioldgicos demuestran que el origen del sindrome de Moebius
puede ser a nivel nuclear, supranuclear y periférico.® Recientemente se ha encontrado
vinculacion entre la mutacion del cromosoma 3 con el sindrome de Moebius, asi como la
toma de misoprostol durante el primer trimestre de gestacion." %"

Otra causa de déficit de abduccion lo constituye la paralisis unilateral o bilateral del VI
par y puede producirse como consecuencia de una presion intracraneal elevada; en este
caso, laimportancia de explorar la papila es obvia y es un recordatorio para el médico de la
importancia de completar todos los pasos basicos de la exploracion neurooftalmoldgica.'?

Tratamiento

Eltratamiento es fundamentalmente quirtrgico. Sin embargo, existe una serie de medidas
necesarias al momento de nacer, orientadas a prevenir complicaciones derivadas de
estas alteraciones, tales como el uso de lagrimas artificiales, instrucciones para la
alimentacién, oclusién ocular nocturna, etc. El manejo requiere del uso de mdltiples
recursos de cirugfa reconstructiva, los cuales estaran orientados principalmente a los
siguientes aspectos: manejo del pliegue epicantico, correccion del cierre palpebral,
correccion y alargamiento del labio superior, suspensién dindmica de la boca vy
correccion dela ptosis facial.’

Correccion quirargica del estrabismo: en la mayoria de los casos se indica el
retroceso de los rectos medios para la correccion de la endotropia y la torticolis.
Pero hay que distinguir entre los casos en que hay pardlisis de los rectos
laterales con o sin contractura (fibrosis) de los rectos mediales y en los
que el problema es la pardlisis conjugada de las lateroversiones con
endotropia. En el primer caso es preferible la transposicion de los rectos
verticales tipo Hummelsheim. Prieto-Diaz prefiere la técnica de Carlson
y Jampolsky. En el sequndo caso, el retroceso de los rectos medios con o sin
reseccion de los laterales, segun la magnitud de la endotropia, puede ser suficiente.®

Preoperatorio

Un afio postoperatorio
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Estrabismos Restrictivos
Dra. Livia Romero / Dr. Rafael Rivas

Definicion

Son alteraciones de la motilidad ocular secundarias a lesion muscular por fibrosis o
atrapamiento.

Clasificacion
1.  Congénitos (bandas de tejido infraorbitario)'
2. Adquiridos:
e Miopatia tiroidea
*  Fractura con atrapamiento de piso de la érbita
»  Fibrosis secundaria a colocacién de valvula de Ahmed
e Traumatismo muscular secundario a colocacién de anestesia peribulbar
*  Secundario a colocacion de braquiterapia (placas epiescleréticas)
* Inflamatorias
*  Metastasicas.

1. Congénitos

Sindrome de fibrosis extraocular congénito. Se estima en una incidencia de 1/230.000,
y esta relacionado con los cromosomas 11q13,12 y 16q 24.2-24.3.2 Se caracteriza por
enoftalmos, blefaroptosis y una cicatriz a nivel del parpado inferior.*** Clinicamente se
evidencia restriccion de la motilidad ocular en todos los campos de accién muscular,
ademas del enoftalmos y blefaroptosis ya nombrados. Los estudios de imagenes por
tomografia revelan la presencia de una banda fibrosa ubicada entre el globo ocular y la
drbita, lo cual limita la motilidad y produce el enoftalmos.

Tratamiento
Quirtrgico, mediante la remocién de las adherencias al globo ocular.
2. Adquiridos

Miopatia tiroidea: el compromiso muscular en la miopatia tiroidea afecta, en orden de
frecuencia, el recto inferior (70%), el recto medio (25%), el recto superior (5%), el recto
lateral (muy raro)® y excepcionalmente el oblicuo superior.

Puede ocurrir en uno o ambos ojos, con compromiso de la mirada en cualquiera de los
tres ejes de rotacion muscular, dependiendo del musculo afectado.

La alteracion muscular tiene dos fases: una fase inicial aguda con produccién de
colageno y mucopolisacaridos, y una fase tardia en la cual este material se reabsorbe y
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da paso a la formacion de tejido fibroso con pérdida de la elasticidad muscular.? Puede
presentarse desde los 17 afios de edad y predomina la hipotropia, limitacion de la
elevacion, exoftalmos, retraccion palpebral; también se observa endotropia, limitacion de
la abduccion, y cuando hay compromiso de oblicuo superior se puede ver incomitancia
vertical en campos de la mirada horizontal patrén en A con depresién en aduccién,
sublevacion en aduccion e inciclotorsion.’

La resonancia magnética nuclear desempefia un papel importante en la identificacion
de los musculos comprometidos, poniendo en evidencia el engrosamiento de estos
muUsculos.® Las ducciones forzadas pueden ser positivas segin el musculo afectado,
y la sensorialidad del paciente esta afectada por tratarse de un estrabismo adquirido,
presentando diplopia vertical u horizontal.

Tratamiento. El tratamiento quirdrgico esta dirigido a debilitar el musculo fibroso
(retroceso o uso de suturas ajustables), teniendo en cuenta en los casos de recto
inferior que su retroceso puede producir retraccion del parpado inferior, para lo cual se
utiliza la maniobra descrita por Jampolsky y Kushner,®'® en la cual se toma el ligamento
capsulopalpebral ubicado a 15 mm de la insercion tendinosa del recto inferior con una
sutura, y se avanza y se sutura delante del masculo retroinsertado. La liberacion de las
adherencias y la miectomia marginal triple también ofrecen buenos resultados tanto en
la cosmética como en la diplopia.

Fractura de orbita: al romperse el piso orbitario pueden quedar atrapados los tejidos
tenonianos y el recto inferior; si se trata de la pared medial, el recto medio, grasa y tenon.

Los signos son:
*  De pared inferior: enoftalmos, hipotropia, limitacion a la elevacion y depresion.

*  De pared medial: enoftalmos, limitacion a la abduccidn y aduccién, endotropia,
enfisema subcutaneo y epistaxis.” La tomografia revela fractura y atrapamiento
muscular o de tejido; sin embargo, estas imagenes son distintas en nifios, ya que
por la elasticidad de los tejidos sélo puede evidenciarse un engrosamiento a nivel
del techo del seno maxilar o la ruptura a nivel de los 2/3 anteriores del piso de la
orbita.

Tratamiento. Las indicaciones quirdrgicas incluyen diplopia sintomatica, test de
ducciones forzadas positivo, con evidencia topografica de atrapamiento de tejido; ademas,
enoftalmos mayor de 3 mm y defectos orbitarios mayores de 50% son indicativos de
la necesidad de cirugia. En nifios, la intervencion debe realizarse en pocos dias para
asequrar la restauracion normal de la motilidad." Los casos ya intervenidos, con tiempo
prolongado de diplopia y limitacion, pueden tratarse debilitando el misculo comprometido
(miectomia marginal) y debilitando el misculo que se encuentre hiperfuncionando en el
0jo no afectado.

Valvulas de drenaje acuoso: Tienen un impacto directo en el alineamiento por
la colocacién de un cuerpo extrafio (valvula) contra la esclera en proximidad con los
muUsculos extraoculares, lo cual puede generar estrabismo y limitacién de la motilidad.
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Tienen una prevalencia de 1% a 12%."" Se han propuesto varios mecanismos:

e Limitacién mecanica por la valvula y la ampolla que restringen el movimiento hacia
el lugar de colocacién de la valvula; una valvula grande con una ampolla grande
pueden desplazar el globo de su ubicacién y generar estrabismo.

*  Aumento de la curva tensién-longitud del masculo secundario a la valvula y fibrosis
secundaria. '

La resonancia magnética puede revelar alteracion en el alineamiento muscular/ocular.

Tratamiento. La resolucién es quirlrgica, y la cirugia varia segln la afectacion
muscular o la fibrosis subyacente. La liberacion de adherencias intermusculares mejora
la limitacién; en ocasiones se puede reubicar la valvula o debilitar el misculo afectado.

Posterior a anestesia peribulbar: Se han reportado casos de lesiones a nivel del
oblicuo superior y oblicuo inferior posteriores a anestesia peribulbar por toxicidad directa
del mUsculo en contacto con el anestésico colocado directamente.” La histopatologia
revela fibrosis muscular. Clinicamente, el paciente refiere diplopia y se observa
hiperfuncién del oblicuo inferior (mdsculo afectado) con paresia del oblicuo superior
ipsilateral.

Tratamiento. El tratamiento es quirdrgico, dirigido a debilitar el oblicuo inferior si
éste es el mlsculo comprometido o el oblicuo superior segin sea el lugar de colocacion
de la anestesia.

Placas epiesclerales: En el tratamiento conservador del melanoma de Uvea, la
colocacién de placas epiesclerales ha reportado una serie de casos con una incidencia
de alteraciones de la motilidad de 1,7%, ya que la colocacién de estas placas impone
su ubicacién debajo o entre la insercion muscular o la desinsercion del musculo. El
mecanismo a través del cual se desarrolla es combinado: cicatriz conjuntival, sindrome
de adherencia grasa y/o dafio muscular.

Tratamiento. Puede variar de prismas, toxina botulinica, miectomias, retroceso y
reseccion a suturas ajustables.™

Metastasicas: Son poco frecuentes (2%), por invasion de tumor primario orbitario
a musculos extraoculares, o impedimento de la motilidad por ocupacién del espacio
orbitario. Las extraconales ubicadas a nivel de glandula lagrimal produce restriccién hacia
el lado de la tumoracion. En mujeres son més frecuentes las metastasis de carcinoma de
mama, y en hombres de cancer de prostata. Si la metdstasis es esclerosante se produce
enoftalmo y restriccién severa de la motilidad. Hay reportes de Sindrome de Brown
secundario a metastasis de cancer de prostata a nivel de la troclea. Menos del 5% de las
metastasis infiltran el musculo (reporte de cancer gastrico infiltrativo a recto medio™ ).
En mi experiencia con tumores orbitarios en nifios, la limitacién puede deberse a ambas
causas imposibilidad de movimiento por ocupacién del espacio orbitario, e infiltracion de
musculo recto en caso de PNET orbitario).

Tratamiento. Segun el tamafio, la quimioterapia y/o radioterapia reducen la masa
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tumoral pudiendo resolver completamente la restriccion; sin embargo, en los casos
infiltrativos como parte del tratamiento luego de la reduccion con quimioterapia se
procede a la reseccidn de la mayor porcion muscular infiltrada. En mi experiencia he
encontrado que el mUsculo antagonista se encuentra contracturado o fibroso, producto
de la fuerza antagonista hacia el muasculo infiltrado.
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