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El estudio y tratamiento del estrabismo en Venezuela comenzó con el ejercicio de la 
especialidad de oftalmología. Los médicos egresaban como oftalmólogos integrales  
de los diferentes hospitales y postgrados. Posteriormente se fueron especializando 
en el estudio de la oftalmología pediátrica y el estrabismo como subespecialidades, 
siendo determinante para el enriquecimiento del conocimiento en esta área, la 
creación del CLADE (Consejo Latinoamericano de Estrabismo) durante el año 1966 
en Argentina.

En los diferentes hospitales y centros de estudios oftalmológicos se fueron creando 
consultas de oftalmología pediátrica y estrabismo. En la actualidad, éstas existen en 
casi toda Venezuela. Con la creación del Grupo Venezolano de Oftalmología Pediátrica 
y Estrabismo se ha impulsado aún más el desarrollo de la subespecialidad en nuestro 
país. Para esto, es determinante el constante apoyo de la Sociedad Venezolana de 
Oftalmología.

Entre los pioneros del estudio del estrabismo en nuestro país hay que mencionar 
al Dr. Pedro Pablo Morales, al Dr. Gustavo Rodríguez Loreto, al Dr. Carlos Soto  
Hernández y a la Dra. Clara Uzcátegui.

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

Los últimos 30 años de la Oftalmología venezolana se han caracterizado por 
significativos avances, gracias al aporte de los oftalmólogos 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 áreas de la Oftalmología queda reflejada 
en esta obra, donde un grupo de colegas formados en Oftalmología Pediátrica y en 
Estrabismo ha realizado la revisión de temas cotidianos para facilitar la búsqueda 
de las generaciones más jóvenes. Esta loable tarea es sólo el comienzo, ya que la 
constante actualización será motivo de reunión para los autores, así como la razón 
de inspiración para que se incorporen otros y la mantengan viva. 
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Recopilación Anecdótica de la Historia del 
Estrabismo – Desde la Antigüedad hasta el 
Siglo XIX
Dra. María Zoraida Álvarez

“La historia es el testimonio de los tiempos, 
la luz de la verdad, 

la vida de la memoria”

Marco Tulio Cicerón, a.C.

La condición de estrabismo es conocida desde tiempos remotos, siendo muchas veces 
asociada a la influencia de espíritus malignos o a castigos divinos; son numerosas las 
leyendas en nuestra historia que giran en torno a los “ojos torcidos del demonio”. 
La primera descripción  de las enfermedades oculares y su tratamiento data del año 
2200 a.C. por el fundador del imperio babilónico: Hammurabi, mientras que Hesy-Ra, 
quien vivió 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 más antiguos tratados médicos, describe 20 enfermedades oculares con gran 
precisión, mientras que en el papiro de Edwin Smith se menciona el tratamiento de la 
desviación 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 V y VI  a. C. y el estrabismo no es excepción. Hipócrates de Cos (460 - 370 a.C.) 
describe veinte unidades nosológicas oculares, hace destacar la palabra Estrabismo 
(Streblos: volteado o torcido), el termino Ambliopía, la diferencia entre estrabismos 
paralíticos y comitantes, y describe los aspectos hereditarios de estas patologías. En 
Roma se destaca Claudius Galenus (129/130 - 200/206 a.C.) mejor conocido como 
Galeno, con quien nace la historia de la anatomía de los músculos extraoculares. 
Basado en sus disecciones en animales descritas en su libro De Usu Partinum Corporis 
Humani, Galeno describe los seis músculos extraoculares, su función y su inervación 
por los pares craneales;  el músculo retractor bulbi (concepción errada basada en 
la disección de los animales); la diplopía y los estrabismos presentes en las parálisis 
de los músculos extraoculares. Por su parte Aecio de Amida, discípulo 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 purificación de los 
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humores por venesección, purgantes y eméticos. 

En el siglo I Aulus Cornelius Celsus escribe el Tratado de Medicina, donde describe las 
parálisis musculares y el nistagmo, acotando que no se curan con dietas ni medicinas. 
Finalmente, Paulus de Aegina, médico griego bizantino del Siglo VII, es el primero en 
intentar un tratamiento racional con el uso de máscaras perforadas. Con la invasión 
de los moros a España en el Siglo VIII, los médicos árabes entran en contacto con 
la medicina griega, surgiendo en esa época la descripción del tratamiento de la 
ambliopía estrábica parchando el ojo normal  hecho por Thabit ibn Qurrá (900 d.C.), 
así como el preludio de la ortóptica, gracias a Ali Ibn Isa (940 - 1010).

Avanzando más en la historia, en el Renacimiento destaca Andres Vesalio, considerado 
el fundador de la anatomía moderna, con su obra De humanis corporis fabrica 
publicada en 1543. Por su parte, Gabriele Falloppio (1523 - 1562) es el primero en 
dar una descripción detallada de los músculos extraoculares, incluyendo el oblicuo 
superior y el elevador del párpado, y niega la existencia del retractor bulbi en el 
hombre, derogando así la idolatría por Galeno. La cirugía renacentista fue en extremo 
pobre, y es Ambroise Paré (1510-1592), cirujano militar francés, quien introduce un 
gran cambio en esta percepción. Paré, considerado el padre de la cirugía moderna, 
fue innovador en muchos aspectos de la cirugía ocular, diseñando prótesis oculares 
y utilizando lentes especiales para el tratamiento del estrabismo, el cual atribuía 
a la malposición del niño en la cuna. En 1583, Georg Bartisch publica el primer  
manuscrito del renacimiento sobre los desórdenes oftalmológicos y la cirugía ocular. 
Según Bartisch: “El oculista debe ser educado por padres religiosos y él mismo debe 
ser devoto, debe conocer la anatomía, la artesanía de barbería 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 asumía que era por negligencia de la madre embarazada al mirar 
relámpagos, reflejos del sol en el agua o mirar animales en agonía contorsionando 
sus ojos. Su tratamiento consistía en uso de máscaras suplementándolo con 
venesección, lociones de hierbas, nueces y una porción de buen vino tinto. En 1622, 
Richard Banister publica un tratado de 113 enfermedades oculares donde refiere 
que el estrabismo del adulto podría deberse al exceso de compañía de mujeres; y en 
el niño, 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 resultó ser mayormente una traducción del libro Traite des maladies de 
l’oeil, escrito en Paris en 1584 por Jacques Guillemeau, cirujano francés pionero en el 
campo de la oftalmología y de la obstetricia. 

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



quienes viajaban de una ciudad a otra y operaban en  los mercados, desapareciendo 
rápidamente antes de que los enfermos se dieran cuenta del engaño. El más 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 quirúrgica para corregir los 
estrabismos consistía en escindir un fragmento de la conjuntiva del fórnix inferior, 
pensando que este tejido contenía el nervio del músculo hiperfuncionante. Al finalizar 
la cirugía, Taylor vendaba el ojo no operado, forzando así al ojo desviado a tomar la 
fijación 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 oftalmología también logra un gran desarrollo gracias a personajes como Louis 
Stromeyer (1804-1876), quien sugiere la tenotomía para curar el estrabismo, 
practicándola en cadáveres. En 1839, Johann Friedrich Dieffenbach hace la sección 
con tijeras curvas del músculo recto interno cerca de su inserción en el globo ocular 
en un niño de 7 años portador de un gran ángulo de esotropía. En 1842, cuando  
publica el primer libro de cirugía de estrabismo, Estrabismo y su cura a través de 
la cirugía, ya Dieffenbach había practicado 1200 tenotomías, incluyendo los seis 
músculos extraoculares, a través de incisiones conjuntivales. Asimismo, diseñó un 
set de instrumentos quirúrgicos, incluyendo ganchos de estrabismo y tijeras curvas 
oftalmológicas, y desarrolló tratamientos efectivos para las sobrecorrecciones 
consecuencias de las tenotomías, y el tratamiento quirúrgico para el Nistagmo. Para 
operar, Dieffenbach utilizaba tres ayudantes con el paciente sentado en una silla 
frente a una ventana que proporcionara buena iluminación. A mediados de ese siglo 
hacen su debut la anestesia y la antisepsia. Louis Émile Javal publica en Paris en 1896 
su Manuel du strabisme, donde reporta el tratamiento con entrenamiento visual, 
preludio de la Ortóptica. Por su parte Albrecht Von Graefe (1828 - 1870) describe la 
diplopía en sujetos operados de estrabismo y el campo visual monocular, introduce 
la tenotomía parcial de un músculo extraocular, adiciona una resección controlada y 
el avanzamiento muscular y sostiene que la tortícolis se asocia a desequilibrios de los 
músculos verticales. 

El Siglo XX trajo consigo innumerables avances tecnológicos, los cuales han 
permitido que la medicina, y específicamente la estrabología, 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 diagnósticas y terapéuticas de 
nuestra profesión.



Creación del Grupo de Oftalmología 
Pediátrica
Dra. Silvia Salinas

A finales de la década de los 80, durante la celebración de un Congreso Venezolano 
de Oftalmología, se le propuso a un grupo de colegas que pertenecían al Centro 
Venezolano de Estrabismo(CVE) y a algunos miembros de la Sociedad Venezolana 
de Oftalmología (SVO) la creación de un Grupo de Trabajo de Oftalmología 
Pediátrica 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 pertenecían y podía ser visto como la intención de cambiar su posición ante el 
Consejo Latinoamericano de Estrabismo (CLADE) que durante años estuvo negado 
a aceptar cualquier acercamiento con los oftalmólogos pediatras; por otro lado, 
algunos colegas lo vieron como un movimiento divisionista de la SVO. Sin embargo, 
siempre se pensó que las subespecialidades podían formar grupos dentro de la 
SVO, que eso funcionaba muy bien en otros países y por lo tanto también funcionaría 
en el nuestro; de tal manera que el único grupo que existía era el CVE dependiente 
del CLADE sin ninguna relación con la SVO porque tenía Estatuto y finanzas propias.

En 1991, en la ciudad de Cumaná durante la realización del Congreso Nacional 
de Oftalmología, se le hizo una consulta a los ex presidentes de la SVO asistentes 
al evento y se les solicitó apoyo para la creación del Grupo. A tal efecto, se les 
presentó una carta con la exposición de motivos para esa creación  y se les hizo 
saber que el mismo dependería de la SVO y cumpliría con su Estatuto, por lo tanto 
no tendría presidente sino un coordinador, ni tampoco finanzas propias. La carta 
fue firmada en señal de aprobación y es así como bajo la presidencia del Dr. Oscar 
Castillo Inciarte nace el primer grupo de trabajo dependiente de la SVO: el Grupo de 
Oftalmología Pediátrica. Actualmente todas las subespecialidades tienen su grupo 
de trabajo y se han convertido en un factor de inclusión y acercamiento entre los 
diferentes especialistas de todo el país y una gran ayuda para la organización de 
eventos de la SVO.

Siempre las ideas surgen por inspiración en personas o situaciones y ése fue 
el caso, la inspiración fue la persona del Dr. Gustavo Rodríguez Loreto quien se 
desempeñaba como Jefe de Servicio en el Hospital J.M. de Los Ríos, un hombre en 
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quien se unen dos grandes cualidades, la inteligencia y la bondad. Él fue el primer 
oftalmólogo del país que decidió impartir enseñanza en el campo de la Oftalmología 
Pediátrica; en nuestro país,  los servicios de oftalmología en los hospitales generales 
no tenían atención privilegiada para los niños y se daba el caso que algunos no los 
aceptaban en su consulta, debían dirigirse a hospitales pediátricos que tuvieran 
oftalmólogo. Con la formación de especialistas en el área  comenzaron a crearse 
las consultas de Oftalmología Pediátrica en todos los hospitales generales y hoy 
resulta impensable que en algún servicio esta consulta no se haya creado, sobre 
todo con el gran número de especialistas que se han formado dentro y fuera del 
país y que gracias al Grupo de Oftalmología Pediátrica —que desde hace algunos 
años se encuentra fusionado con el CVE, gracias al decidido apoyo de la Dra. 
Zoraida Álvarez, quien presidía el CVE para ese momento— se han dado a conocer 
y han sido un aporte valioso para las directivas de la SVO.



Según diversas estimaciones se calcula la población en Venezuela para el año 2009 
en 26.4 millones de habitantes. En relación a la distribución etaria los menores a 15 
años constituyen el 33% del total.
Según estas cifras existen en Venezuela  9 millones de personas candidatas a ser 
evaluadas en consultas de Oftalmología Pediátrica.
Si bien un tercio de la población es menor a 15 años,  los oftalmólogos registrados 
en el Centro Venezolano de Estrabismo y Oftalmología Pediátrica (CVEOP) que han 
manifestado “afinidad” por esta subespecialidad, solo alcanzan los 120, es decir un 
9 % aproximadamente de los especialistas activos en nuestro país.
Nuestras estadísticas muestran que un 60 % de los oftalmólogos pediatras se forman 
en Venezuela en un promedio de 2 años. Los cursos de formación en la especialidad 
se realizan en Mérida, Zulia, Lara, Aragua, Miranda y en su mayoría en Distrito Capital. 
Sin embargo existe la preocupación de la baja demanda de estudios en nuestra 
subespecialidad en los últimos años.
En una reciente encuesta realizada entre especialistas de nuestra área, observamos 
como existe mayor cantidad de subespecialistas en privado que en público (relación 
6/4) dedicando un 85% de sus actividad a la subespecialidad.
Los países donde se observa una mayor migración en busca de formación en la 
especialidad son Colombia, Brasil, México, EUA y España.
Nuestros especialistas cubren prácticamente toda la geografía Nacional, observándose 
sin embargo, mayor densidad en los estados centrales y occidentales que en el 
oriente del país.
Más del 80 % de los encuestados  se encuentran entrenados para resolver patologías 
de vías 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 formación y experticia, sin embargo requiere un mayor número de especialistas 
o personal formado y una distribución más homogénea en el territorio nacional, 
creándose las políticas eficaces para que la población de bajos recursos económicos 
pueda acceder a servicios especializados en hospitales y centros de salud.

La Oftalmología 
Pediátrica 
en Venezuela
Dr. Alvaro E. Sanabria Villarruel
Presidente del Centro Venezolano de Estrabismo 
y Oftalmología Pediátrica

Dr. Alvaro E. Sanabria Villarruel
Centro Médico Docente 
La Trinidad, Caracas, DF
alvarosanabria64@gmail.com





Capítulo 1  
Conceptos Básicos
Dra. María Gladys Bottaro
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En el paciente pediátrico, la información 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 cesárea, si respiró espontáneamente al nacer o si ameritó ventilación asistida. 
Los antecedentes familiares, sobre todo si existen alteraciones oftalmológicas o 
consanguinidad, nos aportan información valiosa.

En la evaluación oftalmológica debemos aprovechar al máximo la atención del niño, 
ya que se cansa y se agota con rapidez. Esta evaluación debe realizarse de manera 
dinámica, con juegos y objetos que llamen la atención 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 más sencillas que no ameriten contacto directo con el 
niño. Se comienza con la inspección general, se verifica si existen anomalías sistémicas, 
malformaciones craneofaciales, malformaciones palpebrales, posición compensadora de 
la cabeza e incluso nistagmo.

Es de importancia conocer el desarrollo visual normal del niño para orientar la evaluación 
dependiendo de su edad. La reacción pupilar a la luz  está presente a las 31 semanas 
de gestación, el contacto visual con rostros y respuesta a expresiones faciales a las 6 
semanas de edad, la fijación entre los 2 y 3 meses de edad y movimientos oculares 
conjugados a los 4 meses de edad.1 La maduración foveal completa está presente a  
los 4 meses de edad y la mielinización completa del nervio óptico entre los 7 meses y los 
dos años de edad.2

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

En niños preverbales menores de dos meses 
de edad, la mejor forma de determinar la AV es 
evaluar la fijación y/o el seguimiento. Si el niño mira 
la cara de su madre durante la lactancia, podemos 
decir que el niño tiene buena fijación. A esta  
edad también podemos utilizar métodos más 
específicos como la prueba de mirada preferencial, 
el nistagmo optocinético y, en casos muy precisos, 
los potenciales visuales evocados.

Examen Oftalmológico del Niño
Dra. Laura Santiago / Dr. Alvaro Sanabria

Evaluación del fondo de ojo. Oftalmoscopía 
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),3 la cual debe realizarse de manera monocular 
y al mismo tiempo poniendo en práctica 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 fijación 
durante un período de tiempo determinado. Mantiene: se mantiene la fijación  
después de descubrir el otro ojo y no realiza ningún tipo de movimiento. Así 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 
(líneas blancas y negras de diferente grosor en un extremo y una superficie blanca en el 
otro extremo); con esto se crea un estímulo visual que hace que el niño dirija la mirada 
hacia el lado de las líneas.2

Nistagmo optocinético (NOK): usamos el tambor optocinético que desencadena una 
respuesta involuntaria al movimiento horizontal de las líneas del tambor. Si el NOK está 
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.2

Potenciales visuales evocados (PVE): se registran las variaciones de potencial en 
la corteza occipital provocada por un estímulo sobre la retina. Los datos se expresan  
en latencia y amplitud. Los PVE constituyen una exploración neurofisiológica muy 
sensible para detectar una alteración en la vía visual, pero es poco específica 
para determinar el tipo de patología, ya que cualquier obstáculo que se  
interponga entre el estímulo y el registro en la corteza occipital, puede provocar anomalías 
en los potenciales visuales; por ejemplo, defectos refractivos, problemas orgánicos y 
ambliopía.2

En niños 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  
C y la cartilla de Snellen.4,5 La AV considerada normal mediante estos optotipos es de 
20/40 a 20/20 entre las edades de 2 a 5 años, y con la cartilla de Snellen debe ser  
de 20/30 a 20/20 en mayores de 5 años.1
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Balance muscular: para evaluar el alineamiento 
ocular partimos de la posición primaria de la mirada 
(PPM) haciendo que el paciente fije un punto, y 
realizamos las pruebas de oclusión (cover test) para 
detectar tropías y cover-uncover test para detectar 
forias, observando si hay algún tipo de movimiento 
de los ojos; esto se debe realizar en las nueve 
posiciones de la mirada y tanto de lejos como de 
cerca. Si el paciente tiene AV menor de 20/100, es un niño preverbal, poco colaborador 
o discapacitado mental, realizamos el examen con el reflejo de una luz (prueba de 
Krimsky). Para medir el grado de desviación, ésta se hace con los prismas y se expresa en 
dioptrías prismáticas (DP).Luego pasamos a evaluar las ducciones y versiones en todos  
los campos de acción de los músculos extraoculares, detectando si existe hipo- o 
hiperfunciones de estos músculos que van de –1 a –4 y de +1 a +4 respectivamente; 
al mismo tiempo evaluamos si estamos en presencia de un patrón alfabético. No 
debemos pasar por alto la exploración 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 desviación  en cada lado; esta prueba es 
muy útil en estrabismos verticales para diferenciar entrehiperfunción o paresia de  
un músculo.

Sensorialidad: la estereopsis constituye 
la función más específica de sensorialidad 
y para que esté presente debe haber visión 
binocular y una alineación ocular correcta. La 
estereopsis se mide en segundos de arco.  
La prueba de Titmus es la técnica más común para 
medir la sensorialidad; la podemos cuantificar de 
4.000 a 40 segundos de arco, constituyendo ésta 
última una estereopsis normal.

Prueba de las cuatro luces de Worth: permite evaluar fusión, supresión o diplopía. 
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 mostrársele 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 
supresión alterna. Si el paciente ve cinco luces indica  diplopía. Esta prueba además 
permite identificar si se trata de una supresión central o periférica, dependiendo  
del grado del escotoma en pacientes con síndrome de monofijación.

Balance muscular. Evaluación de las 
versiones oculares

Sensorialidad. Prueba de estereopsis
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Lentes de Bagolini: con esta prueba se evalúa la fusión 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 útil en pacientes con diplopía por 
estrabismos incomitantes; requiere de una correspondencia retiniana normal. Utiliza  
dos dianas de fijación, diana del paciente y diana del examinador.

Visión de colores: la prueba de Ishihara, SPP-1 y SPP-2 (Standard 
Pseudoisochromatic Plates), son los métodos más usados para evaluar la visión 
cromática. El SPP produce menos errores en los niños sin discromatopsia al momento 
de diferenciar los números.6 La prueba SPP-2 es ligeramente más sensible que la 
SPP-1 en la detección de defectos congénitos del rojo-verde.7 También contamos  
con la prueba de Farnsworth que permite distinguir entre protanopía, deuteranopía y 
tritanopía, así como la severidad de estas discromatopsias.

Evaluación 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 lámpara de hendidura.

Presión intraocular (PIO): los tonómetros que comúnmente se usan para evaluar la  
PIO en niños son el de aire, Perkins y Tonopen. El tonómetro de Goldmann es poco 
usado  debido a la poca colaboración de los pacientes pediátricos. Diversos estudios han 
comparado el Tonopen con los tonómetros de aplanación, y se encontró poca diferencia 
en los valores de PIO cuando ésta se encuentra en rangos normales; pero los tonómetros 
de aplanación son más específicos cuando la PIO se encuentra en valores extremos.8 
La histéresis corneal es un parámetro que está adquiriendo importancia, siendo una 
medida de distensibilidad corneal dada por las propiedades viscoelásticas de la córnea y  
por lo tanto puede influir en el valor de la PIO con un factor de +2,3 mmHg 
aproximadamente.9

Refracción: la gran mayoría de los niños al momento del nacimiento son hipermétropes 
y a medida que el ojo crece comienza el proceso de emetropización. En todos los niños 
debe realizarse la refracción bajo cicloplegia, relajando el músculo ciliar y eliminando 
así la acomodación, 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 tópica. Otras drogas cicloplégicas son 
atropina, escopolamina (0,25%) y homatropina (5%), muy poco usadas 
por sus efectos adversos. En niños menores de tres meses se prefiere usar  
las drogas a concentraciones más bajas (ciclopentolato y tropicamida al 0,5%), por los 
efectos adversos que éstas pueden producir.
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Agente cicloplégico Administración Tiempo de duración

Ciclopentolato 1 gota c/5 min por 2 dosis 8 - 24 horas
 Esperar 30 minutos

Tropicamida 1 gota c/5 min por 2 dosis 4 - 8 horas
 Esperar 30 minutos

Atropina 1 gota tres veces día 1 - 2 semanas
 por 3 días

Evaluación del fondo de ojo: se debe realizar en todos los niños sin importar la 
edad, evaluando el polo posterior y la retina periférica, usando el oftalmoscopio indirecto  
con los lentes de 20 o 28 dioptrías; si queremos detalle del nervio óptico usamos el 
oftalmoscopio directo.

Fotoanálisis (photoscreening): este sistema consiste en captar el reflejo rojo del 
ojo con una cámara y una luz específica, se analizan las imágenes pudiéndose descartar 
estrabismo, opacidades de medios y errores de refracción importantes. Esta prueba 
tiene una alta sensibilidad en la detección de factores ambliogénicos.3,10 Es un método  
que está siendo utilizado en diversos lugares del mundo para la evaluación de niños en 
edad preescolar con buenos resultados.1

Administración y duración de los agentes cicloplégicos:1
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Corrección de Ametropías en Niños 
Dra. Jeicce Pardo / Dra. María Gladys Bottaro

La corrección de las ametropías en los niños menores de 12 años representa un reto, 
derivado fundamentalmente de la dificultad de utilizar en ellos los métodos subjetivos 
cuando se quiere determinar la corrección  exacta. En los niños a término existe 
hipermetropía en un 89%, siendo esto correlacionado con la edad al  momento del examen 
y no con el peso al nacer o la edad gestacional.1 Se debe tomar en cuenta la edad del  
paciente y las demandas visuales de manera individual y no existe una guía estricta en 
la prescripción de lentes, aun cuando actualmente se han publicado consensos en los 
Estados Unidos.2,3

El diagnóstico de los errores refractivos en la población pediátrica es un problema de 
salud pública, debido a que un 2 a 3 % de la población tiene el riesgo de presentar 
ambliopía, considerada como la primera causa de ceguera unilateral reversible a nivel 
mundial.3 El Grupo de Estudio de Tratamiento de la Ambliopía demostró que más 
de 77% de los niños entre 3 y 7 años de edad mejoraban significativamente hasta 
2 líneas de visión sólo con la prescripción de la corrección óptica y un 27% mejoró  
de manera total.2,3,4,5

En miopía, la prevalencia varia con la edad, sexo, raza, incrementándose en la 
adolescencia; está presente en un 1% de los niños a la edad de 5 años, aumentando 
a un 8% a los 10 años y cerca de un 15% a los 15 años. La hipermetropía disminuye 
en magnitud hacia los 4 años de edad y la prevalencia de hipermetropía mayor de 
+1,25 D es de 4 a 7% entre los 5 y 20 años. 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 común, presentándose como causa única en un 37% de los casos o 
asociada a estrabismo en un 24% adicional, y sólo un 15% son detectadas antes de los  
5 años de edad.5,6,7

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

Agudeza visual y patrones de fijación: varía de acuerdo 
con la edad del paciente y su capacidad de cooperación. En  
niños preverbales se evalúa la preferencia de fijación mediante la prueba de 
Mirada Preferencial (Teller). A partir de los 3 años con la prueba HOTV, la prueba 
de Allen, la prueba E, Pigasso o la prueba de LEA. A partir de 5 años 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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Refracción y/o retinoscopía: el uso de 
autorrefractómetros, y recientemente de los 
aberrómetros, ha resultado en un avance 
significativo en el diagnóstico de los vicios  
de refracción siempre y cuando sean utilizados por  
personal entrenado, en un consultorio y bajo cicloplegia  
para neutralizar el componente acomodativo.1,2,8,9

Criterios diagnósticos y tratamiento

El objetivo de la corrección de las ametropías es:
1. Brindar la mejor agudeza visual.
2. Estimular el desarrollo de estereopsis y binocularidad.
3. Recibir un estímulo acomodativo similar en ambos ojos.
4. La prevención de la ambliopía.

Corrección de miopía: 

•	 Menores	de	3	años,	ver	tabla	anexa.
•	 A	partir	de	la	edad	escolar,	la	corrección	de	la	miopía	debe	hacerse	en	su	totalidad.	

Se debe corregir el defecto exacto bajo cicloplegia.3

•	 Es	necesario	educar	a	 los	padres	sobre	 la	naturaleza	evolutiva	del	proceso	y	 la	
necesidad de efectuar frecuentes cambios de corrección.

Corrección de hipermetropía: 

•	 La	 hipermetropía	 no	 corregida	 puede	 asociarse	 a	 endotropias	 acomodativas,	
ambliopía estrábica o isoametrópica. Niños con valores >3,5 0D tienen 13 veces 
mayor probabilidad de desarrollar ambliopía y estrabismo.7

•	 Debe	indicarse	la	corrección	completa	bajo	cicloplegia	en	casos	de	ambliopía	y/o	
estrabismo.

•	 En	niños	sin	endotropía	o	ambliopía,	la	hipermetropía	puede	corregirse	parcialmente.

Corrección de astigmatismo: 

•	 Niños	preverbales,	ver	tabla.

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

•	 Para	niños	en	edad	escolar,	si	la	agudeza	visual	está	disminuida,	se	debe	prescribir	
el cilindro más alto que toleren.5,8,12 

Corrección de anisometropías: 

•	 Deben	corregirse	totalmente	bajo	cicloplegia	en	los	niños	independientemente	de	
su edad y de la presencia o no de estrabismo.9,10,11

Refracción. Retinoscopia.
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Fuente: AAO y AAPOS panel de estrabismo y ambliopía3,13

Nota: Estos valores fueron generados por consenso y están basados en la experiencia 
profesional e impresiones clínicas, porque no existe una data científica publicada que sirva 
de guía. Los valores exactos son desconocidos y pueden variar por grupo de edades, se 
presentan como una guía general y deben ser individualizados

CONDICIÓN DIOPTRÍAS

Isometropía Edad 0-1 Edad 1-2 Edad 2-3

Miopía	 ≥–5,00	 ≥–4,00	 ≥–3,00

Hipermetropía	 ≥+6,00	 ≥+5,00	 ≥+4,50

Hipermetropía	ET	 ≥+3,00	 ≥+2,00	 ≥+1,50

Astigmatismo	 ≥3,00	 ≥2,50	 ≥2,00

Anisometropía Edad 0-1 Edad 1-2 Edad 2-3

Miopía	 ≥-2,50	 ≥-2,50	 ≥-2,00

Hipermetropía	 ≥+2,50	 ≥+2,00	 ≥+1,50

Astigmatismo	 ≥2,50	 ≥2,00	 ≥2,00

Guía para Prescribir Lentes en Niños Menores de 3 Años

•	 La	anisometropía	hipermetrópica	se	puede	corregir	parcialmente	a	menos	que	esté	
asociada a endotropía acomodativa y/o ambliopía, donde se debe indicar toda la 
formula esférica y cilíndrica.5

•	 Cuando	 la	 anisometropía	 es	 muy	 elevada,	 previa	 evaluación	 e	 individualización	
del caso, puede estar indicado el uso de lentes de contacto y algunos autores  
han evaluado la posibilidad de cirugía refractiva, para  lo cual se sugiere un capítulo 
de estudio aparte y no debe ser considerado un tratamiento de rutina.5
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Ambliopía 
Dra. Jeicce Pardo / Dra. María Gladys Bottaro

Definición
Se define como una disminución de la agudeza visual lograda con la mejor corrección, 
resultado de una alteración en el procesamiento visual a nivel central, debido a una 
estimulación deficiente de la visión por anisometropías o isometropías altas, deprivación 
o estrabismos ocurridos durante edades tempranas.

Epidemiología
Ocurre en aproximadamente 2% de la población general. Se ha asociado a prematuridad, 
disostosis craneofaciales, antecedentes familiares de ambliopía y estrabismo.1,3

Fisiopatología
Se ha demostrado que la distorsión del patrón retinal debido a 
imagen borrosa o a estrabismo que ocurre durante el desarrollo visual 
temprano, puede causar daño estructural y funcional en los núcleos del  
cuerpo geniculado lateral (N. Parvocelulares y Magnocelulares) y en las células de 
la corteza estriada visual, perdiendo la capacidad de responder a estímulos visuales 
(supresión cortical).2,3 Por deprivación se afecta la vía M-celular; mientras que en los 
estrabismos y anisometropías se afecta la vía P-celular.4,5

Clasificación

1. Clínica:
I Ambliopía por estrabismo

II Ambliopía refractiva
•	Anisometrópica
•	Isometrópica	alta

III Ambliopía por deprivación (catarata, ptosis, 
opacidades corneales, hemorragia vítrea, entre otras)

2. Por Agudeza Visual (AV): 
	 •	 Severa:	AV	<	20/100
	 •	 Moderada:	AV	20/40-20/80
	 •	 Leve:	AV	>	20/40	(1)

Diagnóstico 

a) Comportamiento visual diferente entre los dos ojos en niños menores de 3 años.
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b) Diferencia de AV de un ojo al otro por más de dos líneas de Snellen.
c) AV fuera de los patrones normales ajustados por edad.

Edad (Años) TEST A.V

0-2 PEV 20/30 (2años)

0-2 Test de mirada preferencial 20/30 (2años)

0-2 Fijación 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 período crítico de 0-3 años, un período sensitivo de 6-7 años y un período 
reversible hasta los 9 años (actualmente se han conseguido resultados positivos a 
edades mayores).6 
1. Corrección óptica. Amerita la corrección máxima del defecto refractivo con 

cicloplegia (ver tabla en capítulo Corrección de Ametropías en Niños, pg. 20).

2. Oclusión: el tratamiento se basa en ocluir directamente el ojo sano o de mejor 
agudeza visual con parches. El tiempo de oclusión varía según la edad y el grado  
de ambliopía.

3. Penalización: se basa en el desenfoque del ojo dominante utilizando 
cicloplégicos (atropina) o alterando la corrección óptica necesaria. Se  
busca disminuir la agudeza visual del ojo dominante a un nivel menor  
que el ojo ambliope. Se usa en ambliopías leves a moderadas, cuando falla la 
oclusión y en etapas de mantenimiento.

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

5. Tratamiento con neurotransmisores: se basa en una alteración e inhibición de la 
sinapsis. Medicamentos: levodopa, carbidopa. Mejoran la agudeza visual ya que son 
precursores de la dopamina que es un neurotransmisor presente en la retina y el sistema  
nervioso. Los resultados duran sólo hasta 9 semanas posteriores a la suspensión 
de las drogas.7
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Conclusiones del grupo de investigación de enfermedades 
oculares pediátricas PEDIG

1. La oclusión da resultados similares a la penalización con atropina en ambliopías 
moderadas.

2. La oclusión por 2 horas da resultados similares a la oclusión por 6 horas en 
ambliopías moderadas.

3. La oclusión por 6 horas da resultados similares a oclusión todo el día en ambliopías 
severas.

4. Atropina aplicada dos veces diariamente da resultados similares a atropina 2 veces 
al día aplicada los fines de semana en ambliopías moderadas.

5. El riesgo de recurrencia es de 24% si no hay vigilancia o controles periódicos.
6. El tratamiento de la ambliopía puede funcionar hasta los 18 años en un 14% de los 

pacientes si el paciente no ha sido previamente tratado.
7. La corrección únicamente con lentes puede mejorar ambliopías moderadas por 

anisometropías.
Debe asegurarse que el paciente alcance 100% de la visión y su período de plasticidad 
culmine, o se presentarán recurrencias.
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Introducción
Ojo rojo es la presencia de hiperemia conjuntival con vasos visibles (inyección conjuntival 
y/o limbo corneal) o no (hemorragia subconjuntival), en un área o toda la conjuntiva. 
Puede ser uni- o bilateral. Frecuentemente es secundario a una infección, inflamación o 
hemorragia.

Clasificación y criterios diagnósticos

Según el tiempo de evolución: agudo y crónico. 

Según la etiología:

1. Infecciosa
1.1 Conjuntivitis:

•	 Conjuntivitis	neonatal:	se	presenta	el	primer	mes	de	vida

•	 Conjuntivitis	en	infantes	y	adolescentes:	asociadas	o	no	a	blefaritis1 

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

√ Chlamydia
√ Viral: Herpes simplex, adenovirus, Herpes zóster, sarampión, 

rubéola y parotiditis

√ Parasitosis: Pediculosis pubis

1.2 Queratitis:2

•	 Asociada	a	conjuntivitis

•	 Bacteriana

•	 Micótica

•	 Viral

1.3 Uveítis infecciosa:

•	 Posterior:	su	prevalencia	es	de	2-8%	en	los	menores	de	16	años.	La	
etiología más frecuente es por Toxoplasma gondii y Toxocara canis

•	 Toxoplasmosis	congénita

1.4 Endoftalmitis:

•	 Endógena:	es	bilateral	en	el	50%	de	los	casos,	se	asocia	a	meningitis,	
endocarditis bacteriana, sepsis abdominal, infecciones en piel y otitis 
media

Ojo Rojo
Dra. Ailym Piñero / Dra. Niove Mendoza
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•	 Exógena:	 se	 presenta	 posterior	 a	 cirugía	 intra-	 o	 extraocular	 y	
secundaria a cirugía por anomalías congénitas cardiovasculares, su 
etiología es en un 75% por gérmenes Gram (+)

2. Hemorrágica
2.1.  Espontáneo o secundario a maniobra de valsalva

2.2. Trauma accidental

2.3. Trauma del nacimiento (parto natural)

2.4. Trauma no accidental (Síndrome del niño maltratado)3

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

•	 Conjuntivitis	 alérgica.	 Fenómeno	
tipo I de aparición aguda, puede 
ser estacional o perenne. Produce 
quemosis, hiperemia y prurito. Se 
asocia a rinitis alérgica

•	 Queratoconjuntivitis	 vernal.	 Más	
frecuente en adolescencia. Produce 
gran fotofobia. Puede presentarse 
en forma limbar con Horner Trantas 
o tarsal con papilas gigantes, incluso 
con úlceras en escudo

•	 Queratoconjuntivitis	atópica.	Crónica.	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	reacción	a	
cuerpo extraño o lentes de contacto4

3.2. Uveitis anterior:

•	 Idiopática

•	 Artritis	 juvenil	 idiopática.	 De	 inicio	
insidioso cursa con fotofobia. 
Puede preceder la aparición de los 
síntomas articulares y conduce a 
queratopatía en banda, seclusión 
pupilar y pérdida visual

3.3. Glaucoma

Conjuntivitis alérgica. Papilas 
gigantes en conjuntivitis vernal

Uveitis anterior. Artritis juvenil 
idiopática



33

3.4. Malformaciones vasculares: Puede ser la manifestación de comunicaciones 
arteriovenosas con gran dilatación y tortuosidad de los vasos conjuntivales

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

3.6. Cuerpos extraños

Diagnóstico

Dependiendo de la clínica y la etiología se realizarán los exámenes correspondientes.

Tratamiento

Infecciosas: en casos de conjuntivitis y queratitis no complicadas en infantes y 
adolescentes se pueden usar antibióticos tópicos de amplio espectro en preparaciones 
separadas o combinadas con esteroides. En conjuntivitis, tobramicina, ciprofloxacina, 
ofloxacina y moxifloxacina5 cada 4 a 6 horas durante 7 a 15 días, según sea el 
caso, pueden ser beneficiosas, guiándose por cultivos y antibiogramas en el caso 
de las queratitis. Cuando se utilicen combinaciones de antibiótico + esteroide 
por un tiempo mayor de 15 días, hay que disminuirlas progresivamente y realizar 
control de presión intraocular. En las queratitis, asociar lubricante ocular cada  
2 a 4 horas hasta por un mes.

Virales: tratamiento sintomático. En caso de herpes simplex usar aciclovir ungüento 5 
veces al día por 5 días y disminuir progresivamente; lubricante ocular asociado durante el 
tratamiento. Debe considerarse el tratamiento interdisciplinario con corneólogo, pediatra 
o infectólogo de ser necesario.

Para el tratamiento de endoftalmitis, uveítis 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 acción dual como olopatadina 
una o dos veces al día, ketotifeno, azelastina o epinastina dos veces al día controlan 
los síntomas en casos no complicados. En queratoconjuntivitis vernal y atópica se hace 
necesario el uso de esteroides suaves o convencionales con monitoreo de la presión 
intraocular. Deben asociarse lágrimas artificiales sin preservantes y en casos refractarios 
hay que considerar el uso de ciclosporina tópica o evaluación por alergología.
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Definición

La conjuntivitis neonatal (CN) u oftalmía neonatorum se define como la conjuntivitis 
que se presenta en un paciente en los primeros 30 días de nacido. La clínica 
incluye: hiperemia, quemosis, edema palpebral y secreción ocasionalmente 
purulenta. Su incidencia varía de 1,5 % a 23 %. El diagnóstico se confirma por la  
presencia de uno o más polimorfonucleares (PMN) por campo de alta definición en una 
muestra de secreción conjuntival.

Germenes más frecuentes 

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

Políticas de salud 

Diferentes países han creado políticas públicas o recomendaciones para la prevención 
de la CN. Estudios recientes demuestran que países como Dinamarca y Suiza experi- 
mentaron aumento de la incidencia de conjuntivitis por gonococos al eliminar estas 
políticas de salud. Otros países como Reino Unido, EE.UU. y Canadá tienen políticas de  
prevención al respecto aunque igualmente han podido experimentar aumento de su 
incidencia específicamente por Chlamidya trachomatis.1,2

Medicación profiláctica ideal 

El medicamento profiláctico ideal debe contener un principio activo contra la mayoría de 
los gérmenes descritos, no debe irritar los ojos, debe ser económico, de fácil uso y en 
un envase descartable para evitar la contaminación cruzada que se ha descrito entre 12 
y 24%.

Conjuntivitis Neonatal
Dr. Alvaro E. Sanabria Villarruel
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En la mayoría de los países, la profilaxis se realiza con nitrato de plata al 1%, tetraciclina 
ungüento al 1%, eritromicina ungüento al 0,5%, azitromicina ungüento o yodo povidina 
al 2,5 %.

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

La tetraciclina ungüento 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 elección.

La eritromicina ungüento 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 producción está descontinuada  
en EE.UU. por razones comerciales.

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

Yodo povidona al 2,5 % en una única dosis ofrece buena protección contra 
gonococos, Chlamidya, Herpes simplex II y la mayoría de los gérmenes involucrados; 
sin embargo, en nuestro país no disponemos de un preparado estéril que pueda  
ser usado en forma racional como método de prevención de CN. Una de sus mayores 
ventajas en los países que lo disponen es su bajo costo y el amplio espectro contra virus 
y bacterias.3,4,5,6

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 teñida 
con gram, giemsa, realizar PCR para Chlamidya, 
cultivos virales y Thayer Martin.4

Tratamiento

En el caso de recién nacidos con antecedentes de infección materna por gonococos y que 
presenten conjuntivitis deben ser tratados con ceftriaxona 25 a 50 mgr/kg IM con una 
dosis máxima de 125 mg. Igual tratamiento debe aplicarse cuando la coloración 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 está indicado por la alta  
relación con neumonitis o infecciones nasofaríngeas y debe ser acompañado de  
abundante irrigación y limpieza con solución salina y ungüento de eritromicina o 

Frotis conjuntival
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tetraciclina 4 veces/día durante 15 días.

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

Todos estos casos requieren manejo interdisciplinario con el pediatra y/o infectólogo 
pediatra.
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Obstrucción Nasolagrimal Congénita
Dr. Alvaro Sanabria / Dra. Gioconda Chacón

Introducción

La obstrucción congénita de la vía lagrimal (ONLC) es una patología muy frecuente que 
se presenta entre 3 a 5% de los niños al nacer.

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

El 90% de los niños mejoran espontáneamente 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 mejoría espontánea o con masaje disminuye 
considerablemente, motivo por el cual la mayoría de los oftalmólogos practican el sondaje  
lagrimal entre el 4º y el 18º mes de vida.

Clínica

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

Si los síntomas no son claros, persistentes o de inicio temprano, deben surgir 
diagnósticos diferenciales. En estos casos, la toma de tensión intraocular, biomicroscopía 
y revisión de los anexos ayuda a descartar glaucoma, triquiasis, epiblefaron, entropión 
u opacidades corneales ocristalineanas que puedan dar síntomas similares. En  
niños mayores se deben decartar las alergias oculares y/o cuadros congestivos de la 
mucosa nasal también.

Los cultivos y antibiogramas no están indicados excepto cuando se sospeche una 
dacriocistitis o complicación del cuadro. 

Clasificación

La ONLC se clasifica como alta o baja. La primera se refiere a la alteración de la vía lagrimal 
superior, generalmente por imperforación de los puntos lagrimales u obstrucción a nivel 
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del canalículo común. Generalmente no produce regurgitación a la expresión del saco ni 
mejora con masajes. La obstrucción baja generalmente es producto de cierre de la válvula 
de Hasner y produce los síntomas clásicos. Cuando se combinan la obstrucción alta y la 
baja se produce el dacriocele en el cual se aprecia una tumoración por dilatación 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 espontáneamente 
o con ayuda del masaje hidrostático en los primeros 
4 meses de vida. En el caso que amerite tratamiento, 
puede ser resuelto con sondaje de vía lagrimal, 
intubación con catéter de balón o intubación con tubos 
de silicona mono- o bicanalicular. Cuando se decide 
el tratamiento conservador, se indican antibióticos  
tópicos como tobramicina,eritromicina, quinolonas o 
sulfas, sin esteroides y únicamente si existe abundante 
secreción.

Cuando el tratamiento conservador falla, la mayoría de los autores recomiendan 
el sondaje de la vía lagrimal en el consultorio sin anestesia (niños menores a 
7-8 meses, o en el quirófano bajo anestesia general, reportándose éxitos del 
77 al 97% en niños menores a 18 meses.1 Esta tasa de éxito disminuye en 
niños mayores a 18 meses, por lo que se sugiere algún procedimiento alterno 
como infractura de cornete inferior, intubación o catéter de balón si el niño  
es mayor de año y medio. Sin embargo nuevos estudios sugieren que en casos de ONLC 
no complicada, el sondaje puede ser la primera elección con un éxito de 78% entre  
niños de 6 a 36 meses de edad.2

Sin embargo, se han publicado otros trabajos referentes al uso del catéter 
de balón como procedimiento primario o secundario, con un éxito de 82% 
cuando se realiza hasta los 4 años de edad,3 e intubación de la vía lagrimal  
con éxito de 90% en el mismo grupo etario.4,5

También algunos trabajos sugieren que la edad no es el único factor implicado en el 
fracaso del sondaje de la vía lagrimal, siendo la severidad de los síntomas relacionada  
con un mayor fracaso, por lo que el sondaje precoz estaría indicado en estos casos.6

Intubación con set de Rietling
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Catarata Infantil
Dra. Jeicce Pardo / Dr. Pedro Mattar

Definición
Es cualquier opacidad presente en el cristalino del niño.

Prevalencia y epidemiología
•	 1,4	millones	de	niños	ciegos	en	el	mundo:	5-20%	(190.000)	por	catarata	infantil
•	 3	a	6	casos	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	año	de	vida1,2,3,4

Etiología y clasificación

Las cataratas son idiopáticas en aproximadamente 
la mitad de los casos bilaterales y en una mayor 
proporción en los  unilaterales.1,2 Los casos bilaterales 
son hereditarios, sin enfermedad sistémica asociada; 
pueden estar asociadas a anomalías genéticas y a 
infecciones intrauterinas; entre éstas, la causa más 
frecuente es la rubéola. Se han descrito causas poco 
frecuentes como la galactosemia y la hipoglicemia. La 
presentación unilateral generalmente no está asociada 
a enfermedades sistémicas, raras veces es hereditaria, algunas veces puede estar 
asociada a lenticono y persistencia de la vasculatura fetal (PVF).5,6

Morfológicamente pueden ser totales, nucleares, polares anteriores o posteriores, 
lamelares, membranosas y zonulares.6,7

Plan de trabajo
Examen ocular completo
Exámenes complementarios:
•	 Laboratorio:	TORCHS,	glucemia,	galactosa-1-fosfatasa	(en	casos	bilaterales)
•	 Ecosonograma	ocular

Evaluación pediátrica 
Evaluación genética: cuando la patología está asociada a anomalías sistémicas y/o 
metabólicas.1,2,3,4

¿Cuándo operar?

Cuando la opacidad del cristalino sea ambliopizante.

Catarata nuclear
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•	 Localización:	las	posteriores	comprometen	más	la	visión
•	 Tamaño:	> 3 mm
•	 Densidad:	si	no	permiten	visualizar	reflejo	rojo	y/o	fondo	de	ojo
•	 Cambio	en	los	patrones	de	fijación
•	 Presencia	de	nistagmo
•	 En	lactantes	menores:	entre	la	4ª	y	8ª	semana	de	vida
•	 En	escolares:	si	la	AV	es	menor	o	igual	a	20/601,2,3,4,5

Consideraciones quirúrgicas
•	 Anestesia:	general
•	 Viscoelástico:	alto	peso	molecular
•	 Capsulorexis	anterior:	vitreorexis	(en	niños	

menores de  2 años), curvilínea continua, o por 
diatermia6

•	 Hidrodisección:	evitarse	en	opacidades	
posteriores

•	 Capsulorexis	posterior	y	vitrectomía	anterior:	en	
todo paciente menor de 6 años1,2,3

Implante y cálculo de lente intraocular (LIO)

Existe consenso que en niños mayores de 2 años de edad está indicada la colocación de 
LIO. En menores de 2 años  de edad aún es controversial. 

El cálculo y la selección del poder del lente representa un gran reto debido a que el 
ojo del niño está en constante crecimiento. Es difícil determinar las queratometrías y su 
longitud axial.1,5,8

Rehabilitación visual

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

La sustitución del poder dióptrico del cristalino se realizará con lentes de contacto, 
lentes de montura o LIO. Está  indicada la adición esférica para la visión cercana  
(Esf+2,50 D o +3,00 D). Puede ser realizada con lentes  de montura, visión sencilla, 
bifocal o progresiva.1,5,11

La terapia de oclusión 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.12

Complicaciones

Pueden ser intraoperatorias relacionadas con la anestesia y la técnica quirúrgica, o 
postoperatorias.1,2,13

Cirugía de catarata infantil
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•	 Inflamatorias:	relacionadas	con	la	manipulación	y	la	menor	edad	del	paciente
•	 Oclusión	del	eje	visual	por	opacificación	de	medios	o	restos	corticales
•	 Anomalías	pupilares
•	 Glaucoma	(3	a	32%)
•	 Desprendimiento	de	retina	tardío	asociado	a	miopía	y	reintervenciones
•	 Endoftalmitis	(7/10.000	casos)
•	 Retinopatía	hemorrágica	(25-30%)
•	 Estrabismo
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I. Idiopáticas 

II. Infecciones intrauterinas
 Rubéola 
 Citomegalovirus 
 Toxoplasmosis 
 Sífilis

III. Inducida por drogas

 Corticoides 
 Sulfonamidas 
 Talidomida 

IV. Desórdenes metabólicos

 Galactosemia 
 Déficit de galactoquinasa 
 Hipocalcemia
 Hipoglicemia neonatal 
 Hipoparatiroidismo 

V.  Traumáticas 

VI.  Radiación

VII. Asociadas a otras anomalías oculares

 Microftalmia 
 Anomalía de Peter
 Persistencia vasculatura fetal
 Aniridia 
 Persistencia de membrana pupilar 
 Glaucoma congénito 
 Retinopatía de la prematuridad (ROP)

VIII. Hereditarias sin anomalías sistémicas

 Autosómica dominante 
 Autosómica recesiva 
 Ligada al cromosoma X 

IX. Hereditarias con anomalia sistemica
 Síndrome de Lowe 
 Distrofia miotónica 
 Sindrome de Allport 
 Desórdenes cromosómicos 
 Trisomía 21 
 Trisomía 18 
 Trisomía 13 

Edad Dehan y cols. Enyedi y cols.  Flitecroft y cols. 
  (dioptrías) (dioptrías)

<	1	año	 20%	hipocorrección	 ______	 +6

1-2 años 20% hipocorrección +6 a +5 +3

3-4 años 10% hipocorrección +4 a +3 +3

5-6 años 10% hipocorrección +2 a +1  +1

7-8 años 10% hipocorrección Plano +1

Anexos

Tabla Nº 1: Clasificación Etiológica de Cataratas Infantiles2

Tabla Nº 2: Guía para la selección del lente intraocular en niños 
(Hipocorreccion en dioptrías o % de emetropia)1
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Glaucoma Congénito
Dra. Luisa González / Dra. Manuela Spagarino

Definición

Se define como el resultado de una malformación del segmento anterior y de las 
estructuras del ángulo de drenaje del humor acuoso, que trae como consecuencia 
el aumento de la presión intraocular (PIO), con la producción de daño del nervio 
óptico (NO) y la disminución de la agudeza visual. Representa un conjunto 
diverso de enfermedades y síndromes, con un espectro de presentaciones  
clínicas variables según el grado de compromiso del ángulo, del iris o de la córnea o su 
asociación con otras anomalías  del ojo o sistémicas.1

Clasificación

Preferimos la clasificación de Shaffer-Weiss,2 modificada por David S. Walton,3 que divide 
los glaucomas de la infancia en:
1. Primarios:

•	 Congénito	de	ángulo	abierto
•	 Autosómico	dominante	juvenil
•	 Primario	de	ángulo	cerrado
•	 Asociado	a	anomalías	oculares
•	 Asociado	a	anomalías	sistémicas

2. Secundarios

Glaucoma congénito primario: Es un glaucoma 
de ángulo abierto que se manifiesta desde el 
nacimiento y hasta los 3 meses de vida. Cuando 
aparece entre los 3 meses y los 3 años de edad 
se denomina glaucoma infantil y si aparece  
después de 3 años se denomina juvenil.
Se presenta en los países occidentales con una 
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  mayoría en forma esporádica; sin embargo, 
se ha identificado una herencia autosómica recesiva de penetrancia variable (40-100% 
según casos), reconociéndose el gen CYP1B1 en el brazo corto del cromosoma 2 en 
2p21 (GLC3A), el cual codifica a la proteína denominada citocromo P450.4,5,11

Criterios diagnósticos

El diagnóstico está determinado por la fisiopatología  del glaucoma congénito, centrada 

Glaucoma infantil
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en una migración anormal  de las células de la cresta neural y en el desarrollo de  
anomalías en el ángulo camerular.

El inicio de los signos y síntomas ocurre al nacimiento en  un 40% de los niños 
afectados y antes del año de edad  en 86%. Es bilateral en más de 2/3 de los pacientes,  
pero su inicio puede ser asimétrico.1,6

La tríada clásica está constituida por: epífora,  fotofobia y blefaroespasmo;  
aunque otro motivo de consulta frecuente es la opacificación de la córnea.

La elevación de la PIO y la condición de elasticidad corneoescleral produce un aumento 
del tamaño del globo ocular (buftalmos) con el aumento progresivo del diámetro corneal 
(mayor de 10 mm al nacer) y el incremento de la longitud axial (miopización).

El crecimiento de la córnea produce rupturas de 
la  membrana de Descemet en sentido horizontal o 
concéntrico (estrías de Haab), las cuales colaboran 
con la inmadurez de los mecanismos de barrera 
del endotelio para producir edema epitelial, 
edema estromal y la opacificación de la córnea.  
La cámara anterior es profunda, el iris luce con 
pocas criptas y el estroma está adelgazado.7,8

El NO presenta un aumento de la excavación de 
forma redondeada, que por la elasticidad del canal 
escleral puede regresar a la normalidad si el glaucoma es controlado antes del daño 
axonal permanente.

Otros hallazgos incluyen: anisometropía (miópica o astigmática), ambliopía y baja visión.9

Exámenes complementarios

Tonometría: se realiza con anestesia tópica en pacientes colaboradores, siendo 
el tonómetro de aplanación de  Perkins el más adecuado, seguido del Tonopen. En  
pacientes poco colaboradores puede realizarse bajo  sedación (hidrato de cloral 100 mg/
kg) o con anestesia general (disminuye la PIO hasta 30%).10

Gonioscopía: los hallazgos más frecuentes son la  inserción anterior del iris y la 
alteración de la traslucencia  de la malla trabecular, siendo imposible identificar la  
banda del cuerpo ciliar, el trabéculo y el espolón escleral (membrana de Barkan).

Paquimetría: refleja el edema corneal y con frecuencia puede ser mayor o igual a 1.000 
micras.11

Ecografía modos A y B: para medición del eje antero-posterior y evaluar el segmento 
posterior en casos donde no se visualiza por opacidad de medios. En éste último  
caso también podemos valernos de la biomicroscopía ultrasónica.

El examen Doppler de las arterias ciliares y la arteria central de la retina (índice de 
resistencia) puede indicar la gravedad  del compromiso de las fibras del NO.1,8

	  

Estrías de Haab
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Tratamiento

El glaucoma congénito constituye una urgencia oftalmológica y el tratamiento es 
esencialmente quirúrgico. La goniotomía, la trabeculotomía y la trabeculectomía son los 
procedimientos quirúrgicos clásicamente realizados en una primera intervención.

La goniotomía, popularizada por Otto Barkan, consiste en una incisión de 180º 
en la malla trabecular, realizada con una aguja 30 G o con un goniotomo, mediante  
visualización directa de las estructuras del ángulo con un lente tipo Koeppe. Requiere de 
una córnea suficientemente clara y su tasa de éxito es de 50 a 90%. 

La trabeculotomía consiste en la identificación y sondaje  del canal de Schlemm mediante 
un trabeculotomo y el  desgarro de este canal mediante rotación de la sonda hacia  
la cámara anterior en 120º a 180º. El porcentaje de éxito  es similar a la goniotomía y 
puede realizarse en córneas opacas.12

Se recomienda la trabeculectomía o filtrante protegida, pues la disminución de la  
PIO puede ser controlada, con  resolución del edema y estabilización  de la  
excavación del NO, particularmente en sociedades donde la edad de 
presentación o consulta es tardía. Aunque su tasa de éxito es similar a los 
procedimientos anteriores, es más invasiva y la respuesta cicatricial exuberante 
en niños compromete la filtración en el tiempo. La asociación 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 hipotonía, adelgazamiento escleral o 
conjuntival y endoftalmitis.12,13,14 

El uso de válvulas de drenaje se usa en glaucomas  refractarios a otros tratamientos.15 
Los procedimientos ciclodestructivos con láser o críocirugía 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 mayoría de las presentaciones tópicas  para adultos 
pueden usarse en niños, excepto la brimonidina por el riesgo de hipotensión, bradicardia, 
hipotermia y apnea.16
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Disgenesias del Segmento Anterior
Dra. Luisa González / Dra. Manuela Spagarino

Definición

Comprenden un espectro variable de patologías oculares y sistémicas que 
son el resultado de una detención en el desarrollo gestacional tardío. Esta 
detención puede provocar la retención de endotelio primitivo, falla en la  
migración de la periferia del iris hacia el segmento posterior o  
falla en la diferenciación completa del endotelio corneal.

Estas patologías, con excepción del embriotoxon posterior,  se acompañan de glaucoma 
en aproximadamente un 60% de los casos, pudiendo aparecer desde el nacimiento o 
tardíamente (según el grado de compromiso del ángulo).1,2

Clasificación

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

2. Anormalidades del desarrollo central: síndrome de Peters y queratocono posterior.3

Anormalidades del desarrollo periférico

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

Embriotoxon posterior: corresponde a un engrosamiento y desplazamiento anterior 
de la línea de Schwalbe. Se presenta en un 15% de la población adulta y se puede  
asociar con el síndrome de Axenfeld-Rieger o a displasia arteriohepática (síndrome de 
Alagille).4

En la lámpara de hendidura se observa como una línea blanco-grisácea en la cara 
posterior de la córnea periférica. Es más frecuente en la región temporal y puede afectar 
la circunferencia en forma parcial o total.

A la gonioscopía se observa la línea de Schwalbe como un puente que protruye a la 
cámara anterior, continuo o interrumpido. 

Síndrome 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 anomalía de Axenfeld asocia el embriotoxon posterior a las bandas prominentes del 
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iris hacia la córnea periférica (por encima de la línea de Schwalbe). Cerca de 50% de los 
pacientes desarrollarán glaucoma.5

La anomalía 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 tracción de la pupila (corectopia) 
y la aparición de múltiples agujeros (policoria). El glaucoma es más  
frecuente y la prevalencia aumenta con la edad. Puede asociarse a coloboma, microftalmía, 
micro- o megalocórnea.6

El Síndrome de Rieger incluye la anomalía y la presencia de malformaciones generales 
representadas por anomalías de huesos faciales (telecanto, hipoplasia maxilar inferior), 
dentales como microdontia (de incisivos superiores), labio inferior prominente, defecto 
en la regresión del tejido periumbilical, hipospadia y retardo mental.7

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

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

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

Anormalidades del desarrollo central 

Síndrome de Peters: se caracteriza por la presencia 
de una opacidad corneal, uni- o bilateral (80%), parcial o 
total, asociada a adherencias que parten del iris hacia el  
borde de la misma. Se manifiesta desde el período 
neonatal y puede complicarse con glaucoma en 50 a 
70% de los casos.

La mayoría de los casos son esporádicos; sin embargo, 
se han encontrado algunos casos de transmisión 
dominante y mutaciones en los genes PAX6, RIEG1, 
FOXE3.8,10

Histológicamente se evidencia ausencia o atrofia del endotelio y de la membrana de 
Descemet, con edema y opacificación corneal por incapacidad del endotelio de funcionar 
como bomba osmótica. El examen del ángulo puede mostrar obstrucción del trabéculo.9

El síndrome de Peters puede asociarse a otras alteraciones oculares tales como catarata, 
coloboma, microftalmo y persistencia de vítreo primario. También se puede acompañar 
de anomalías sistémicas como hendidura de labio, hendidura palatina, alteración del 
pabellón auricular, talla pequeña, retardo mental, anomalías cardíacas y del sistema 
nervioso central.11

El tratamiento del glaucoma es quirúrgico y concomitantemente se puede realizar 
transplante corneal con liberación de sinequias.12

Síndrome de Peters
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Queratocono central posterior: es una patología rara descrita por Butler en 
1930, caracterizada por un adelgazamiento central de la superficie posterior de la  
córnea, siendo esta curvatura mayor que la de la cara  anterior.13 Representa una  
forma leve del síndrome de Peters y es más frecuentemente unilateral 
y excéntrico. Puede verse pigmentado en el borde del defecto  
y puede estar opacificado. La visión puede estar afectada  por el astigmatismo irregular 
inducido. 
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Ptosis Palpebrales en Niños
Dra. Lucía Pereira / Dra. María Alejandra Jiménez / 
Dra. Rosa Gómez

Introducción

La ptosis palpebral congénita es una  alteración primaria del músculo elevador, donde la  
deficiencia de las fibras musculares estriadas es proporcional a la severidad de la 
ptosis,1 manifestándose  principalmente con la caída del párpado superior; es de  
aparición perinatal, con complejidad y severidad variable.  Es la anomalía 
palpebral congénita más frecuente. El  cuadro incluye inclinación 
caudal de las pestañas, caída  del párpado superior, limitación de la 
excursión palpebral  en la mirada hacia abajo, atenuación del pliegue  
palpebral dependiendo de la severidad de alteración del músculo elevador, elevación 
forzada de las cejas y  elevación del mentón para compensar la falta de función  
del músculo 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, aponeurótica, mecánica 
o traumática. Generalmente ocurre de forma aislada, pero se puede asociar a  
otras condiciones, como desórdenes inmunológicos, degenerativos o 
hereditarios, tumores o infecciones.2 Si la ptosis congénita no se corrige, 
puede desarrollarse la ambliopía. Aproximadamente 18 a 27% de los 
pacientes con ptosis unilateral tienen ambliopía, la cual usualmente está  
asociada con anisometropía, astigmatismo, estrabismo y oclusión del eje visual.3,4,5

Las biopsias del elevador del párpado superior de pacientes con ptosis congénita han 
demostrado una disminución en número y diámetro en las miofibrillas, hiperplasia de 
tejido fibroso, tejido conectivo e infiltración lipídica.6,7,8

Clasificación9

Ptosis congénita simple: Es una afección familiar,  hereditaria; la transmisión es 
dominante con una penetrancia de 60%. Es causada por un defecto del desarrollo del  
músculo 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  
párpado cubre la pupila puede provocar ambliopía, por lo  que el tratamiento es  
urgente. En los casos bilaterales el paciente se ayuda con el músculo frontal y  
posición compensadora de la cabeza para mantener el eje visual libre. Histológicamente 
se aprecia una atrofia del músculo elevador, que en los casos más graves puede estar 
totalmente fibrosado. Podemos clasificarla en tres grados distintos:
•	 Ptosis	leve,	cuando	el	párpado	cubre	parcialmente	la	porción	superior	de	la	córnea	

sin sobrepasar el borde superior de la pupila (2 a 3 mm de ptosis).
•	 Ptosis	moderada,	cuando	el	párpado	cubre	parcialmente	la	pupila	(3	a	4	mm	de	

ptosis).
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•	 Ptosis	severa,	cuando	el	párpado	cubre	prácticamente	toda	la	pupila	(>	4	mm	de	
ptosis).

Ptosis asociada a debilidad del recto superior: Se presenta asociada a 
un déficit de elevación del ojo ipsilateral, y ocurre en uno de cada veinte casos  
de ptosis congénita. Se debe a que el músculo elevador y el recto superior tienen 
un origen embriológico común. Esta asociación puede pasar desapercibida ya que la  
mayoría de los pacientes presentan ortoposición y buena fusión en la posición primaria 
de la mirada, y tienen un signo de Bell débil, lo que podría causar exposición corneal 
postquirúrgica.

Síndrome de blefarofímosis: Se transmite con un patrón autosómico dominante. Se 
caracteriza por ptosis bilateral severa causada por fibrosis e hipoplasia del elevador, 
asociada a elevación de los arcos supraciliares por constante utilización del músculo  
frontal para dejar el eje visual libre, telecanto, epicanto y blefarofímosis o acortamiento 
horizontal y vertical de las hendiduras palpebrales. Puede asociarse a defectos de 
elevación ocular bilateral, estrabismo, ojo seco, paladar ojival, anomalías de los 
pabellones auriculares, hipogonadismo e infertilidad. 

Ptosis congénita asociada a fenómeno de Marcus Gunn: Representa 
el 5% de las ptosis. Consiste en la apertura y cierre del ojo de un lado durante la 
masticación. Aparente-mente, el músculo pterigoideo que interviene en este movimiento 
está anormalmente vinculado con el músculo elevador de ese lado. Así, cuando 
los pterigoideos son inervados, la inervación excesiva pasa hacia el elevador y  
causa la retracción palpebral. Suele ser más frecuente en niñas, en el ojo izquierdo y 
ocasionalmente se asocia a parálisis de recto superior del mismo lado. 

Fibrosis congénita de músculos extraoculares: Se hereda de 
manera autosómica dominante, las fibras musculares están sustituidas por 
tejido fibroso, caracterizado por ptosis severa bilateral con ojos fijos en  
infraversión a 10º-20º y posición compensadora de la  cabeza. La función del elevador 
es mínima o ausente sin presencia de fenómeno de Bell.

Ptosis adquiridas en la infancia: 
•	 Neurogénicas.	 Por	 afectación	 del	 tercer	 nervio	 craneal	 o	 la	 cadena	 neuronal	

simpática (síndrome de Horner).
•	 Miogénicas.	 Por	 miastenia	 gravis,	 distrofia	 del	 músculo	 elevador	 del	

párpado superior aislada o asociada a distrofia de otros músculos 
oculares, síndrome de Von Graefe, síndrome de Kearns Sayre, miopatía 
mitocondrial oculofaríngea, terapia con toxina botulínica, iatrogénica  
y desinserción del elevador por traumatismos.

•	 Mecánicas.	Son	aquellas	que	se	producen	por	el	aumento	de	volumen	del	párpado,	
como una inflamación traumática, alérgica, hematoma o algún tipo de tumor 
benigno o maligno que puede ocluir el ojo (angioma, neurofibroma, sarcoma, etc.).
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Evaluación

Todos los pacientes con ptosis necesitan un examen exhaustivo que incluye 
historia clínica, antecedentes familiares, historia de drogas o reacciones 
alérgicas, y examen físico y oftalmológico completo. En la exploración  
son importantes las asimetrías; observar el párpado inferior; la forma de las hendiduras 
palpebrales; la cara en su conjunto; la posición de la cabeza y las cejas en la  
mirada al frente, superior e inferior; valorar posibles heterocromías, 
anisocorias, epicanto, telecanto, fenómeno de Bell, fenómeno de Marcus 
Gunn (abriendo la boca o masticando) y la morfología de las órbitas con 
tomografía computarizada, electromiografía (miastenia gravis) entre  
otras pruebas. La exploración oftalmológica para la agudeza visual, motilidad ocular 
(especialmente el recto superior que frecuentemente está hipofuncionante en las ptosis  
congénitas) y la medición de la función del elevador completan las pruebas que nos 
ayudan a clasificar y a elegir el tratamiento. Consideramos como buena o excelente  
la función del elevador si es superior a 8 mm; pobre función del elevador entre 4 y 8 mm; 
muy pobre o nula función del elevador inferior a 4 mm.

Tratamiento

La gravedad de la ptosis depende de la función del músculo elevador, del grado 
de ptosis, del fenómeno de Bell (ausente o escaso), la limitación de la elevación 
del globo y la falta de sensibilidad corneal. Si la ptosis es unilateral y cubre la  
pupila, el tratamiento es urgente y realizamos la intervención antes del 
año para prevenir la ambliopía. Si la ptosis es bilateral y cubre la pupila 
realizamos tratamiento alrededor del año de edad. En estos casos realizamos 
una suspensión al músculo frontal con el único objetivo de liberar el eje  
visual. En los demás casos esperamos a los 3-4 años de edad que es el momento 
en que el niño colabora para una buena exploración clínica y de esta manera poder  
decidir cuál es la técnica más adecuada. La elección de la técnica dependerá de las 
características de la ptosis, en especial de la función del elevador pero también del grado 
de ptosis y de si hay o no anomalías oculomotoras u oculopalpebrales asociadas.

Las técnicas quirúrgicas descritas incluyen:

•	 Fassanella	 Servat:	 (para	 la	 ptosis	 leve).	 Algunos	 autores	 recomiendan	 una	
reseccion en bloque del tarso, músculo Mûller y conjuntiva con adelanto  
máximo de la aponeurosis en el tratamiento de ptosis congénita con función de 
elevador límite.

•	 Resección	de	la	aponeurosis	del	elevador:	Siempre	que	haya	función	del	elevador,	
ya sea buena, moderada o pobre, tanto en ptosis leves moderadas o severas.

•	 La	suspensión	del	párpado	al	músculo	frontal	se	realiza	si	la	función	del	elevador	
es nula y en aquellos casos en que la función es pobre y la resección 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 quirúrgico de la ptosis palpebral es complejo y requiere de un diagnóstico 
preciso, y su indicación para cirugía debe estar relacionada con el examen clínico y la 
patogénesis. Incluso si estas pautas son seguidas estrictamente, en algunos casos, los 
resultados son impredecibles.

Preescolar de 3 años con ptosis palpebral severa y en el postoperatorio de suspensión al frontal con silastic.
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Síndrome de Down
Dra. Patricia Despujos / Dra. Silvia Salinas

Introducción

El síndrome de Down (SD) es la alteración cromosómica más común en el hombre. Constituye 
la más frecuente de las aneuploidias cromosómicas 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.1

Clasificación

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 trisomía 21.2

•	 Trisomía	libre	47	(XX	o	XY)	+21.
•	 Trisomía	21	traslocada	46	(XX	o	XY)	t	(14/21).
•	 Mosaicismo	47	(XX	o	XY)	+	21	o	46	(XX	o	XY).

Clínica

Hallazgos sistémicos: fenotipo característico con fascie mongoloide, retraso 
mental, hipotonía generalizada, alteraciones endocrinas, cardiopatía congénita, 
alteraciones digestivas, infertilidad, diabetes, alteraciones oculares, alteraciones 
auditivas, alteraciones osteoarticulares y hematológicas, con mayor riesgo 
de procesos malignos, siendo la leucemia la forma más frecuente. Presentan 
mayor incidencia de alteraciones inmunológicas, con elevada susceptibilidad a  
las infecciones y trastornos autoinmunes.

Hallazgos oculares: las alteraciones oculares y orbitarias son frecuentes e  
inespecíficas, ninguno de los problemas oculares son patognomónicos. La naturaleza 
de las anomalías oculares sugiere que el ojo se ve afectado tardíamente en 
su desarrollo embriológico.3

Fenómenos oculares externos: existe menor distancia interpupilar. Las 
hendiduras palpebrales están inclinadas hacia arriba y afuera (oblicuas), eversión 
congénita de los párpados superiores por debilidad constitucional y flacidez del 
párpado, que resulta en obstrucción del retorno venoso, con la consiguiente 
producción de edema en la conjuntiva palpebral y eversión, siendo ésta una de  
las causas de blefaritis crónica en estos pacientes. Falla en  
el cierre palpebral al dormir produciendo una queratopatía crónica. Sus síntomas 
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pueden ser exacerbados por la blefaritis, siendo unas de las causas de dolor ocular en  
niños. Obstrucción del conducto nasolagrimal y anormali-dades en la película lagrimal 
que ocurren en 35% de los pacientes con trisomía 21.4

Córnea: el queratocono es uno de los hallazgos oculares más recientemente descritos; 
representa la segunda causa de ceguera en pacientes con trisomía 21.5,6,7

Iris: las anomalías del iris son frecuentes. Se ha descrito un aumento en la frecuencia 
de manchas, hipocromía, hipoplasia del estroma periférico, hipoplasia del esfínter del 
iris e iridosquisis. Manchas de Brushfield: Presentes en un 85-90% de los pacientes, es 
un área 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. El SD puede estar 
asociado a un desarrollo anormal del ángulo del iris por lo cual se aconseja realizar  
el despistaje para glaucoma.8

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

Errores de refracción: la miopía se aprecia en 13% de los pacientes con SD, con 
valores mayores a 8 dioptrías en 35 % de los casos. Se han observado astigmatismos  
> 3,00 dioptrías en 20-25% de los pacientes, probablemente debidos a frotamiento 
o anomalías estructurales de la cornea. Jaeger en 1980 encontró una prevalencia  
cinco veces mayor de hipermetropía mayor o igual a 4,00 dioptrías. Existe una marcada 
asociación entre acomodación reducida, hipermetropía y estrabismo. La ambliopía encon-
trada es de 26% aproximadamente.9

Estrabismo: la endotropía, que se detecta en 20% de los casos, no se encuentra asociada 
a la hipermetropía. Se ha encontrado asociada a nistagmo horizontal en un 33-70%  
de los pacientes.10

Retina: presenta anomalías vasculares congénitas del  disco óptico, como un inusual 
número de vasos engrosados cruzando el disco, algunas veces en disposición radiada. 
Puede tener edema del disco de causa desconocida.11
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Introducción

El retinoblastoma es el tumor intraocular primario maligno más frecuente de 
la infancia, con una prevalencia estimada de 1 por 18.000 a 1 por 30.000  
nacidos vivos.1 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 así como la mayoría  
ocurre en niños menores de 4 años. La pérdida de los dos alelos del gen  
supresor RB1 es responsable de la aparición 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 niños afectados  
–incluso en los casos  bilaterales– han sufrido una nueva mutación en la  
línea  germinal. En los casos familiares, la predisposición se  transmite como un rasgo 
autosómico dominante.

Histopatología

Son tumores neuroblásticos malignos pobremente diferenciados, compuestos 
de células de grandes núcleos hipercromáticos y poco citoplasma. En algunos 
tumores,  células más diferenciadas forman rosetas de Flexner-Wintersteiner, 
donde las células columnares están uniformemente arregladas en esferas 
alrededor de un lumen que contiene los segmentos internos primitivos de  
los fotoreceptores.2

Pueden presentar dos patrones de crecimiento: tumores endofíticos que 
crecen hacia el vítreo con una membrana limitante que los separa de 
éste, la cual al romperse  genera siembras vítreas hipóxicas; si éstas 
se depositan en la retina pueden anclarse y crecer. La diseminación del  
tumor hacia la cámara anterior puede producir hipopión, rubeosis del iris y  
glaucoma, elevando así el riesgo de metástasis. Los tumores exofíticos crecen en 
el espacio subretinal produciendo desprendimiento de retina sobre el tumor; si  
traspasa la membrana de Brush puede ocurrir expansión hacia la coroides, 
lo cual incrementa el riesgo de  salida del tumor del ojo y metástasis sistémicas.  
El retinoblastoma infiltrativo difuso es poco común y su diagnóstico es difícil ya  
que no es sólido, no tiene calcificaciones ni desprendimiento de retina.3

Retinoblastoma
Dra. Livia Romero T. / Dra. Alegría Benguigui de Totah
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Signos de presentación

Leucocoria: pupila blanca, por lo general referida por las  
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 
siga creciendo y disminuyendo las posibili- 
dades del salvamento de ese globo ocular. De aquí deriva la importancia 
de la enseñanza del reflejo rojo de Brukner en las escuelas de medicina y 
postgrados de pediatría. Como diagnósticos diferenciales al retinoblastoma 
tenemos fibras mielínicas, colobomas de nervios ópticos, miopía elevada, 
cataratas congénitas, incluso nervios normales, en el cual el ángulo de incidencia  
de la cámara cae sobre la papila óptica, lo cual nos indica que el tamaño mínimo de 
expresión de la leucocoria es de 1 diámetro de papila.

Estrabismo: ya sea en exotropía o endotropía. Es constante, unilateral y no alterna, con 
baja visión del ojo estrábico.

Otros: ojo rojo doloroso secundario a glaucoma por invasión hacia cámara anterior 
o crecimiento masivo del tumor, celulitis orbitaria aséptica secundaria a necrosis 
tumoral masiva, midriasis unilateral, heterocromía, hifema, hipopión, uveítis y nistagmo  
sensorial (por ceguera bilateral ocasionada por tumor macular).4

Exámenes Complementarios

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

Ultrasonido ocular: se presenta con alta reflectividad debido al calcio tumoral, además 
de la observación de la masa intraocular.5

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 resolución  
mayor información 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 niños  
con mutaciones germinales.6

Clasificación

El sistema de clasificación de tumores permite la creación de un mapa de la terapia inicial, 
y el pronóstico antes del inicio de la terapia. 

1. Clasificación Reese-Ellsworth: utilizada hace más de 35 años.7 Según la extensión 
y localización del tumor intraocular determinado por oftalmoscopía se divide en 

Leucocoria
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grupos de I- V, cada uno con subgrupos a y b. Está relacionada con el riesgo de 
enucleación. 

Grupo I: Muy favorable

	 Ia:	Tumor	solitario	<	4DD	(diámetros	de	disco)	en	o	detrás	del	ecuador

  Ib: Tumores múltiples, ninguno >4DD en o detrás del ecuador

 Grupo II: Favorable

 IIa: Tumor solitario 4-10DD en o detrás del ecuador

 IIb: Tumores múltiples 4-10DD detrás del ecuador

 Grupo III: Dudoso

 IIIa: Cualquier lesión anterior al ecuador

 IIIb: Tumores solitarios >10DD detrás del ecuador

 Grupo IV: Desfavorable

 IVa: Tumores múltiples algunos mayores de 10DD

 IVb: Cualquier lesión que se extiende anterior a la ora serrata

 Grupo V: Muy desfavorable

 Va: Tumores masivos que involucran la mitad de la retina

 Vb: Siembra vítrea

2. Nueva clasificación propuesta por grupos (Linn Murphree)8: basada en la 
historia natural del retinoblastoma y la posibilidad de falla en el tratamiento con 
quimioterapia y consolidación focal.

 Grupo A: Muy bajo riesgo

 Ojos con pequeños tumores discretos fuera de estructuras críticas. 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 óptico. Sin siembra vítrea o subretiniana. 

 Grupo B: Bajo riesgo

 Ojos sin siembra vítrea o subretiniana y tumores discretos de cualquier tamaño y 
ubicación. Se permite un pequeño cojín de líquido subretiniano que se extiende no 
más de 5 mm de la base del tumor.

 Grupo C: Riesgo moderado

 Ojos con siembra vítrea focal o subretiniana con tumores retinianos discretos de 
cualquier tamaño y ubicación. Cualquier siembra debe ser local, fina y limitada que  
pueda ser tratada con placa radioactiva. Se permite hasta un cuadrante de líquido 
subretiniano.
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 Grupo D: Alto riesgo
 Ojos con siembra vítrea difusa o subretiniana y/o enfermedad masiva no discreta 

endofítica o exofítica. Ojos con siembras más extensas que C. Enfermedad masiva 
o difusa que consiste en siembras vítreas finas o gruesas o masas avasculares. 
Siembra subretiniana en forma de placas, enfermedad exofítica y más de un 
cuadrante de desprendimiento de retina.

 Grupo E: Muy alto riesgo con uno o más de los siguientes condiciones:
 Ojos destruidos funcional y anatómicamente por el tumor. Ojos con uno o más 

de: glaucoma neovascular irreversible, hemorragia intraocular masiva, celulitis 
aséptica, tumor anterior a la fase anterior vítrea, tumor que toca el cristalino, 
retinoblastoma infiltrativo difuso, pretisis o ptisis.

Tratamiento:

Antiguamente sólo existía la radioterapia externa y la enucleación para el tratamiento 
del globo afectado a fin de salvar la vida. En la actualidad, en países que cuentan con 
sistemas de diagnóstico precoz y difusión de esta patología, la detección a tiempo de 
tumores en estadios tempranos permite, con métodos modernos no sólo preservar la 
vida sino también preservar el globo y preservar la visión.

Terapia sistémica (quimioterapia): carboplatino, vincristina, etopósido 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. Útil en la consolidación de tumores grandes.

Terapia local (directamente en el tumor): aplicación  
de crioterapia externa, láser diodo transescleral o transpupilar (permiten disminuir el 
tamaño del tumor), arco de xenón, argón. 

Termoquimioterapia: aplicación de quimioterapia y luego láser y/o crioterapia en un 
tiempo máximo de 12 horas. Reduce notablemente el tamaño de los tumores.

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

Radioterapia externa: aplicación en niños 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 vítreas y subretinianas.

Enucleación: debe ser realizada por cirujanos experimentados en estos 
tumores ya que la obtención de un nervio óptico de un mínimo de 10 mm 
garantiza mejor pronóstico en casos que traspasen la lámina cribosa o presenten  
infiltración proximal del mismo; además del cuidado de no perforar el globo ocular lo 
que traería como consecuencia la diseminación del tumor y cambio de estadio de la 
enfermedad. 
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Nistagmo en la Infancia
Dra. Manola Fernández / Dr. Rafael Rivas

Introducción

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 niños registrados parcialmente 
ciegos o ciegos en países desarrollados.1

El nistagmo en la infancia o congénito, llamado también  por algunos autores nistagmo 
de inicio temprano2 o síndrome de nistagmo infantil (SNI),3 difiere en su patología del  
nistagmo adquirido del adulto. Se caracteriza por ser una oscilación involuntaria, 
bilateral, horizontal, rítmica y  conjugada de los ojos que se inicia generalmente durante  
los primeros 6 meses de vida,4,5	 usualmente	 entre	 la	 8ª	 y	 la	 12ª	 semana	 de	 nacido.	
Durante su aparición se presenta de forma arrítmica e intermitente, como una serie de 
movimientos horizontales y oblicuos de los ojos, de lado a lado, y posteriormente va 
adquiriendo las características 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 condición de déficit visual.3

Características clínicas del nistagmo congénito1,2,5,6

•	 Nistagmo	pendular	o	en	resorte	que	incluso	puede	tener	un	componente	rotatorio.
•	 La	intensidad	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	fijación.
•	 Disminuye	 su	 intensidad	 con	 el	 cierre	 de	 los	 párpados,	 por	 lo	 que	 desaparece	

durante el sueño.
•	 Disminuye	su	intensidad	con	la	convergencia,	por	lo		que	la	agudeza	visual	medida	

de cerca suele ser  mejor que la medida a distancia.
•	 Zona	nula	bien	definida	y	asociada	con	giro	o	posición	compensadora	de	la	cabeza.
•	 Ausencia	de	oscilopsia	(comúnmente	presente	en	el	nistagmo	adquirido).
•	 Se	asocia	con	respuesta	invertida	del	nistagmo	optoquinético.
•	 Episodios	 intermitentes	 de	 pequeñas	 sacudidas	 de	 la	 cabeza,	 involuntarias	 e	

inconscientes, en aproximada-mente un 10%.
•	 Es	frecuente	el	astigmatismo	con	la	regla.	
•	 Una	tercera	parte	de	los	pacientes	presentan		estrabismo,	generalmente	asociado	

a albinismo e hipoplasia bilateral del nervio óptico.
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Clasificación

Nistagmo con defecto sensorial que constituye la forma más común y es secundario a  
catarata congénita, opacidad corneal, alteraciones en el nervio óptico (atrofia o 
hipoplasia) o en la retina; en algunos casos puede tratarse de ojos clínicamente 
normales como ocurre en la amaurosis congénita de Leber, acromatopsia, 
ceguera nocturna estacionaria congénita (CNEC), hipoplasia foveal aislada  
en individuos con pigmentación normal, o puede ser  secundario a albinismo (oculocutáneo 
u ocular), considerado la causa más común de este grupo.5

Nistagmo congénito idiopático (llamado también motor),  no está asociado 
a ningún déficit sensorial o neurológico. Se considera un diagnóstico de 
exclusión, cuando posteriormente a un examen físico minucioso y pruebas 
electrofisiológicas no se demuestra ningún déficit sensorial, teniendo  
en cuenta que algunas etiologías sensoriales no se  acompañan de alteraciones visibles.

Nistagmo latente, llamado síndrome del nistagmo con mal desarrollo de la fusión.5 
Se caracteriza por ser en resorte, bilateral, conjugado y de baja amplitud. Ocurre 
cuando uno de los ojos está ocluido y nunca con ambos ojos abiertos, con fase 
rápida del nistagmo en dirección al ojo no ocluido. Puede ser manifiesto en pacientes 
con endotropía alternante o ambliopía; en estos casos, la fase rápida del nistagmo  
es en dirección al ojo fijador. Incrementa su amplitud en la abducción del ojo 
fijador y disminuye con la aducción del mismo. Puede mejorar o resolverse 
con el tratamiento de la ambliopía o el estrabismo. Se encuentra asociado al  
síndrome de Ciancia.

El nistagmo sew-saw es una forma de nistagmo pendular presente en niños, 
caracterizado por elevación e intorsión  de un ojo y depresión y extorsión del 
otro, que ocurre usualmente en pacientes con gliomas del nervio óptico o  
del quiasma y craneofaringiomas. Otras enfermedades sistémicas están asociadas 
con nistagmo, tales como síndrome de Down e hipotiroidismo. Las enfermedades 
neurodegenerativas pueden producir un nistagmo horizontal que precede a cualquier 
otro signo neurológico, pero  carece de las características distintivas del nistagmo  
congénito.2,5

El espasmo nutans es un nistagmo adquirido en la infancia asociado a 
sacudidas de la cabeza y tortícolis.5,6 Se inicia generalmente entre los 6 
y 12 meses de edad y desaparece espontáneamente al año o 2 años de 
su inicio, pudiendo permanecer en un nivel subclínico. Se considera una  
anomalía del sinergismo, quizá debida a un retraso del desarrollo,7 aunque su etiología 
no es clara. El nistagmo se caracteriza por ser pendular, fino, rápido, horizontal,  
vertical o torsional, usualmente asimétrico, pudiendo  provocar ambliopía en  
el ojo más afectado, aunque generalmente la agudeza visual está 
poco comprometida. Algunos tumores del nervio óptico, quiasma o 
del tercer ventrículo pueden producir una oscilación similar, por lo  
que su diferenciación debe realizarse con base en neuroimágenes.7,8 Su diagnóstico debe 
ser siempre retrospectivo.
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Evaluación del niño con nistagmo

Se debe realizar una historia dirigida a descartar disfunción de la vía 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 visión con luz reducida se relaciona a acromatopsia congénita.

Historia familiar de hipopigmentación cutánea y nistagmo sugiere albinismo.

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

Evaluar signos de aniridia, catarata congénita, 
opacidad corneal, defectos de transiluminación del 
iris, hipoplasia macular, hipoplasia o atrofia del nervio 
óptico.

La fotofobia severa, miopía elevada bilateral y la 
respuesta pupilar paradójica en la oscuridad (CNEC y acromatopsia) son signos de 
distrofia retiniana congénita. El signo oculodigital y la hipermetropía elevada se relacionan 
con amaurosis congénita de Leber.

El electrorretinograma debe realizarse cuando esté presente alguno de los signos 
anteriores para confirmar y en algunos casos establecer el diagnóstico específico de distrofia  
retiniana congénita. Esta prueba es más sensible después del primer año de vida, porque 
la amplitud y latencia se acercan a los valores del adulto.

Se describe que los potenciales visuales evocados pueden detectar asimetrías 
hemisféricas en albinismo clínicamente oculto.5

En algunos casos deben solicitarse estudios de neuroimágenes (resonancia 
magnética) como en el nistagmo congénito con hipoplasia del nervio 
óptico, para descartar displasia septo-óptica que puede coexistir con este 
diagnóstico, nistagmo congénito y atrofia óptica para descartar tumores  
supraselares congénitos como gliomas quiasmáticos o craneofaringiomas o la presencia 
de hidrocefalia, en niños  en quienes existen dudas del diagnóstico.

Tratamiento

Se debe realizar una adecuada refracción y corrección óptica, se ha descrito la 
incorporación de prisma base-afuera para incrementar la convergencia, el uso de lentes 
de contacto y biofeedback.2,5,9

El tratamiento quirúrgico está dirigido a:
1. Eliminar la tortícolis desplazando el punto nulo hacia la posición primaria mediante 

retroceso-resección de los 4 músculos rectos horizontales (procedimiento de 

Albinismo. Transiluminación del iris



69

Kestenbaum-Anderson, Parks-Kestenbaum según el grado de tortícolis. Debido 
a las recurrencias elevadas de este procedimiento, se reserva para aquellos  
pacientes con síntomas significativos.

2. Mejorar la agudeza visual en pacientes con nistagmo  sin tortícolis, realizando un 
retroceso amplio (retro-ecuatorial) de todos los músculos horizontales, teniendo 
en cuenta que la mejoría es leve, generalmente una línea de visión.2,5,10
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Traumatismo Ocular en Niños
Dra. Adriana Paredes / Dr. Rafael Rivas

Introducción

Es la injuria que involucra el globo ocular, sus anexos y órbita. Constituye la causa 
más común de ceguera monocular en niños, y se produce como resultado de 
traumatismos que en la mayoría de los casos pueden ser prevenibles. Se presenta más 
frecuentemente en el sexo masculino y en menores de 19 años, con un rango mayor  
en niños entre 6 y 10 años.

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

Clasificación:1

Con globo cerrado:
1. Laceración penetrante
2. Laceración perforante
3. Cuerpo extraño intraocular
4. Ruptura (estallido, evisceración)

Criterios diagnósticos:2

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 niños y los más grandes con sentimientos  
de culpa lo refieren de manera inexacta o incompleta.

2. Examen oftalmológico: incluye biomicroscopía, con toma de presión intraocular y 
fondo de ojo. Puede resultar difícil y en ocasiones hay que realizarlo bajo anestesia 
general.

3. Estudios complementarios: ecografía, imperativa en hifemas dudosos ya que estos 
pueden presentarse  en leucemias o en retinoblastoma; tomografías y resonancia 
magnética de órbita y cráneo, útiles para el diagnóstico de fracturas, de lesiones 
del contenido orbitario y hemorragias subdurales o subaracnoideas.3,4

Tratamiento

Ante el trauma ocular pediátrico es muy importante tener en cuenta la posibilidad de 
desarrollo de una ambliopía  por deprivación.
1. Heridas de párpados: siempre deben suturarse bajo visualización microscópica. En 

los casos en donde  se involucren las vías lagrimales deben repararse, utilizando 
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instrumentos tales como el rabo de cochino.
2. Fracturas de borde de órbita o de piso de órbita sin compromiso funcional: el 

tratamiento será sintomático y conservador. En fracturas de piso de órbita con 
desbalance muscular y diplopía, el tratamiento es quirúrgico en los 5 a 7 días 
posteriores al trauma.

3. Trauma directo al globo ocular que puede comprender desde desepitelización a 
laceración y amerita oclusión con control ambulatorio.

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

5. Hifema traumático que de acuerdo al grado será o  
no hospitalizado. En cualquier caso está indicado el 
reposo, cicloplégicos, esteroides y medicamentos  
para controlar la presión intraocular 
(evitando la impregnación hemática de la 
cornea por aumento de  la misma). Tener 
presente el resangramiento; además,  
en algunos casos se hace necesario el drenaje  
quirúrgico el cual debe practicarse con técnica 
cerrada  y con vitrectomo.

6. Traumatismo de polo posterior: las hemorragias vítreas se presentan 
en alto porcentaje. Una entidad que se describe es el síndrome de bebe 
abatido (shaken baby syndrome) que se presenta en niños menores de 4  
años, víctimas de fuertes y repetidas sacudidas donde  
es patognomónico la combinación de hematoma  subdural y hemorragias 
retinales o vítreas en ausencia de trauma o coagulopatía. Otras lesiones 
como desprendimientos de retina, endoftalmitis, heridas penetrantes con  
cuerpos extraños intraoculares o no, avulsión del  nervio óptico serán tratadas 
como en los adultos.

7. Neuropatía óptica traumática que ocurre por lesión sobre la porción canalicular del 
nervio óptico: la  prueba diagnóstica es la presencia de un defecto pupilar aferente. 
El tratamiento se realiza con corticoesteroides.

8. Traumatismo neurooftalmológico sobre el III, IV, VI nervios craneales que ocurre en 
traumatismos craneoencefálicos cerrados y fracturas craneofaciales

Fracturas de piso de órbita con atrapamiento del recto inferior

Hifema
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Introducción

El estrabismo se presenta aproximadamente entre 3 y 4% de la población 
infantil.1 Se denomina endotropía a la desviación del ojo no fijador hacia la línea  
media del rostro, dentro de esta categoría tenemos la llamada  
endotropía de aparición precoz (infantil) ya que surge durante los primeros meses de 
vida. Este término incluye  la endotropía congénita o esencial y fue introducido en 1984  
por un grupo de estrabólogos (The International Strabismus  Study Group) y 
en numerosas ocasiones fue usado por von Noorden.2,3,4 La endotropía infantil 
es el tipo más común, representa entre 28 y 54 % de todas las endotropías.  
Tiene una incidencia de alrededor de 1 % de la población  general, con 
similar distribución por sexo.4,5 Se manifiesta tempranamente, usualmente 
entre los 3 y 6 meses de edad, es muy raro que se presente al nacimiento.  
Este tipo de endotropía ocurre con alta frecuencia en neonatos con complicaciones 
perinatales, relacionándose  una alta prevalencia en la población de bajo peso al  
nacer.2,5 El estudio de Curtis y colaboradores demuestra que la prevalencia de 
endotropía infantil, corresponde  a 1 por cada 403 nacidos vivos durante un período de  
30 años (1965-1994).6

Etiología

Fue Hipócrates el primero en observar la transmisión  del estrabismo del padre al hijo.8  
Los estudios han demostrado una mayor prevalencia de esta patología en los  
pacientes que tienen algún 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 etiología de esta patología 
tales como prematuridad, daños cerebrales, hipermetropías de + 2,0 dioptrías y  factores 
anatómicos de las órbitas, entre otros.7,8

Clínica 

Al momento de la exploración oftalmológica pueden estar presentes algunas o todas de 
las siguientes características.2,7

•	 Inicio	antes	de	los	6	meses.
•	 Gran	ángulo	de	desviación	generalmente	mayor	a	30	DP.
•	 Desviación	constante	y	permanente.
•	 Buena	alternancia	pudiendo	fijar	con	uno	u	otro	ojo.
•	 Similares	ángulos	de	desviación	para	cerca	y	lejos.
•	 Ametropía,	más	frecuentemente	hipermetropía	leve	o	moderada.

Endotropía Infantil
Dra. Adriana Paredes
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•	 Se	 puede	 asociar	 a	 hiperfunción	 de	 oblicuos	
inferiores.

•	 Puede	 estar	 presente	 desviación	 vertical	
disociada.

•	 Nistagmo	latente.
•	 Nistagmo	optocinético	asimétrico.
•	 Puede	asociarse	a	componente	acomodativo.

Diagnóstico

Dado que el estrabismo es una patología que de no ser tratada a tiempo y de la manera 
apropiada podría dejar secuelas visuales significativas, es apropiado mantener un patrón 
de evaluación que incluya:
•	 Historia	inicial	con	aparición	y	frecuencia	de	la	desviación.
•	 Antecedentes	prenatales,	perinatales	y	postnatales.
•	 Historia	 familiar	 de	 estrabismo,	 ambliopía,	 cirugías	 de	músculos	 extraoculares	 y	

enfermedades genéticas.
•	 Examen	 oftalmológico	 completo	 con	 motilidad,	 sensorialidad	 y	 refracción	

cicloplégica.
•	 Prescripción	de	refracción	en	caso	de	existir	ametropía.
•	 Tratar	la	ambliopía.
•	 Cirugía,	si	la	desviación	no	mejora	con	refracción	y	tratamiento	de	la	ambliopía.
•	 Educar	y	discutir	resultados	y	tratamiento.

Tratamiento

El tratamiento del estrabismo puede ser quirúrgico, no quirúrgico o una combinación de 
ambos.

El tratamiento ste va dirigido a lograr el alineamiento ocular, mejorar el desarrollo de 
la visión binocular, evitar la ambliopía y desaparecer las posiciones compensadoras de 
la cabeza que muchas veces están presentes en estos pacientes.10 Numerosos son los 
trabajos que tratan de demostrar la importancia del tratamiento precoz, James R. Drover,  
concluye que la cirugía a temprana edad mejora la coordinación motora del niño.11 En 
Norteamérica, el rango  de edad para realizar la cirugía está entre 11 y 18 meses  y en 
Europa de 2 a 4 años.12 

Hay autores que emplean la inyección de toxina botulínica en ambos rectos medios como 
primera opción. La toxina se inyecta en los rectos medios para paralizar momentánea- 
mente los músculos y debilitar su acción y así permitir a los músculos antagonistas (los 
rectos laterales) actuar sin oposición. Cuando el efecto paralítico desaparece después  
de varios meses, la alineación puede lograrse por una modificación del estado sensorial 
del paciente. También tiene aplicación en caso de hipercorrecciones después de cirugías.1

	  

Endotropía infantil
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Endotropía Acomodativa 
Dra. Ana Velásquez / Dr. Ramiro Parés

Definición

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

La endotropía acomodativa es la que se produce por un exceso de 
convergencia en respuesta al estímulo de la acomodación. La de tipo refractiva 
está asociada a hipermetropía de 2 dioptrías o más,3 lo que induce al  
paciente a ejercer excesiva acomodación para obtener una imagen retiniana clara, 
provocando excesiva convergencia.4 Existen casos en los que el paciente prefiere tener 
una visión borrosa y no realizar ningún esfuerzo acomodativo, se mantedrá en ortoforia 
pero a costa de desarrollar una deprivación visual con ambliopía refractiva.

Clasificación

Se clasifica en 3 tipos:

•	 Refractiva	con	relación	CA/A	normal

•	 No	refractiva	con	relación	CA/A	elevada

•	 Parcialmente	acomodativa5

Manifestaciones clínicas

Se suele presentar como una endotropía adquirida, intermitente, que puede 
aumentar con rapidez y convertirse en constante,6 desarrollando alteraciones 
sensoriales con pérdida de potencial de fusión, estereopsis, supresión  
y ambliopía.

El inicio es entre los 2 y 3 años de edad,7 aunque puede comenzar desde los 2 
meses,8,9 hasta la infancia tardía, adolescencia e incluso en la edad adulta. Es de ángulo  
variable, que sólo se exterioriza o aumenta cuando el niño fija un objeto cercano o 
está fatigado. Cuando está en ortotropía presenta visión binocular normal y cuando  
desvía hay supresión, salvo al comienzo que puede haber diplopía, lo que ocasiona que 
cierre o se frote un ojo.

La hipermetropía varía entre +1,50 D y +6,50 D.9  Puede hallarse anisometropía 
hipermetrópica.10 El ángulo  de desviación oscila entre 20 y 40 DP7,3 siendo igual  
o mayor en visión cercana que lejana. Generalmente cursa  con relación CA/A normal. 
El diagnóstico diferencial debe hacerse con la endotropía infantil, ya que la endotropía 
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acomodativa puede tener un inicio temprano, demostrado según estudios3,9 y puede 
superponerse o aparecer posteriormente a un tratamiento quirúrgico de endotropía 
infantil.1,11

La endotropía parcialmente acomodativa es aquella en la  cual se combina un 
componente acomodativo con una endotropía no acomodativa.6 Después de usar la 
corrección hipermetrópica completa por 4 a 8 semanas, queda una endotropía residual 
de 10 DP o más en visión cercana  y lejana. Su diferencia con la acomodativa refractiva  
pura es grande desde el punto de vista patogénico,  estado sensorial, manejo clínico y 
sobre todo del pronóstico.7,6 Los pacientes nunca llegan a tener ortotropía con visión  
binocular normal, con mayor riesgo de supresión y ambliopía. El grado de 
hipermetropía suele ser menor y el ángulo de desviación mayor que en la 
acomodativa, lo que puede ser predictivo de cuáles pacientes desarrollarán desviación  
residual después de la corrección de la hipermetropía.12

Tratamiento

El uso de lentes es la primera línea de 
tratamiento. Se realiza  la refracción bajo  
cicloplegia13 y se prescribe la hipermetropía total 
obtenida, explicándoles a los padres la importancia 
del uso continuo, con control al mes.6 En esta consulta 
se determina el resultado, que debe ser ortotropía  
o endoforia;6,2 se considera buen resultado si la 
desviación es menor de 10 DP para la visión lejana y 
cercana (Figuras 1 A y B).

La ambliopía debe recibir tratamiento, que usualmente 
tiene buena respuesta si es detectada a tiempo. Es de 
gran importancia el seguimiento cada 6 meses o anual 
para observar el comportamiento de la desviación y  
el estado refractivo comunicandole a los padres 
que el uso de lentes es a largo plazo y los controles 
sucesivos hasta la adolescencia.6,8,14,15

Es un consenso entre los autores revisados, que el uso de mióticos como el yoduro de 
fosfolina al 0,125% es limitado, solo si el paciente no tolera los lentes, es muy inquieto 
o en períodos cortos como las vacaciones ya que pueden presentar efectos secundarios 
indeseables.15,16

Si se determina que se trata de una endotropía parcialmente acomodativa, el tratamiento 
es quirúrgico con retrocesos de los músculos rectos medios, sobre el componente no 
acomodativo de la desviación y se debe advertir a los padres que seguirá usando los 
lentes después de la intervención.

Ortotropía con corrección

Endotropía acomodativa. Sin corrección
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Convergencia Acomodativa y 
Radio CA/A Elevado 
Dra. Gladys Chaparro / Dra. María Zoraida Alvarez

Definición

El radio de convergencia acomodativa/acomodación (radio CA/A) es una sinquinesis entre 
la cantidad de convergencia medida en DP por unidad de cambio en la acomodación 
medida en dioptrías.1

Se define radio CA/A elevado como una endotropía de  cerca que excede la endotropía 
a distancia en un grado  mayor de 10 DP y en la cual la desviación de cerca se  
aproxima a o se iguala con la desviación a distancia cuando colocamos un lente de +3,00 
D para la medida a 33 cm.2

Fisiología de la acomodación

Para lograr una imagen nítida y única los ojos emplean dos mecanismos: acomodación y 
convergencia. La acomodación posibilita que la imagen haga foco sobre la retina, mientras  
que la convergencia hace que impresione áreas correspondientes en el cerebro.1

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

La convergencia es un movimiento de vergencia que produce un incremento en el ángulo 
formado por los ejes visuales y simultáneamente la aducción sincrónica de ambos ojos.

En la práctica clínica el punto más próximo de convergencia es considerado a 10 cm. 
La convergencia se mide en ángulos 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 fijación es a la distancia de 1 metro un sujeto emétrope 
debe converger 1 am y acomodar 1 d, si la fijación es a distancia de ½ metro entonces 
la convergencia es de 2 am y la acomodación es de 2 d, si la fijación de un objeto es  
a 33 cm la acomodación es de 3d.1,3

Características clínicas
1. Se presenta con errores refractivos generalmente normales para la edad, aunque 

también miopías o hipermetropías elevadas. 
2. Desviación pequeña o ninguna a distancia pero endotropía de cerca de moderada 

magnitud (20 a 30 dp).
3. Con frecuencia la desviación ocurre solamente con la fijación cercana.
4. La desviación disminuye o desaparece cuando se asocian esferas de +3,00 para 

la fijación cercana.1,2
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La evaluación clínica demanda una refracción con cicloplegia, medición del radio  
CA/A y medición de las amplitudes  de divergencia fusional.1,3

Existen varios métodos para medición del radio CA/A, como  el método de la  
heteroforia, métodos haploscópicos, el  método de la fijación dispar y el método del 
gradiente.1,4,5

El método de la heteroforia es uno de los más completos  ya que toma en cuenta la 
distancia pupilar y la desviación cercana menos la lejana dividida entre la acomodación  
de cerca.
El método del gradiente es uno de los más utilizados, se determina midiendo la desviación 
cercana a 33 cm (con corrección), menos la desviación cercana con +3,00 sobre la 
corrección, dividida entre tres.5,6

En la práctica diaria la medición del exceso de convergencia se determina comparando 
la diferencia entre la medición  de la desviación a distancia y la desviación en la fijación 
cercana mediante el cover test 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:1,3

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

Tratamiento

El diagnóstico temprano e inicio del tratamiento es fundamental para prevenir las 
complicaciones sensoriales y  motoras. La base del tratamiento implica técnicas que  
controlen la acomodación: métodos refractivos (lentes), instilación de medicamentos, 
tratamiento ortóptico y tratamiento quirúrgico.

Tratamiento refractivo: Tiene como finalidad maximizar la visión controlando 
el error refractivo y tratando la  ambliopía si está presente. En pacientes con 
radio CA/A elevado se deben prescribir lentes bifocales con la corrección de  
su defecto refractivo en la parte superior utilizada para la visión lejana y con una adición 
de +2,50 a +3,00 dioptrías, siempre y cuando se mantenga la ortoforia en la mirada  
a 33 cm. Se debe explicar al optómetra la necesidad de  la altura del bifocal a nivel 
de la pupila,7 los bifocales  utilizados debe ser de tipo ejecutivo o flat top amplio  
pues son los que mejor se adaptan a las actividades de los niños. En otros 
casos, para determinar el poder del  bifocal, se puede comenzar con la adición 
de +1,00 y se va incrementando el poder a intervalos de +0,50 hasta un tope de  
+3,00 mientras se mide el ángulo de desviación. Se  prescribe el mínimo poder del 
bifocal que convierta una  endotropía en endoforia, ya que la excesiva relajación de  
la acomodación ha sido objetada.

En caso de ambliopía se debe tratar la patología. Los controles deben realizarse a las 6 
semanas, luego cada 3 meses  durante el primer año y cada 6 meses durante el segundo  
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año, de acuerdo a la evolución. Es esencial enfatizar que los lentes deben usarse durante 
todo el día ya que la inconsistencia de su uso es la principal falla del tratamiento.

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

Para paralizar la acomodación se emplea la atropina, la  cual lleva al paciente a desistir 
de acomodar al tornar  inútil cualquier esfuerzo por lograrlo, con lo que se mejora  
la desviación. 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 acomodación se utilizan los mióticos, son numerosos los colirios 
propuestos para esta finalidad, todos responden a dos mecanismos de acción: 
1. Parasimpaticomiméticos (pilocarpina y prostigmina). Provocan una acomodación 

obligada y prolongada por acción directa sobre el músculo 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 acción prolongada de  
la colinesterasa la cual facilita la transmisión neuro muscular prolongando 
la acción de la acetilcolina  a nivel de la placa motora, provocando así una  
acomodación prolongada, por lo que paciente necesita menos esfuerzo para ver 
nítido lo que equivale a reducción del cociente CA/A.

El yoduro de ecotiofato es el más usado por ser estable en solución 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 náuseas, vómitos, salivación excesiva, nicturia, 
diarrea, cólicos 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 cirugía donde se requiera su uso o  advertir al 
anestesiólogo.

Los agentes mióticos están indicados en pacientes con defectos refractivos bajos y 
pacientes ortofóricos a distancia con radio CA/A elevado.

Tratamiento ortóptico: La finalidad del tratamiento  ortóptico es la eliminación  
de la supresión y el perfeccionamiento de las vergencias fusionales. Se han descrito 
ejercicios ortópticos cuyo objetivo es disociar la acomodación de la convergencia; sin 
embargo, sus resultados son contradictorios.

Tratamiento quirúrgico: Está indicado en los casos donde persiste la desviación a 
pesar de los lentes bifocales y  terapia medicamentosa u ortóptica. Se han descrito varias 
técnicas.
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1. Retroimplante de ambos rectos medios en endotropías parcialmente acomodativas, 
tomando en cuenta el grado de desviación con la corrección óptica respectiva.8 

2. La cirugía 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 o más y de 2 mm si es de 20 DP o más.9,2 

3. Cirugía de Faden en los rectos mediales para la endotropías elevadas en fijación 
cercana, con mínima o ninguna desviación en la fijación de lejos colocando  
la fijación del recto medio entre 12 y 14 mm de la inserción muscular original con 
dacrón o mersilene 5:0.7

4. Cirugía combinada de retroceso de rectos medios más cirugía de Faden. Ha sido 
reportada como terapia  inicial con buenos resultados.8

5. Retroceso unilateral de recto medio entre 6 y 8 mm  en casos de radio CA/A elevado, 
endotropía de cerca entre 15 y 35 DP con pequeñas desviaciones a distancia.
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Patrones Alfabéticos
Dra. Ana Velásquez / Dr. Ramiro Parés

Introducción

La importancia y frecuencia de los patrones alfabéticos no fue totalmente apreciada 
hasta la década de  los cincuenta, cuando Urrets Zabalia publicó el primero de una 
serie de trabajos que llamaron la atención sobre estos patrones.1 Constembader en 
1951 fue el primero en designarlos gráficamente con las letras A y V.2 Se definen como 
aquellas desviaciones en las que existe disparidad en la magnitud del ángulo horizontal 
de desviación, considerando las miradas arriba y abajo, conformando las denominadas 
formas alfabéticas o patrones en A, V, X, Y, l.

Se suelen asociar con alteración funcional de los músculos oblicuos, en forma de 
hiperactividad o paresia, aunque se pueden presentar con relativa frecuencia sin 
disfunción de estos músculos.

Manifestaciones clínicas

La prevalencia de estos patrones es alta. La astenopía y  la diplopía son comunes, 
ya que la fusión puede ser  mantenida en ciertas posiciones de la mirada, llevando  
al paciente a adoptar posiciones viciosas de la cabeza  hacia el lugar de menor 
desviación, como depresión del  mentón en V endotropía y A exotropía, o elevación del  
mentón en A endotropía y V exotropía. Puede existir  tortícolis torsional, inclinando 
la cabeza hacia uno u otro  lado, dependiendo de si existe hiperfunción de oblicuos 
inferiores de acción exciclotorsora o de oblicuos superiores de acción inciclotorsora.

La medida del ángulo de incomitancia se realiza con su corrección óptica a una distancia 
no menor de 6 metros (para evitar el componente de la convergencia acomodativa en 
infraversión), salvo en casos de ojos con mala visión, que se puede realizar de cerca con 
el método de Krimsky, en posición primaria de la mirada (PPM), arriba y abajo.

Se debe medir con una inclinación de la cabeza de aproximadamente 25º en las miradas  
arriba y abajo, para detectar el ángulo de incomitancia en su total magnitud, con una  
diferencia de 10 a 15 dioptrías prismáticas (DP) o más entre las miradas arriba y abajo.3 
El estudio cuidadoso  de las versiones en las posiciones diagnósticas de la mirada nos 
permitirá observar si existe o no hiperfunción de los músculos oblicuos.

Patrones en V asociados a hiperfunción de oblicuos inferiores

En la endotropía en V, el ángulo de desviación horizontal aumenta en la mirada abajo y 
decrece en la mirada arriba. En la exotropía 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 exotropía  
en la mirada arriba y ortoposición en PPM y mirada abajo.

En estos casos se produce un desplazamiento hacia arriba del ojo aductor en las versiones 
que es muy marcada, se manifiesta con elevación en aducción y con tendencia hacia  
la abducción en su posición diagnóstica.4

Patrones en A asociados a hiperfunción de oblicuos superiores

En la endotropía en A, el ángulo de desviación aumenta en la mirada arriba y decrece en 
la mirada abajo. En la exotropía aumenta en la mirada abajo y decrece en la mirada arriba,  
con una diferencia de 10 DP o más (Figura 2).

Figura 2.
Exotropía en A con hiperfunción de oblicuos superiores. 
PPM: exotropía. 
Mirada arriba: alineado.
Mirada abajo: mayor exotropía. Hiperfunción de oblicuos superiores izquierdo y derecho, 
respectivamente. 

Figura 1.
Exotropía en V con hiperfunción de oblicuos inferiores. 
PPM: exotropía. 
Mirada arriba: mayor exotropía. 
Mirada abajo: alineado. Hiperfunción de oblicuos inferiores mayor en ojo izquierdo.

Al predominar la acción abductora de los oblicuos superiores, producirá divergencia en 
la mirada abajo en exotropías y convergencia en la mirada arriba en endotropías. En el  
subtipo l, el ángulo aumenta en mirada abajo, con ortoposición en PPM y mirada arriba.

Patrones en X: Se observan cuando existe hiperfunción de los cuatro músculos oblicuos, 
con mayor ángulo de desviación en las miradas arriba y abajo que en PPM.
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Tratamiento

Si existe hiperfunción de oblicuos, el tratamiento es su debilitamiento en el mismo 
tiempo quirúrgico de la cirugía horizontal,5 observándose buenos resultados con mejoría  
del patrón alfabético.3,6 Si las hiperfunciones son bilaterales y asimétricas se realizarán 
cirugías asimétricas, más o menos debilitantes de acuerdo al grado de hiperfunción.  
En hiperfunción de oblicuos inferiores, los retrocesos  graduados son de 
elección,3,4,6 cuanto más se acerquen al borde lateral del recto inferior, son 
más debilitantes. Las miectomías con cauterización de muñones son útiles  
cuando las hiperfunciones son acentuadas +3 a +4, y si  el músculo se encuentra tenso 
o contracturado se puede realizar miectomía ampliada de 10 a 12 mm. Aunque algunos 
autores utilizan sólo retrocesos, independientemente del grado de hiperfunción,7 se han 
reportado hipocorrecciones8 lo que sustenta la elección hecha por otros como Prieto 
Díaz.

En hiperfunción de oblicuos superiores, los procedimientos  se eligen de acuerdo a la 
cuantía de la incomitancia, sean más o menos debilitantes: 

•	 Leves,	de	10	a	20	DP:	Tenectomía	parcial	posterior.9,10 

•	 Moderadas,	de	20	a	25	DP:	son	preferibles	las	técnicas	de	abordaje	temporal,	la	
desinserción escleral tangencial al globo ocular y las tenotomías graduadas más cerca  
de la inserción escleral que son menos debilitantes.9 

•	 Marcadas,	25	DP	o	más:	tenotomías	graduadas	más		cerca	de	la	tróclea.9 También 
se puede usar la retroinserción con transposición posterior y la tenectomía por vía 
nasal.

Se debe ejercer cautela si existe fusión binocular y sobre todo estereopsis, ya que 
durante la cirugía se puede producir una diplopía torsional indeseable.3

Si no hay hiperfunción de oblicuos se realizan desplaza-mientos verticales de los 
músculos horizontales. La acción muscular quedará debilitada hacia el lugar del  
desplazamiento, los rectos medios se desplazan hacia el vértice del patrón y los laterales 
hacia el extremo abierto.  Se desplazan 5 mm para corregir de 10 a 15 DP,10,11 y  
de 7 a 10 mm para 20 DP o más.11 Se pueden adicionar a  cirugías con  
debilitamiento de oblicuos en incomitancias mayores de 30 DP.10
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Exodesviaciones 
Dr. Alvaro Sanabria

Introducción: Las exodesviaciones son un grupo de estrabismos divergentes que 
varían ampliamente según la capacidad de fusión y por ende de la capacidad para 
mantener la desviación en forma latente o descompensada. Aparecen menos frecuente 
y más tardíamente que las endotropías, aunque ocasionalmente pueden verse en forma 
congénita o relacionada a alteraciones del sistema nervioso central.

Clasificación

1. Según su aparición pueden ser:
•	 Exoforias.	Aparece	como	una	exodesviación	latente	al	cover test. Se puede 

asociar a insuficiencia de convergencia o astenopia.
•	 Exotropías	intermitentes.	Es	una	exotropía	

de inicio entre los 2,5 y 5 años que 
puede aparecer cuando  se alteran 
los mecanismos de fusión, bien sea al  
cover test o cuando el paciente se encuentra 
fatigado, cansado, enfermo o distraído. Una 
característica frecuente es que el paciente 
cierra un ojo (guiña el ojo) cuando existe 
una luz brillante en el fondo. En general 
el paciente mantiene buena estereopsis 
sin presencia de ambliopía. Con el  
tiempo algunos pacientes pueden 
deteriorar el control de la fusión haciéndose 
más evidente el cuadro, pudiendo aparecer 
disfunciones de músculos oblicuos con 
patrones en A o en V.

•	 Exotropías	manifiestas	o	constantes.

2. Según el control puede observarse:1

•	 Buen	control.	Aparece	únicamente	al	cover test y  se restituye la binocularidad 
al desocluir el ojo.

•	 Control	 intermedio.	 Se	manifiesta	al	 interrumpir	 la	 fusión	 (p.e.,	cover test) 
restituyéndose la fusión mediante un movimiento de refijación o parpadeo.

•	 Mal	 control.	 La	 exotropía	 se	manifiesta	 en	 cualquier	momento	 y	 se	 puede	
extender en el tiempo.

3. Según el ángulo de desviación pueden dividirse en:
•	 Básicas.	En	éstas,	el	ángulo	de	desviación	es	igual	para	cerca	que	para	lejos.

Exotropía intermitente. Alineamiento 
ocular

Exotropía intermitente. Exodesviación 
del  ojo derecho
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•	 Exceso	 de	 divergencia.	 El	 ángulo	 para	 lejos	 es	mayor	 que	 para	 cerca.	 Se	
subdivide en:
√ Verdadero exceso de divergencia: el ángulo se mantiene 

mayor para lejos que para  cerca después de una hora 
de oclusión monocular. Se relacionan a un alto índice  
de convergencia acomodativa sobre acomodación (CA/A elevado). 
Estos pacientes  podrían desarrollar endotropías con CA/A elevado 
después de adecuada corrección quirúrgica.

√		 Pseudoexceso de divergencia: el ángulo de desviación para lejos y 
cerca es el mismo después de una hora de oclusión monocular.2

•	 Insuficiencia	de	convergencia.	En	éstas,	el	ángulo	 	de	desviación	es	mayor	
para cerca que para lejos.

Exotropía manifiesta o constante: puede aparecer tardíamente como 
descompensación de una desviación intermitente o en formas sensoriales o congénitas.

Exotropía sensorial: se presenta progresivamente en el caso de pacientes que 
presentan lesión orgánica que interrumpe la fusión de las imágenes. Su edad de aparición 
depende de la noxa que la origina.

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

Exotropía consecutiva: se presenta posterior a una cirugía para corrección de 
endotropía. Si se asocia a insuficiencia de convergencia, limitación a la aducción y/o 
apertura palpebral en intento de aducción se debe descartar la presencia de un músculo 
deslizado.

Tratamiento

El tratamiento inicial para todas las exotropías consiste en mejorar al máximo la 
agudeza visual. Para esto deben evitarse los obstáculos a la visión (exotropía 
sensorial) y corregir cualquier ametropía y/o anisometropía. En el caso  
de exotropías manifiestas con ambliopía se debe corregir  según los criterios de  
corrección de ambliopía. La mayoría de los autores corrigen quirúrgicamente las  
exotropías intermitentes cuando tienen pobre control; cuando se deteriora 
la estereopsis, aumentan los períodos de exodesviación o permanecen 
más de 50% del tiempo con la desviación manifiesta. En general se 
considera corregir antes de los 7 años de edad o antes de 5 años de sus  
primeras manifestaciones. Se considera que obteniéndose un adecuado alineamiento 
antes de los 11 años, los  resultados quirúrgicos son estables en 
el tiempo.3 La resolución quirúrgica de la exotropía intermitente 
podría obtener en muchos casos el beneficio adicional de mejorar  
la estereopsis para lejos.4 En casos en que se desee posponer el tratamiento 
quirúrgico de una exotropía intermitente, la oclusión alterna ha sido utilizada como  
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terapia antisupresión. La corrección quirúrgica temprana (antes de los 2 
años) de la exotropía intermitente sigue  siendo controversial, pudiéndose 
generar endotropías consecutivas con pérdida de fusión en algunos casos.5  
Las exotropías congénitas deben corregirse tempranamente excepto, que por alteraciones 
del SNC o craneofaciales exista un impedimento.

La corrección quirúrgica se realiza en la mayoría de los casos con retrocesos bilaterales 
y simétricos de los rectos laterales. Cuando existe exotropía manifiesta de un solo ojo o 
exotropía sensorial, pueden realizarse procedimientos de retroceso-resección de un solo 
ojo. En casos de exotropías consecutivas o exotropías intermitentes tipo insuficiencia  
de convergencia puede realizarse reforzamiento de los rectos medios. Si se presentan 
DVD en pacientes de corta edad o hiperfunciones de músculos oblicuos o patrones  
en V o en A deben ser corregidas simultáneamente a la corrección de la exotropía.6
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Introducción

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 sacádicos) 
y coexisten con trastornos sensoriales y supresión profunda. En general, se presentan 
sobre estrabismos no acomodativos (la acomodación tiende a compensarla) y con 
frecuencia aparecen después de cirugías de estrabismos horizontales, especialmente 
en estrabismos de aparición precoz.1 La más frecuente de estas patologías es la 
desviación vertical disociada (DVD). En la desviación horizontal disociada (DHD), el 
componente horizontal es predominante y se aprecia una exodesviación de diferente 
magnitud en cada uno de los ojos (dependiendo del ojo fijador). El componente 
torsional también puede tener significancia clínica constituyéndose en desviación 
torsional disociada (DTD). Frecuentemente, las alteraciones disociadas se asocian a 
nistagmo latente, pudiendo ser un mecanismo de bloqueo del nistagmo ciclovertical.2 
También se ha propuesto que es consecuencia de fallas del control vergencial, como 
remanentes de reflejos primitivos o, según Brodsky, como vestigios del reflejo dorsal 
a la luz visto en peces.3 Gallegos, por su parte, sugiere que se trata de un problema 
cortical activo en relación a enfermedad epileptógena.4 

Clasificación

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

DVD: movimiento vertical con exciclotorsión y abducción. Ocurre al interrumpir la fijación. 
Se produce hipertropía de uno de los ojos con exciclotorsión y abducción cuando el 
paciente se encuentra distraído, 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 simultáneo 
con prisma) colocando el prisma base abajo sobre el ojo que presenta la mayor 
hipertropia. Se realiza la oclusión-desoclusión observando únicamente el movimiento de 
descenso de ese ojo. El prisma que neutraliza el movimiento se considera el valor de la 
DVD en ese ojo.5

DHD: es un movimiento lento, de desviación horizontal uni- o bilateral asimétrico, 
espontáneo o que aparece con diferentes magnitudes en un ojo u otro en el cover test 
con prismas. La amplitud de la desviación es dependiente del ojo fijador. Su amplitud es 

Desviaciones Disociadas
Dr. Alvaro Sanabria
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variable cuando se descompensa espontáneamente; se asocia a nistagmo latente, DVD y 
movimientos torsionales. Para su medición se sugiere el test de fijación opuesta.6

Algunos autores no consideran la medición de los fenómenos disociados, siendo de mayor 
utilidad la observación de su carácter compensado o descompensado. En el primero de 
los casos, la desviación sólo se observa cuando es inducida al ocluir uno de los ojos. Las 
desviaciones descompensadas se presentan espontáneamente y se indica tratamiento 
quirúrgico.

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 hipertropías postoperatorias.

Tratamiento

Para la DVD se han sugerido los retrocesos por resecciones de los músculos 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 transposición del oblicuo inferior a nivel del recto inferior o 1 mm por detrás ha 
resultado un método eficaz para controlar la DVD asociada a hiperfunción de oblicuos 
inferiores e incluso para corregir DVD menor de 15 DP sin hiperfunción de los músculos 
oblicuos.7

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 cirugía de los 4 músculos oblicuos con retroceso de los oblicuos 
inferiores y tenotomía de los oblicuos superiores.8

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

Desviación vertical disociada
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Parálisis Oculomotoras  
(III, IV y VI Nervios Craneales)
Dra. Natalia Briceño / Dr. Rafael Rivas

Introducción

Los III, IV y VI nervios craneales inervan los músculos extraoculares que 
posicionan el globo ocular en la órbita, las lesiones de dichos nervios se 
traducen en fallas en los movimientos coordinados de los ojos. El principal 
síntoma es la diplopía, por la mala alineación de los ejes visuales y  
su patrón nos puede orientar hacia cuál de estos nervios está involucrado. La lesión 
del nervio puede ser parcial (paresia) o total (parálisis) y se clasifica de acuerdo 
con la función muscular. También se pueden clasificar como congénitas o adquiridas, 
unilaterales o bilaterales.

Los síntomas dependen de la edad del paciente en que se inicie el estrabismo; si es 
antes de los 5 años, habitualmente es asintomático, ya que el sistema sensorial inmaduro 
propicia la supresión.

III Nervio

El III nervio, motor ocular común, cuyos núcleos se localizan a nivel de 
los tubérculos cuadrigéminos superiores en el mesencéfalo, inerva los 
músculos extraoculares a través de dos ramas terminales: los músculos 
elevador del párpado y recto superior son inervados por la rama superior  
y los músculos recto medio, recto inferior y oblicuo inferior son inervados por la rama 
inferior. El III nervio también proporciona la inervación parasimpática para la constricción 
pupilar en respuesta a la luz y la acomodación cristaliniana para la visión cercana. 

Las parálisis del III nervio en la infancia pueden ser congénitas (40-50%), 
traumáticas, inflamatorias y por lesiones neoplásicas con menor frecuencia; también se  
pueden presentar luego de infecciones virales. En adultos, las causas más 
frecuentes son aneurismas, diabetes, neuritis, traumatismos, infecciones y 
en menor frecuencia, tumores. En el caso de las parálisis congénitas, en la  
mayoría de los casos puede haber ausencia o desarrollo incompleto del 
núcleo o del nervio y a su vez pueden ser completas o incompletas. Como 
regla general, los pacientes con parálisis del III nervio no presentan otros 
hallazgos neuro-lógicos o anomalías sistémicas, pero en algunos casos pueden  
asociarse a parálisis cerebral y displasia septoóptica, entre otros. En algunos casos, la 
parálisis se debe a falla de los axones para inervar el músculo efector; en estos casos 
se pueden producir síndromes como fibrosis congénita de los músculos extraoculares y 
parálisis congénita de la aducción, entre otros.
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Parálisis del III nervio craneal del OI

Manifestaciones clínicas

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

En la parálisis unilateral del III nervio, el ojo afectado está usualmente desviado hacia 
afuera y abajo, hay ptosis, que en algunos casos puede cubrir la pupila, y también puede 
cursar con dilatación pupilar y parálisis de la acomodación que causan síntomas como 
fotofobia y dificultad para la visión cercana.

La exotropía es el resultado de la debilidad del músculo recto medial, la desviación vertical 
tiende a ser hipotropía debido a la debilidad del recto superior y del oblicuo  inferior (ambos  
elevadores) y a la función residual del oblicuo superior que es depresor. La 
dilatación pupilar resulta de la lesión de las fibras parasimpáticas que se originan en  
el núcleo de Edinger-Westphal.

Tratamiento

La evolución de las parálisis del III 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, 
hipertensión, oftalmoplegía migrañosa, la recuperación se lleva a cabo en 1 a 3 meses; 
en los casos de ptosis post-traumática, ésta puede durar entre 6 meses y 2 años.

Se sugiere observación, ya que la mayoría de los casos tiene una remisión espontánea 
entre los 6 y 8 meses posteriores a la lesión. En los casos en que la diplopía sea  
un síntoma importante, se puede ocluir el ojo afectado o utilizar prismas de Fresnel.

Antes de decidir realizar cirugía, es recomendable esperar de 6 a 12 meses hasta 
observar recuperación espontánea o estabilidad en las medidas de la desviación.

IV Nervio

En 1935, Bielcschowsky notó que la causa más común de diplopía vertical se debe a 
parálisis del IV nervio, de allí la maniobra que lleva su nombre.

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

La parálisis del IV nervio es la causa más común de  estrabismo vertical, la 
lesión puede ser nuclear o fascicular. Los pacientes generalmente se quejan 
de diplopía que aumenta con la mirada hacia abajo y la mirada hacia el  
lado opuesto a la lesión, ya que el músculo oblicuo superior es depresor en aducción. 
Estudios realizados demuestran que las parálisis del IV nervio son menos comunes que 
las del III y VI nervios, tanto en adultos como en niños.

La etiología de la parálisis todavía es desconocida; no se ha precisado aún si es el 
resultado de una disgenesia a nivel del núcleo del IV nervio o una anomalía a nivel de  
la porción periférica o del tendón. Helveston estudió una serie importante de 
pacientes en los que encontró anomalías a nivel del tendón del oblicuo superior, 
dentro de las que describe: tendón anormalmente laxo o inserción anormal  
del mismo.

La causa más común de parálisis adquirida del IV nervio, luego de la idiopática, es el  
traumatismo craneal, esto debido al largo trayecto del nervio, que lo hace más 
susceptible a lesionarse. La microvasculopatía secundaria a diabetes o HTA, 
también puede ser una causa. Entre otras causas también se reportan tumores, 
aneurismas y esclerosis múltiple. La mayoría de las parálisis del oblicuo superior en 
la infancia son debidas a causas congénitas; a pesar de no existir predisposición 
genética para las parálisis del IV nervio, se han reportado varios casos en  
una misma familia. 
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Manifestaciones clínicas

En la mayoría de los casos la manifestación más 
importante es la diplopía, que generalmente empeora 
en la mirada abajo. Los pacientes normalmente 
compensan la diplopía con la inclinación de la cabeza 
hacia el lado opuesto de la lesión. Algunos pacientes 
pueden presentar cierto grado de asimetría facial, 
incluso al observar fotografías de la infancia se evidencia 
la inclinación de la cabeza y no es sino hasta la edad 
adulta cuando acuden al oftalmólogo al deteriorarse  
el control fusional.

Parálisis del IV nervio craneal 
del OI
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La prueba de los tres pasos de Parks permite determinar si la diplopía es causada por 
un músculo ciclovertical:
•	 Paso 1: se identifica el ojo en hipertropía en posición primaria de la mirada.
•	 Paso 2: se determina si la hipertropía empeora en la mirada lateral.
•	 Paso 3: se determina si la hipertropía empeora con la inclinación de la cabeza.

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

Tratamiento

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

Los prismas son útiles en pacientes con desviaciones pequeñas.

La toxina botulínica inyectada en el músculo oblícuo inferior ipsilateral no ha demostrado 
mucha utilidad en los casos de parálisis del IV nervio.

La corrección quirúrgica está indicada en los casos de parálisis congénitas, para mejorar 
cosméticamente al paciente y en los casos en los que la inclinación de la cabeza es muy 
evidente. 

VI Nervio

El VI nervio craneal también conocido como nervio abductor, cuyo núcleo se ubica en 
el suelo del IV ventrículo en la protuberancia, inerva el músculo recto lateral ipsilateral,  
tiene el trayecto más largo en el espacio subaracnoideo. El 40% de las 
fibras cruzan la línea media para inervar el recto medial contralateral y 
participan en la función aductora; esto nos permite localizar la lesión, ya 
que si la lesión es periférica o fascicular se verá afectado el músculo recto  
lateral ipsilateral, si la lesión es nuclear se evidenciará una parálisis de la 
mirada lateral. Los recién nacidos presentan con frecuencia parálisis transitoria 
del VI nervio; en la  mayoría de los casos se deben a trauma durante el  
trabajo de parto, que resuelve de forma espontánea al cabo de pocos días 
o semanas. Las parálisis congénitas aisladas son raras, la mayoría de estos 
casos corresponden probablemente a síndrome de Duane, cuyo diagnóstico  
resulta difícil en los lactantes; generalmente están asociadas a otras anomalías 
neurológicas y sistémicas (parálisis cerebral, síndrome de Mobius, síndrome de Klippel-
Feil, síndrome de Wildervanck, síndrome de Goldenhar-Gorlin).

La neuropatía inflamatoria postviral representa una causa común de parálisis 
adquirida aislada durante la primera infancia; puede aparecer de 1 a 3 semanas después 
de una enfermedad vírica o una vacunación. Entre las causas de parálisis adquirida del 
VI nervio se señalan el traumatismo cefálico, los tumores intracraneales, el síndrome de 
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Gradenigo (mastoiditis y parálisis del VI nervio), la meningitis, la miastenia gravis y la 
enfermedad del seno cavernoso.

En niños pequeños hay que pensar en alteración del sistema nervioso central, aunque 
se ha asociado a cuadros virales. En los casos de parálisis adquiridas aisladas en niños, 
se debe descartar glioma, en muchos casos acompañado de papiledema y nistagmo. 
En adultos jóvenes se debe realizar punción lumbar para descartar meningitis y en  
personas mayores se debe realizar VSG (velocidad de sedimentación globular) y proteína 
C reactiva para descartar arteritis de células gigantes.

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

Manifestaciones clínicas 

Clínicamente se presenta con endotropía 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 
diplopía. La clínica en la lesión del VI nervio es muy particular, ya que si ésta se ubica 
en el núcleo se manifestará como una parálisis de la mirada lateral hacia el lado de la 
lesión, si la lesión se ubica más allá del núcleo, se manifestará como una limitación para 
la abducción del lado afectado.

Tratamiento

La mayoría de las parálisis del VI nervio se recuperan de manera espontánea, se sugiere 
realizar controles cada 6 semanas y esperar entre 10 y 12 meses antes de decidir 
cirugía. Se recomienda el uso de toxina botulínica en el recto medial; sin embargo, el uso 
de esta técnica debe hacerse dentro de los primeros meses de presentación de la lesión. 
En el caso de niños en edad de ambliopizarse, se recomienda el uso de parche alterno 
para minimizar el riesgo de ambliopía en el ojo parético. En adultos y jóvenes se pueden 
utilizar prismas de Fresnel o parches en el ojo afectado para evitar la diplopía. En los 
casos que no se recuperen espontáneamente, se puede realizar cirugía, y la técnica va a 
depender de la función residual existente en el músculo recto lateral.

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

Introducción

El Síndrome de Retracción de Duane (SRD) es un desorden congénito de la motilidad 
ocular causado por una anomalía inervacional del recto lateral, (VI nervio craneal o de 
su núcleo).

Manifestaciones clínicas:1

Se pueden observar algunos o todos los siguientes hallazgos:
•	 Limitación	de	la	abducción
•	 Retracción	del	globo	ocular	en	aducción
•	 Estrechamiento	de	la	fisura	palpebral	en	aducción
•	 Algún	grado	de	limitación	de	la	aducción
•	 Elevación	o	depresión	en	aducción	(upshoot o downshoot)

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

El SRD puede ser bilateral, aunque lo más frecuente es que sea unilateral, con una 
predilección por el sexo femenino y mayor compromiso del ojo izquierdo. Se han 
reportado diversas anomalías sistémicas y otras condiciones oculares acompañando al 
SRD: dermoides oculares, astigmatismo, coloboma, nistagmo, síndrome de masticación-
parpadeo de Gunn, síndrome de Goldenhar, síndrome de Klippel-Feil, albinismo 
oculocutáneo y otros.3,4

Clasificación: (Huber)

La presentación clínica del SRD es variable; aproximadamente 50% de los casos 
están en ortotropía en PPM, no siempre es posible distinguir claramente entre un tipo  
y otro; por ejemplo, puede encontrarse una limitación moderada de la abducción entre 
el tipo II, todos los tipos pueden tener algún grado de limitación de la aducción y  
se pueden observar otras formas mixtas.
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Tipo I: Primero en frecuencia. Déficit 
de abducción, puede o no haber algún 
grado de limitación de la aducción.

Tipo II: Tercero en frecuencia.
Déficit de aducción y buena abducción

Tipo III: Segundo en frecuencia.
Déficit de abducción y aducción.

•	 Endotropía	(ET)	u	ortotropía	en	PPM	
(posición primaria de la mirada) rotación 
de la cabeza hacia el ojo afectado.

•	 Estrechamiento	de	la	hendidura	palpebral	
en aducción.

•	 Generalmente	no	hay	rotación	de	la	
cabeza; cuando ocurre es hacia el lado 
contrario.

•	 Si	el	déficit	es	similar	no	hay	desviación	
en PPM ni posición compensadora de la 
cabeza.

•		 En	ocasiones	hay	mayor	inervación	
para el recto lateral y en PPM exotropía 
(XT) con giro de la cabeza en dirección 
opuesta al ojo afectado.

•		 Frecuente	disparo	arriba	y	abajo	 
(upshoot y downshoot).

Tratamiento

Al igual que en otros tipos de estrabismo, las primeras consideraciones terapéuticas 
deben estar dirigidas a dar tratamiento y corrección de los errores de refracción, la 
anisometropía y la ambliopía.

Adicionalmente, los desórdenes sistémicos asociados al SRD serán consultados y 
referidos para una evaluación completa del paciente.

El tratamiento quirúrgico del SRD está basado en el análisis de cuatro importantes 
anomalías observadas en este grupo de desórdenes:
•	 Alineamiento	en	PPM
•	 Posición	anómala	de	la	cabeza
•	 Retracción	palpebral
•	 Upshoot o downshoot

El estudio de estos hallazgos en cada caso permitirá un plan quirúrgico individualizado a 
fin de lograr el mejor resultado posible en una sola cirugía.5,6,7

SRD tipo I con endotropia: generalmente la desviación es menor a 30 
dioptrías prismáticas (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 endotropía en posición primaria de la mirada (PPM). En desviaciones de  
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mayor ángulo se debe considerar el retroceso bilateral de los rectos 
medios. En casos que muestran una limitación total de la abducción 
y rotación marcada de la cabeza o SRD bilateral con ET también se  
ha planteado la transposición lateral de los músculos verticales.8,9

SRD tipo II con exotropía: retroceso del recto lateral ipsilateral de acuerdo a la 
prueba de ducción forzada.

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

Posición anómala de la cabeza: la posición de la cabeza es gobernada por el ojo con 
limitación de las ducciones; por tanto, para corregir esto en el SRD deben balancearse las 
fuerzas musculares en el ojo afectado; el plan quirúrgico debe incluir la disminución de 
las restricciones horizontales así como de la contractura muscular. En caso de SRD con  
ET y rotación de la cabeza, el retroceso del recto medial del ojo afectado mejora ambas 
condiciones.

Retracción del globo ocular: estudios electromiográficos confirman que en el SRD 
existe una inervación anómala del recto lateral en casi todos los casos que lleva a una  
co-contracción con el recto medial en el intento de aducción, lo que produce una 
marcada retracción del globo ocular aun con una mínima contracción del recto lateral. La  
retracción puede disminuirse mediante el retroceso de los músculos recto lateral y 
medial. En SRD con exotropía, 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 retracción marcada debe añadirse 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 mecánicas e inervacionales. En el primer caso, los desplazamientos 
verticales están causados por una activación inapropiada del músculo recto 
lateral en el intento de aducción; 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 más allá del plano horizontal. En otros casos se han demostrado 
anomalías inervacionales  por EMG que pueden explicar estos movimientos verticales  
anómalos, co-contracción del recto superior con el recto lateral asociado a upshoot y del 
recto inferior con el recto lateral en caso de downshoot.10

Para reducir los desplazamientos hacia arriba y hacia abajo asociados al SRD se ha 
descrito:
•	 La	sutura	de	fijación	posterior	(Faden)	del	recto	lateral	mejora	en	forma	satisfactoria	

el upshoot.
•	 La	 división	 en	 Y	 con	 retroceso	 del	 músculo	 recto	 lateral	 disminuye	 la	

rotación hacia arriba y hacia abajo del globo ocular. Cuando se combina 
con el debilitamiento simultáneo del recto medial mejora la retracción del  
globo y corrige la desviación ocular.11
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SRD bilateral: ocurre en aproximadamente el 20% de los casos de SRD, puede ser 
simétrico, con retracción leve a severa y desviación en PPM pequeña (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 presentación  del SRD bilateral, estos 
casos deben ser individualizados; es recomendable considerar la corrección de la rotación  
de la cabeza como una primera meta de la cirugía y una segunda consideración sería la 
desviación en posición primaria.12

Síndrome de Duane tipo I del ojo izquierdo

PPM

Disparo hacia arriba

Limitación aducción y cierre de 
hendidura palpebral

Limitación a la 
abducción
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Introducción

El síndrome de Brown es una alteración de la motilidad 
ocular caracterizada por limitación más o menos severa 
de la elevación en aducción, mientras que en abducción 
puede ser normal o ligeramente restringida con test 
de ducción pasiva positiva.1,2,3 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 
la elevación en aducción provocado por un trauma en la 
región de la polea, fue publicado por Jaensch en 1929, 
posteriormente Brown en 1950 atribuyó el bloqueo de la 
elevación en aducción observado en algunos pacientes a  
una anomalía congénita que consistía en un acortamiento de 
la vaina del oblicuo superior.3,4

Clasificación

Puede ser congénito, también llamado verdadero o constante, y adquirido o intermitente 
(simulado según la clasificación de Brown) generalmente de origen inflamatorio, que 
se ha descrito asociado a diversas patologías como sinusitis etmoidal y frontal, artritis 
reumatoide, lupus eritematoso sistémico, trauma directo, acortamiento del tendón o  
fibrosis secundaria a cirugías.1,2,3,4 Es habitualmente unilateral, aunque se 
han descrito casos bilaterales.5,6 No se ha demostrado patrón hereditario 
específico, aunque se menciona herencia familiar autosómica dominante con  
escasa penetrancia. No existe predilección por sexo.

Etiología

Su etiología no es clara aún. Se ha descrito un acortamiento e inextensibilidad 
de la porción refleja del tendón del oblicuo superior y de su vaina.1 Actualmente se 
defiende la existencia de una restricción mecánica en el complejo tróclea-tendón, por 
el hallazgo de nódulos macroscópicos en la porción refleja del tendón del oblicuo 
superior7 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 tendón del oblicuo  
superior excesivamente corto.3

Características clínicas:1,8,9

•	 Elevación	deficiente	en	aducción	que	mejora	o	no	hay	déficit	en	la	línea	media	y	en	
abducción.

Sindrome de Brown
Dra. Manola Fernández / Dra. Niove Mendoza

Depresión en aducción del OD

Limitación a la elevación en 
aducción del OD
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•	 Test	de	ducción	pasiva	positivo	en	supraducción.
•	 Ausencia	de	hiperfunción	del	oblicuo	superior.
•	 Divergencia	en	la	mirada	superior	produciendo	un	patrón	en	“V”.
•	 Estrechamiento	de	la	hendidura	palpebral	en	aducción.
•	 Downshoot en aducción.
•	 Posiciones	anómalas	de	la	cabeza	(elevación	del	mentón,	giro	o	inclinación	de	la	

cabeza).
•	 Puede	presentar	hipotropía	en	posición	primaria	de	la	mirada	(PPM).

Se ha descrito el síndrome de Brown verdadero, sin desviación en posición 
primaria de la mirada y en posición de lectura y la condición “plus”, en la 
que pueden aparecer otras manifestaciones como una desviación vertical en  
PPM, tortícolis y/o síndrome en “V”.2

Tratamiento

Se han empleado muchas técnicas quirúrgicas, debido a la confusión de datos sobre su 
etiología, con el peligro de hipercorrecciones que podrían eliminar una visión binocular 
previamente existente.

La actitud más frecuente es la observación. La resolución espontánea es frecuente en los 
casos adquiridos, siendo también posible en casos congénitos con mayor frecuencia  de 
lo que inicialmente se pensaba.7

Las indicaciones para la cirugía del síndrome de Brown incluyen la presencia de 
hipotropía en posición primaria de la mirada y/o tortícolis; es decir, la llamada condición  
“plus”. Se ha considerado también la severa depresión en aducción del ojo afectado en 
aquellos casos en los que el ojo sano es el dominante.4

La tenotomía y la tenectomía han sido las técnicas de elección para debilitar el oblicuo 
superior y conseguir mejorar la restricción que existe a la elevación en aducción; sin  
embargo, se ha publicado una elevada frecuencia de parálisis secundaria del oblicuo 
superior que puede ser hasta de un 85%.10 Cuando el septum intermuscular es  
preservado la parálisis del oblicuo superior es menos frecuente, 
sugiriendo la importancia del septum intermuscular en la prevención de 
las hipercorrecciones.1 Para reducir la incidencia de parálisis del oblicuo 
superior posterior a tenotomía, Parks y Eustis recomendaron la combinación  
con retroceso del oblicuo inferior.11

Se ha descrito también la técnica de elongación del tendón del oblicuo superior,10 
mediante una división del tendón en Z y la unión de los extremos con Prolene 7-0.

Otra técnica sugerida por Wrigth,12 consiste en un alargamiento del tendón mediante el 
uso de una banda de silicona de diferente longitud según el grado de restricción. Se han 
encontrado complicaciones relacionadas con adherencias de la banda a la esclera y al 
recto superior.
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El afilamiento del tendón del oblicuo superior descrito por Horta Barbosa, con o sin 
retroinserción del oblicuo superior, se ha sugerido también en la mayoría de los casos, cuando se 
trata de un tendón engrosado que dificulta su deslizamiento normal a través de la polea; se debe  
realizar el afilamiento hasta comprobar que el test de ducción forzada es negativo.2,4

El tratamiento quirúrgico debe ser individualizado de acuerdo al test de ducción forzada 
realizado durante el acto quirúrgico y las anomalías anatómicas encontradas una vez 
identificado y aislado perfectamente el oblicuo superior.

En casos de artritis reumatoide se ha descrito la inyección en el área superomedial 
de la orbita de 1 mL (40 mg) de metilprednisolona, mejorando la clínica subjetiva y 
objetivamente.13
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Sindrome de Moebius
Dra. María Rojas / Dr. Ramiro Parés

Introducción

Es un desorden neurológico poco frecuente, caracterizado por parálisis de la 
abducción con diplegía facial y  microglosia, secundarios a parálisis congénita de los  
nervios craneales motor ocular externo (VI) y facial (VII).1,2  Su etiología es multifactorial.

Moebius, en 1888, reportó pacientes con parálisis no progresiva, bilateral del nervio 
facial y motor ocular externo.3,4

Recientemente se ha sugerido como primer criterio para el diagnóstico del síndrome de 
Moebius la limitación en la abducción ocular (Verzijl y cols., 2003).

Varios grados de endotropía pueden estar presentes en posición primaria de la mirada; 
la parálisis de la abducción puede ser incompleta o asimétrica (unilateral o bilateral).

La disfunción de otros nervios craneales, malformaciones orofaciales, malformaciones 
y defectos del sistema musculoesquelético son entidades comúnmente asociadas, pero  
no son necesarias para hacer el diagnóstico de este  síndrome extremadamente variable 
en sus manifestaciones clínicas. La fascie de estos pacientes es característica, mostrando 
aspecto inexpresivo como una máscara, la  boca entreabierta, los ojos no se cierran y al  
tratar de cerrarlos, el signo de Bell se torna evidente.5 Gilbert y Steffenburg en 1989 
estudiaron 17 jóvenes con diagnóstico  de Moebius y encontraron señales de autismo  
en 40%  de ellos.6 En 1990 Gorlin y cols. observaron que en 10 a 15% ocurre deficiencia 
mental.7

Clasificación

Dada la gran variedad de anomalías que pueden acompañar a este síndrome se ha 
optado por dividir la clasificación en dos grupos: 
1. Síndrome de Moebius clásico: se caracteriza por parálisis bilateral completa 

o incompleta de los nervios facial y motor ocular externo correspondiendo al 60%  
de los casos.

2. Síndrome de Moebius asociado a otras anomalías: el síndrome se presenta 
acompañado de varias anomalías y corresponde al 40% restante. Puede haber 
parálisis de otros pares craneales, tales como hipogloso (30%), trigémino (8%), 
motor ocular común y glosofaríngeo.

La combinación del síndrome de Moebius con anomalías de tórax, tales como ausencia del 
pectoral mayor es denominada síndrome de Poland, también llamado síndrome Poland-
Moebius.8 Puede acompañarse en 10% de los casos de anomalías de manos y pies.

Dentro de las alteraciones asociadas se describen la presencia de paladar ojival, 
hendiduras palatinas, malformaciones auriculares, atrofia mandibular, diastemas, 
anomalías en miembros superiores e inferiores, sindactilias, pie zambo, agenesias 
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digitales, agenesia de músculos pectorales o glándula mamaria, luxación congénita de  
cadera y retardo mental en 10% de los pacientes.9

Etiología

Los resultados electrofisiológicos demuestran que el origen del síndrome de Moebius 
puede ser a nivel nuclear, supranuclear y periférico.6 Recientemente se ha encontrado  
vinculación entre la mutación del cromosoma 3 con el síndrome de Moebius, así como la 
toma de misoprostol durante el primer trimestre de gestación.1,10,11

Otra causa de déficit de abducción lo constituye la parálisis unilateral o bilateral del VI 
par y puede producirse como consecuencia de una presión intracraneal elevada; en este  
caso, la importancia de explorar la papila es obvia y es un recordatorio para el médico de la 
importancia de completar todos los pasos básicos de la exploración neurooftalmológica.12

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente quirúrgico. 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 lágrimas artificiales, instrucciones para la 
alimentación, oclusión ocular nocturna, etc. El manejo requiere del uso de múltiples 
recursos de cirugía reconstructiva, los cuales estarán orientados principalmente a los 
siguientes aspectos: manejo del pliegue epicántico, corrección del cierre palpebral, 
corrección y alargamiento del labio superior, suspensión dinámica de la boca y 
corrección dela ptosis facial.9

Corrección quirúrgica del estrabismo: en la mayoría de los casos se indica el  
retroceso de los rectos medios para la corrección de la endotropía y la tortícolis.  
Pero hay que distinguir entre los casos en que hay parálisis de los rectos 
laterales con o sin contractura (fibrosis) de los rectos mediales y en los 
que el problema es la parálisis conjugada de las lateroversiones con 
endotropía. En el primer caso es preferible la transposición de los rectos 
verticales tipo Hummelsheim. Prieto-Díaz prefiere la técnica de Carlson  
y Jampolsky. En el segundo caso, el retroceso de los rectos medios con o sin 
resección de los laterales, según la magnitud de la endotropía, puede ser suficiente.5

Preoperatorio

Un año postoperatorio
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Definición

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

Clasificación

1. Congénitos (bandas de tejido infraorbitario)1

2. Adquiridos:

•	 Miopatía	tiroidea
•	 Fractura	con	atrapamiento	de	piso	de	la	órbita
•	 Fibrosis	secundaria	a	colocación	de	válvula	de	Ahmed
•	 Traumatismo	muscular	secundario	a	colocación	de	anestesia	peribulbar
•	 Secundario	a	colocación	de	braquiterapia	(placas	epiescleróticas)
•	 Inflamatorias
•	 Metastásicas.

1. Congénitos

Síndrome de fibrosis extraocular congénito. Se estima en una incidencia de 1/230.000, 
y está relacionado con los cromosomas 11q13,12 y 16q 24.2-24.3.2 Se caracteriza por 
enoftalmos, blefaroptosis y una cicatriz a nivel del párpado inferior.3,4,5 Clínicamente se 
evidencia restricción de la motilidad ocular en todos los campos de acción muscular, 
además del enoftalmos y blefaroptosis ya nombrados. Los estudios de imágenes por 
tomografía revelan la presencia de una banda fibrosa ubicada entre el globo ocular y la 
órbita, lo cual limita la motilidad y produce el enoftalmos.

Tratamiento

Quirúrgico, mediante la remoción de las adherencias al globo ocular.

2. Adquiridos

Miopatía tiroidea: el compromiso muscular en la miopatía tiroidea afecta, en orden de 
frecuencia, el recto inferior (70%), el recto medio (25%), el recto superior (5%), el recto 
lateral (muy raro)6 y excepcionalmente el oblicuo superior.

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

La alteración muscular tiene dos fases: una fase inicial aguda con producción de 
colágeno y mucopolisacáridos, y una fase tardía en la cual este material se reabsorbe y 

Estrabismos Restrictivos
Dra. Livia Romero / Dr. Rafael Rivas



114

da paso a la formación de tejido fibroso con pérdida de la elasticidad muscular.8 Puede 
presentarse desde los 17 años de edad y predomina la hipotropía, limitación de la 
elevación, exoftalmos, retracción palpebral; también se observa endotropía, limitación de 
la abducción, y cuando hay compromiso de oblicuo superior se puede ver incomitancia 
vertical en campos de la mirada horizontal patrón en A con depresión en aducción, 
sublevación en aducción e inciclotorsión.7

La resonancia magnética nuclear desempeña un papel importante en la identificación 
de los músculos comprometidos, poniendo en evidencia el engrosamiento de estos 
músculos.8 Las ducciones forzadas pueden ser positivas según el músculo afectado, 
y la sensorialidad del paciente está afectada por tratarse de un estrabismo adquirido, 
presentando diplopía vertical u horizontal.

Tratamiento. El tratamiento quirúrgico está dirigido a debilitar el músculo fibroso 
(retroceso o uso de suturas ajustables), teniendo en cuenta en los casos de recto 
inferior que su retroceso puede producir retracción del párpado inferior, para lo cual se 
utiliza la maniobra descrita por Jampolsky y Kushner,9,10 en la cual se toma el ligamento 
capsulopalpebral ubicado a 15 mm de la inserción tendinosa del recto inferior con una 
sutura, y se avanza y se sutura delante del músculo retroinsertado. La liberación de las 
adherencias y la miectomía marginal triple también ofrecen buenos resultados tanto en 
la cosmética como en la diplopía.

Fractura de órbita: 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,	hipotropía,	limitación	a	la	elevación	y	depresión.

•	 De	 pared	 medial:	 enoftalmos,	 limitación	 a	 la	 abducción	 y	 aducción,	 endotropía,	
enfisema subcutáneo y epistaxis.9 La tomografía revela fractura y atrapamiento 
muscular o de tejido; sin embargo, estas imágenes son distintas en niños, ya que 
por la elasticidad de los tejidos sólo 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 quirúrgicas incluyen diplopía sintomática, test de 
ducciones forzadas positivo, con evidencia topográfica de atrapamiento de tejido; además, 
enoftalmos mayor de 3 mm y defectos orbitarios mayores de 50% son indicativos de 
la necesidad de cirugía. En niños, la intervención debe realizarse en pocos días para 
asegurar la restauración normal de la motilidad.10 Los casos ya intervenidos, con tiempo 
prolongado de diplopía y limitación, pueden tratarse debilitando el músculo comprometido 
(miectomía marginal) y debilitando el músculo que se encuentre hiperfuncionando en el 
ojo no afectado.

Válvulas de drenaje acuoso: Tienen un impacto directo en el alineamiento por 
la colocación de un cuerpo extraño (válvula) contra la esclera en proximidad con los 
músculos extraoculares, lo cual puede generar estrabismo y limitación de la motilidad. 
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Tienen una prevalencia de 1% a 12%.11 Se han propuesto varios mecanismos:

•	 Limitación	mecánica	por	la	válvula	y	la	ampolla	que	restringen	el	movimiento	hacia	
el lugar de colocación de la válvula; una válvula grande con una ampolla grande 
pueden desplazar el globo de su ubicación y generar estrabismo.

•	 Aumento	de	la	curva	tensión-longitud	del	músculo	secundario	a	la	válvula	y	fibrosis	
secundaria.12

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

Tratamiento. La resolución es quirúrgica, y la cirugía varía según la afectación 
muscular o la fibrosis subyacente. La liberación de adherencias intermusculares mejora 
la limitación; en ocasiones se puede reubicar la válvula o debilitar el músculo 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 músculo en contacto con el anestésico colocado directamente.13 La histopatología 
revela fibrosis muscular. Clínicamente, el paciente refiere diplopía y se observa 
hiperfunción del oblicuo inferior (músculo afectado) con paresia del oblicuo superior 
ipsilateral.

Tratamiento. El tratamiento es quirúrgico, dirigido a debilitar el oblicuo inferior si 
éste es el músculo comprometido o el oblicuo superior según sea el lugar de colocación 
de la anestesia.

Placas epiesclerales: En el tratamiento conservador del melanoma de úvea, la 
colocación de placas epiesclerales ha reportado una serie de casos con una incidencia 
de alteraciones de la motilidad de 1,7%, ya que la colocación de estas placas impone 
su ubicación debajo o entre la inserción muscular o la desinserción del músculo. El 
mecanismo a través del cual se desarrolla es combinado: cicatriz conjuntival, síndrome 
de adherencia grasa y/o daño muscular.

Tratamiento. Puede variar de prismas, toxina botulínica, miectomías, retroceso y 
resección a suturas ajustables.14

Metastásicas: Son poco frecuentes (2%), por invasión de tumor primario orbitario 
a músculos extraoculares, o impedimento de la motilidad por ocupación del espacio 
orbitario. Las extraconales ubicadas a nivel de glándula lagrimal produce restricción hacia 
el lado de la tumoración. En mujeres son más frecuentes las metástasis de carcinoma de 
mama, y en hombres de cáncer de próstata. Si la metástasis es esclerosante se produce 
enoftalmo y restricción severa de la motilidad. Hay reportes de Síndrome de Brown 
secundario a metástasis de cáncer de próstata a nivel de la tróclea. Menos del 5% de las 
metástasis infiltran el músculo (reporte de cáncer gástrico infiltrativo a recto medio15 ). 
En mi experiencia con tumores orbitarios en niños, la limitación puede deberse a ambas 
causas imposibilidad de movimiento por ocupación del espacio orbitario, e infiltración de 
músculo recto en caso de PNET orbitario).

Tratamiento. Según el tamaño, la quimioterapia y/o radioterapia reducen  la masa 
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tumoral pudiendo resolver completamente la restricción; sin embargo, en los casos 
infiltrativos como parte del tratamiento luego de la reducción con quimioterapia se 
procede a la resección de la mayor porción muscular  infiltrada. En mi experiencia he 
encontrado que el músculo antagonista se encuentra contracturado o fibroso, producto 
de la fuerza antagonista hacia el músculo infiltrado.
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