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Monografía breve
Acta Estrabológica en la génesis de la Sociedad Española 
de Estrabología
«Acta Estrabológica» in the genesis of the Spanish Society of Strabismus

Diego Puertas Bordallo1

Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid.

Resumen
Como introducción a cualquier estudio médico-sociológico sobre Madrid de mediados del siglo 
XIX, parece necesario hacer referencia al hambre, condiciones de vida y a las múltiples epidemias 
que de forma constante padecían sus habitantes.
La Beneficencia Pública era totalmente insuficiente para atender las necesidades de la población 
madrileña. Esto hace que aparezcan en Madrid una gran cantidad de establecimientos promovidos 
por la Beneficencia Privada. Tal es el caso de Juan Manuel de Manzanedo y González, que se casó, 
en segundas nupcias, con María del Carmen Hernández y Espinosa de los Monteros. En los nueve 
años que duró este matrimonio, llevaron a cabo múltiples obras de beneficencia, siendo la fundación 
del Hospital del Niño Jesús, la más importante.
La génesis de la Sociedad Española de Estrabología y de la publicación Oficial de dicha Sociedad, 
Acta Estrabológica, hay que buscarla en el espíritu de un grupo de oftalmólogos que mostraron su 
interés por el estrabismo, y ello ocurrió en el año 1972 en el Hospital Infantil Niño Jesús de Madrid, 
que se convierte en el centro neurálgico y de reunión. Uno de estos ilustres oftalmólogos fue D. Fer-
nando Gómez de Liaño Cobaleda (verdadero motor y padre de la génesis de la Sociedad Española 
de Estrabología).

Summary
It seems necessary to refer to hunger, living conditions and multiple epidemics that people from 
Madrid constantly suffered, as an introduction to any medical-sociological study of Madrid in mid-
nineteenth century. 
Public welfare was really insufficient to attend the needs of Madrid population. For this reason, 
private charity promoted the building of several public institutions and hospitals. Such is the case 
of Juan Manuel of Manzanedo and González, who remarried to Maria del Carmen Hernandez and 
Espinosa de los Monteros. They conducted multiple charities such as the foundation of the Hospital 
Niño Jesús, during the 9 years that their marriage lasted. 
The Spanish Society of Strabismus beginings and its official publication, «Acta Estrabológica», 
were created by a group of ophthalmologists who showed a great interest in strabismus in Hospital 
Niño Jesús in 1972. One of these illustrious ophthalmologists was Fernando Gómez de Liaño Co-
baleda (real father of the Spanish Society of Strabismus).

1  Doctor en Medicina y Cirugía. Jefe de Sección. Unidad de Estrabología y Oftalmología Pediátrica.
Presentado como Conferencia de Honor en el XXIII Congreso de la Sociedad Española de Estrabología  
(Alicante, 2015).
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Quiero agradecer a los miembros de la So-
ciedad Española de Estrabología (SEE) y a la 
comisión organizadora de este XXIII Congre-
so, presidido por el Dr. Carlos Laria Ochaita, 
el honor de haberme designado para dar esta 
conferencia. Sólo la bondad y el afecto de esta 
insigne Sociedad justifican mi presencia aquí.

Como introducción a cualquier estudio mé-
dico-sociológico sobre Madrid de mediados del 
siglo XIX, parece necesario hacer referencia al 
hambre, condiciones de vida y a las múltiples 
epidemias que de forma constante padecían sus 
habitantes.

La Beneficencia Pública era totalmente in-
suficiente para atender las necesidades de la po-
blación madrileña. Esto hace que aparezcan en 
Madrid una gran cantidad de establecimientos 
promovidos por la Beneficencia Privada. Tal es 
el caso de Juan Manuel de Manzanedo y Gon-
zález, nacido en Santoña y que emigró a Cuba 
donde hizo una gran fortuna que incrementó 
con acertadas inversiones en Madrid, donde fi-
nalmente se estableció.

Ennoblecido por la Reina Isabel II, once 
años después, Alfonso XII le da el Título de 
Duque de Santoña. Al morir, dejó una fortuna 
superior a los 2.000 millones de reales.

Con este hombre se casó, en segundas nup-
cias, María del Carmen Hernández y Espi-
nosa de los Monteros. En los nueve años que 
duró este matrimonio, llevaron a cabo múltiples 
obras de beneficencia, siendo la fundación del 
Hospital del Niño Jesús, la más importante.

En sus viajes por Europa, Doña Maria del 
Carmen Hernández tomó contacto con distintos 
hospitales y, asesorada por personal competen-
te, consigue que una Real Orden del 26 de mar-
zo de 1876 la autorice a fundar hospitales de 
niños en Madrid y otros puntos de la península. 
Con celeridad comenzaron las gestiones para la 
fundación del primer hospital para niños pobres 
de Madrid, que se conocería con el nombre de 
Hospital del Niño Jesús y que se situó en el nú-
mero 23 de la calle Laurel, entre el Paseo de 
las Acacias y el del Canal, en el barrio de las 
Peñuelas.
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En vista de los excelentes resultados médi-
cos iniciales del Hospital, de apenas siete salas, 
pronto se quedó pequeño, por lo que de inme-
diato empezaron las gestiones para la construc-
ción de un nuevo edificio que pudiera acoger a 
un mayor número de niños enfermos. En 1879 
la Duquesa de Santoña adquirió para tal objeto 
un solar situado enfrente del Retiro por 710.000 
reales.

Se colocó la primera piedra del nuevo edifi-
cio el 6 de Noviembre de 1879 por Alfonso XII 
y el 1 de diciembre de 1881 comenzó a funcio-
nar y empezó a recibir a los primeros pacien-
tes, a pesar de que las obras no finalizaron hasta 
1885.

El gobierno autorizó a la Duquesa de San-
toña a que organizara una rifa permanente, que 
se jugaba en combinación con los sorteos de la 
lotería nacional denominándola ‘Rifa Nacional 
para la Creación y el Sostenimiento de Hospi-
tales de Niños’ cuyo fin era encontrar un medio 

de sustento para su gran proyecto benéfico, el 
madrileño Hospital del Niño Jesús.

Otro imaginativo procedimiento ideado para 
mantener el hospital fue la organización de fies-
tas y bailes de sociedad cuyos fondos recauda-
dos se destinarían al proyecto hospitalario. Fue 
todo un acontecimiento el baile de carnaval ce-
lebrado en el Teatro Real el 11 de febrero de 
1877.

La génesis de la SEE y ACTA ESTRABO-
LÓGICA hay que buscarla en el espíritu de un 
grupo de oftalmólogos empeñados en lograr la 
mayoría de edad de la Estrabología de nuestro 
País, y ello ocurrió en el año 1972 en el Hos-
pital Infantil Niño Jesús, es por lo que haré 
una síntesis biográfica de los Oftalmólogos del 
Hospital del Niño Jesús hasta la fundación de la 
Sociedad Española de Estrabología.

 En el momento de su fundación e inaugu-
ración en 1877 por la Duquesa de Santoña, el 
Hospital del Niño Jesús ya contaba con Clíni-



D. Puertas Bordallo
Acta Estrabológica en la génesis de la Sociedad 
Española de Estrabología

Acta Estrabológica
Vol. XLIV, Julio-Diciembre 2015; 2: 117-128

120

ca de Oftalmología, dirigida por un cirujano de 
gran relieve, Cipriano González Pérez.

El 10 de mayo de 1890 toma posesión del 
cargo de médico de número Federico Couce y 
Landa, llevando a cabo la reorganización del 
Servicio de Oftalmología. Nombrado el 16 de 
junio de 1894 Médico de Sala y Consulta, sería 
el primer Jefe de Servicio del Hospital que se 
dedicó por entero al tratamiento de las afeccio-
nes de los ojos.

José Julio López Lacarrère comienza su an-
dadura en el Hospital Niño Jesús como Auxiliar 
del Servicio de Oftalmología. De padres espa-
ñoles, había nacido en Buenos Aires. En 1914 
viaja a Europa, con idea de ampliar sus estu-
dios y es sorprendido por la guerra, viéndose 
obligado a permanecer en España. A partir de 
la presentación en Sevilla de «La Potenza» que 
permitía por su fácil manejo el estudio de fondo 
de ojo, fueron varios los aparatos de explora-
ción y tratamiento diseñados por él. Destacando 

entre otros, el «Fotocampimetro Registrador», 
el «Electrodiafaco» y el «Myocampter», modi-
ficado sobre un modelo de Barraquer.

Al lado de López Lacarrère, efectuó su es-
pecialización en oftalmología Carlos Costi y 
García de Tuñón, que estudió Medicina en la 
Universidad Central de San Carlos alcanzando 
el grado de Doctor con un trabajo que tenía por 
título «Biomicroscopía del Vítreo». En colabo-
ración con el ingeniero óptico José María Otero 
Navascués, construyó un «Umbralómetro» que 
fue muy utilizado para la detección de la avita-
minosis A en la postguerra. 

Durante el periodo que estuvo a cargo del 
Servicio de Oftalmología y respaldado por 
Gregorio García del Viso, se fue dando entra-
da a nuevas patologías. Por la documentación 
analizada nos permite asegurar que la mayoría 
de las afecciones oculares no se trataban o, al 
menos, no eran ingresadas hasta que no se ori-
ginaba una afección de la córnea, que acarreaba 
un dolor intenso y una clara disminución de la 
agudeza visual (1924-1927).

Fue a partir del año 1959 cuando nos encon-
tramos con un archivo independiente de enfer-
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mos con alteración de la motilidad ocular. Has-
ta ese momento, el número de niños tratados 
de estrabismo era pequeño y en muchos casos, 
fueron atendidos en la consulta de neurología.

Un grupo de oftalmólogos procedente de 
distintos puntos de España, mostraron su inte-
rés por el estrabismo, haciendo de nuestro hos-
pital el centro neurálgico y de reunión. Uno de 
estos ilustres oftalmólogos fue D. Mario Este-
ban de Antonio, quien apenas contaba con 27 
años al ingresar en el Hospital militar Gómez 
Ulla (1956) para hacer la especialidad, fue allí 
donde D. Fernando Gómez de Liaño Cobale-
da (verdadero motor y padre de la génesis de 
la Sociedad Española de Estrabología) influyó 
en él para que se aficionase a la Estrabología 
y desde entonces, aparte de una gran amistad, 
colaboraron juntos durante largos años.

Hago un inciso para rendir, en esta conferen-
cia de honor, un pequeño gran homenaje a D. 
Mario Esteban:

Mario Esteban de Antonio nació en Sevilla 
en el año 1928, cuando era recién nacido, prác-
ticamente tenía 1 mes, el padre es destinado a 
Melilla y durante su estancia en la otra orilla 
del Mediterráneo estalla la Guerra Civil, un día 
antes que en la Península. La familia se refugia 
en Casla y el padre D. Mario Esteban Aránguez, 
prestigioso oftalmólogo militar, consigue crear 
un equipo móvil de Atención Oftalmológica 
que recorre el frente. Nuestro Mario, tenía 6 
años, y pasa en Casla los 3 años del triste en-
frentamiento civil. 

Entre los maestros a los que Mario debe Ma-
gisterio, en primer lugar fue su padre, era su 
ejemplo, pues desde los 15 años fue su ayudan-
te en la consulta y en el quirófano durante 26 
años hasta su muerte. Dice Mario «Sin duda me 
envicié por él porque veía sus pacientes desde 
que era niño y me explicaba todo».

Desde 1949 fue alumno del Profesor Carre-
ras Durán, Catedrático de Oftalmología de la 
Universidad de Madrid.

En 1952 ingresa como médico en las Fuer-
zas Aéreas Españolas. En 1955 gana el concur-
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so oposición para obtener el Diploma de Es-
pecialista, que consigue en el Hospital Gómez 
Ulla de Madrid. En 1956 le nombran Jefe de 
Oftalmología en el Centro de Investigación de 
Medicina Aeroespacial (CIMA). En 1968 gana 
la plaza de Jefe del Servicio de Oftalmología 
del Hospital del Aire de Madrid.

En 1964 se le otorgó el Título de Profesor 
de la Escuela Profesional de Oftalmología de la 
Universidad Complutense, cuyo Director era el 
Prof. Pérez Llorca. Durante el tiempo que estu-
vo allí dio conferencias magistrales sobre mi-
driáticos, anisometropía, nistagmus, ambliopía 
estrábica etc..

Conoció al Dr. Gómez de Liaño en 1955. 
Fueron colaboradores íntimos hasta el punto de 
que cuando operaban se ayudaban mutuamen-
te.

La inclinación de Mario por la Oftalmología 
fue muy viva, entregado con pasión desde sus 
últimos años de carrera y con el tiempo, y sin 
darse cuenta, iba siendo su cautivo. Tenía mas 
de 100.000 historias en su clínica privada y en 
palabras de Mario «tenía lista de espera de 6 
meses. Había noches que a las 12 empezaba 5 
operaciones de estrabismo y a las 8 de la ma-
ñana ya estaba en el hospital» suspira Mario y 
dice «yo no vivía…»

A los 47 años Mario se encuentra en una en-
crucijada y «en este equilibrio entre el toma y 
el deja» como dice Delibes opta por abando-
nar el mundanal ruido y la ajetreada vida en 
Madrid tras 23 años de intensa labor y decide 
retomar el hilo de la sosegada y apacible vida 
en Sepúlveda, conjunto monumental histórico 
artístico. Una vuelta a las raíces con todo lo 
que ello conlleva, en Sepúlveda gozó de los 
días llenos de horas y nunca se arrepintió por-
que lo hizo a cambio de su tiempo y de hacer la 
medicina que le gustaba, la del trato humano y 
la humanística.

En el Congreso Internacional de nuestra 
Sociedad el 8 y 9 de marzo de 1996 donde ce-
lebramos el XXV Aniversario de la Sociedad 
Española de Estrabología tuvimos la suerte de 
contar con su Glosario Lingüístico de términos 
relacionados con el estrabismo a través de la 
historia.

En 2003, Mario se jubila definitivamente y 
vende todo el aparataje de su consulta porque 
para él, en palabras textuales, «hubiera sido una 
tentación».

El tiempo que Mario pudo recuperar para sí, 
gracias al nuevo rumbo que dio a su vida en 
Sepúlveda, permitió que afloraran, junto a la 
parcela del saber oftalmológico, las inquietudes 
intelectuales que hicieron que Mario, en su nue-
va etapa, además de ser un médico oftalmólogo 
emprendedor e investigador, mostrara el hom-
bre polifacético y humanista que es; amante y 
con conocimientos sobre la historia, el arte, la 
música y de la literatura.

Su legado oftalmológico «Historia de la 
Oculística con especial dedicación a la estrabo-
logía» obtuvo el «Premio del Dr. Teófilo Her-
nando», otro ilustre médico segoviano, el más 
conocido internacionalmente y de consentida 
reputación, otorgado por Ilustre Colegio Oficial 
de Médicos de Segovia, dentro de los Premios 
de Reconocimiento Científico en la categoría 
del Mejor Trabajo de Investigación. Tengan en 
cuenta que la palabra oculística no está recogi-
do en el Diccionario de la RAE.
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En la casa de Mario todos los rincones tie-
nen historia pues Mario la diseñó, participó en 
su construcción siendo maestro de obras, y la 
decoró. En el salón, para llamarlo de alguna 
manera, un gran lienzo hace patente la presen-
cia de una mujer, Béatrice Blanche Margot, 
retratada por Ricardo Macarrón, retratista de 
la Familia Real. Mario tuvo la gran suerte de 
contar con una compañera que le dio un enor-
me y renovado impulso vital, participó en to-
das sus actividades. Excelente colaboradora, 
dominaba 6 idiomas, no había bibliografía que 
se le resistiera. Sin ella, y sin su estímulo, com-
prensión, valentía y sacrificio, su gran obra la 
Historia de la Oculística no habría jamás lle-
gado a término. Además, como me decía con 
admiración, uno de mis maestros, el Dr. Gimé-
nez Álvarez, «Beatrice era una señora de pies 
a cabeza».

El escritorio de Mario tiene a su izquierda un 
gran ventanal que asoma a un barranco del río 
Caslilla y le pone en permanente contacto con 
el mundo real, las variaciones meteorológicas y 
las sucesivas mutaciones estacionales. A la de-
recha un piano para vagar por el mundo de la 
fantasía y la imaginación. 

Un axioma que le gusta a Mario y refleja su 
talante, cuya autoría corresponde a su profesor 
de Endocrinología, dice así «Pensemos que los 
errores de los viejos fueron casi verdades en su 
tiempo. Esto nos enseña a ser a la vez indulgen-
tes con los que nos precedieron y modestos con 
los que nos siguen». Aquel profesor era el gran 
médico y humanista Gregorio Marañón.

Gracias D. Mario Esteban de Antonio por 
todo lo que usted le ha dado a la Oftalmología 
y a la Estrabología en especial. Usted tiene todo 
mi cariño y admiración.

El interés por la Estrabología de este grupo 
de oftalmólogos vinculados al Hospital Gómez 
Ulla deviene en encuentros regulares que, de 
manera informal, se celebran en casa de Mario 
Esteban y Gómez de Liaño o en el Restaurante 
«El Cuatro», propiedad de la familia del Dr. Gi-
ménez Álvarez.

En 1959, la ilusión estrabológica del Gómez 
Ulla prende en el también madrileño Hospital 
Niño Jesús. Ese año, el Dr. García del Viso, en-
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cargado de pasar consulta en el área de Oftal-
mología (cuyo máximo responsable era el Dr. 
C. Costi) ofrece su Servicio al Dr. Gómez de 
Liaño para que atienda a los niños estrábicos 
que acuden al centro. Se solicitó a la Dirección, 
con fecha 21 de diciembre de 1959, la crea-
ción de un Servicio Oficial de Estrabología y 
la Escuela de Ortóptica, pero la Dirección del 
Hospital consideró la existencia de otras ne-
cesidades prioritarias por lo que suspendió su 
creación.

El esfuerzo de quienes impulsaron el estudio 
y la práctica de la Estrabología en el Hospital 
del Niño Jesús devino en que este fuera un cen-
tro de profesionales interesados por la discipli-
na.

El aliento estrabológico de aquellos oftal-
mólogos queda bien a las claras en el empeño 
con que abrazó esta disciplina el Dr. Montaño 
Isidoro, quien entre 1966 y 1970 estuvo viajan-
do a veces desde su Sevilla de residencia al ma-
drileño Niño Jesús.

El grupo inicial de estrabólogos radicados 
en Madrid cuyo entusiasmo científico originó 
la SEE fue creciendo con inestimables aporta-
ciones de otros muchos doctores. En 1970 se 
incorporó a la corriente estrabológica, acon-
sejado por el Dr. Mario Esteban, el Dr. Juan 
Carlos Castiella Acha, una persona a la que 
hemos de reconocer su gran ascendiente sobre 
la Estrabología española por su denuedo en 
conocer todos los problemas de esta materia y 
su decidida voluntad pedagógica entre los más 
jóvenes.

En el transcurso del coloquio celebrado en el 
Hospital Niño Jesús en 1971 , el Dr. D. Gonzalo 
Losada Ontiveros, planteó la creación de una 
Sociedad Española de Estrabología (S.E.E.), la 
sugerencia fue aceptada y se tramitó la docu-
mentación necesaria y de los estatutos y el día 
16 de marzo de 1972 llegó la respuesta afirma-
tiva de la Administración.

Recibido el reconocimiento y conforme a lo 
que exigían los Estatutos se celebra el Primer 
Congreso de la S.E.E. el 13 de mayo de 1972 en 
el Hospital del Niño Jesús de Madrid.

La primera Junta se constituyo de la siguien-
te forma:

Presidente: Dr. Fernando Gómez de Liaño
Vicepresidente: Dr. Pascual Guasp Taberner
Secretario General: Dr. José Perea García
Tesorera: Dra. María José Centeno Martínez
Vocales: 
    Dr. Manuel Giménez Álvarez
    Dr. Demetrio Pita Salorio
    Dr. Gonzalo Losada Ontiveros
    Dr. Isidoro Montaño Montaño
Se resolvió la necesidad de publicar una 

revista anual como órgano oficial de comuni-
cación de la Sociedad y con el claro objetivo 
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de informar de cuanto pudiera interesar a los 
oftalmólogos y los aficionados a la subespecia-
lidad. Siguiendo el consejo del Catedrático de 
Oftalmología de Santiago de Compostela, Dr. 
Manuel Sánchez Salorio, que en los primeros 
momentos prestó un gran apoyo a la Sociedad, 
se la denominó Acta Estrabológica cuyo primer 
Consejo de Redacción lo formaron:

Editor: Dr. Alfredo Arruga Forgas
Secretario de la Redacción: Dr. José Perea 

García
Redactores: 
    Dr. J.M. Benitez del Castillo
    Dr. Juan Carlos Castiella Acha
    Dr. V. Herrero Zapatero
    Dr. J.A. Herrero Saura
    Dr. Illueca Domenech
    Dr. Montanary Hurtado
    Dr. J. Pastor Moltó
    Dr. L. Valcárcel Burgos
    Dr. A. Vilaplana Rius
Junto con el Dr. D. Manuel Sánchez Salo-

rio hubo otros tres catedrático que sin su apoyo 
nuestra Sociedad no hubiese sobrevivido como 
son: los profesores D. Juan Murube del Casti-
llo, D. Joaquin Barraquer Moner y D. Alfredo 
Domínguez Collazo.

Hasta 1980 fue Editor el Dr. Arruga acompa-
ñado del Dr. Perea como Secretario de Redacción.

El Dr. Alfredo Arruga Forgas (Bagur, Gero-
na 1920) la localidad gerundense donde nació y 
que seguía frecuentando con mucho cariño, en la 
magnífica casa de verano construida por su pa-
dre, D. Hermenegildo Arruga Liró, en el peñasco 
de Cap Rubí, literalmente encima del oleaje. Más 
que del título de conde, el doctor Arruga Forgas 
estaba orgulloso de haber nacido en la deshabi-
tada playa begurense de Aiguablava, durante las 
vacaciones de sus padres: «Debo de ser uno de los 
pocos mamíferos que ha nacido en Aiguablava», 
reivindicaba. Estuvo desde siempre impregnado 
de la oftalmología, pues vivió en la clínica fami-
liar, que fundó su padre en Barcelona. D. Alfredo 
fue un hombre de trato franco y cariñoso que se 
especializó en Estrabología y el Nistagmus.

Se formó con Foster en Leeds donde hizo bas-
tantes cirugías. Tuvieron mucha influencia en él 
Díaz Caneja, Cüppers, Bangerter, Burian, Mac-
kensen, Thomas, Pemberton, Urrets Zavalia, 
Malbrán y Ciancia. Consiguió todo en la estra-
bología; presidente y cofundador de la Asocia-
ción Internacional (ISA), de la Sociedad Españo-
la de Estrabología (SEE 1980-84), Secretario de 
la ESA, primera medalla Linksz (el premio más 
importante de la estrabología mundial), primer 
miembro honorífico del CLADE, editor del con-
greso de la I.S.A., colaboró desde el primer mo-
mento en la fundación de la Sociedad Española 
de Estrabología, y dado su prestigio internacio-
nal contribuyó a su rápida difusión, primer editor 
de Acta Estrabológica de la S.E.E. y miembro de 
honor de la misma sociedad en 1972. 
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Presidente de la Sociedad Catalana de Of-
talmología etc. Su labor científica, que no dudó 
en transmitir por todos los lugares del mundo 
ha sido impresionante; defensor de la cirugía no 
precoz en los estrabismos precoces, porque po-
dían aparecer microtropias con astenopía por no 
conseguir la visión binocular perfecta. Su gran 
obra escrita, fue la ponencia oficial solicitada 
por la Sociedad Oftalmológica Hispano Ame-
ricana (SOHA) presentada en el 39 Congreso 
de nuestra Sociedad Oftalmológica (1961) en 
el que ofreció su exhasutivo trabajo de 1.300 
páginas sobre «Diagnóstico y Tratamiento del 
Estrabismo», que causó un enorme impacto en 
la Estrabología mundial. 

Conoció como nadie la Estrabología y a los 
mejores estrabólogos mundiales. D. Mario Es-
teban le eligió para culminar su obra Historia 
de la Oculística, con el tema «Momentos es-
telares y periodos oscuros en la Historia de 
la Estrabología», extraordinaria síntesis histó-
rica de la Estrabología de todos los tiempos. El 

fallecimiento de D. Alfredo, gran amigo de D. 
Mario Esteban desde 1959, hizo que no pudiera 
ver impresa esta obra, que esperaba con enorme 
ilusión. 

El último trabajo en Acta estrabológica lo 
escribió en 1989. Fue un hombre bueno, cien-
tífico, serio, recto, amable, buen conversador, 
compañero, maestro, etc. murió el 16 enero de 
2008.

Después fueron Editores de Acta Estraboló-
gica el Dr. Guasp Taberner, hasta 1987, el Dr. 
Perea García, hasta 1991; a partir de entonces 
y hasta 2009, el Dr. Diego Puertas Bordallo, 
quien cedió el testigo a la Dra. Pilar Merino 
quien lo es en la actualidad y que tan magnífi-
camente lo está haciendo.

El segundo Editor de Acta Estrabológica 
fue el Dr. Pascual Guasp Taberner que nació en 
1921 y falleció en 1992. Desarrolló su actividad 
estrabológica en Valencia desde 1960. Realizó 
actividades de ortóptica contando con su mu-
jer Concepción Miguel, que había obtenido el 
título de ortoptista en Lyon con los doctores 
Hugonnier, después de haber trabajado con el 
Dr. Cartanera Pueyo y de visitar las clínicas de 
Berter y de Cüppers.

Fue cofundador de SEE, su segundo Presi-
dente (1976-1980) y Miembro de Honor. Se-
gundo Director de Acta Estrabológica (1980-
1987). En 1973 tradujo la 3.ª edición francesa 
«Parálisis Oculomotoras» del libro de Hu-
gonnier. Tenía predilección por el tema de los 
estrabismos divergentes intermitentes. Hasta 
15 días antes de su fallecimiento estuvo tra-
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bajando, con la ilusión que le proporcionaba 
intentar solucionar los problemas de su espe-
cialidad.

En cuanto se refiere al origen de la SEE es 
de justicia nombrar a la Dra. María José Cente-
no y, sobre todo, al Dr. José Perea García que 
se incorporó al Niño Jesús en 1964; un poco el 
alma creadora de esta Sociedad (como me solía 
decir D. Fernando Gómez de Liaño). Las opi-
niones del Dr. Perea siempre fueron muy teni-
das en cuenta, no sólo por sus conocimientos 
sino por su seriedad y lealtad. Fue por orden 
cronológico el tercer Editor de Acta Estraboló-
gica.

La actividad profesional del Dr. José Perea 
ha estado marcada desde siempre por su gran 
capacidad de observación, su contrastada capa-
cidad de trabajo y su pasión por el estrabismo. 
Ha sido alumno de las grandes personalidades 

mundiales en este campo, compañero y amigo 
de las más importantes figuras del estrabismo 
en España, y es Maestro Ejemplar.

Felicito de todo corazón al Dr. José Perea 
por haber aportado tanto a esta nuestra Socie-
dad y a la Estrabología y sus grandes obras 
como el libro sobre Estrabismos y Video-ocu-
lografía, que así lo demuestran, no deberían 
faltar en ninguna biblioteca oftalmológica, ni 
el Vog-Perea, primer vídeo-oculógrafo de dise-
ño, cuyo protocolo y uso dirigido a la explora-
ción de la motilidad ocular en ninguna consulta 
estrabológica.

A lo largo de mi andadura como Editor de 
Acta Estrabológica durante 18 años, he sido au-
tor de 45 trabajos, de los cuales 20 fueron espe-
cíficamente de estrabología y 25 de Oftalmolo-
gía Pediátrica. El primer trabajo publicado de 
oftalmología pediátrica por mí fue en 1992, así 
que hace más de 22 años que en nuestra revista 
se publica sobre oftalmopediatría así pues nues-
tra Sociedad perfectamente puede denominarse 
Sociedad Española de Estrabología y Oftal-
mología Pediátrica por haber tratado ambas 
parcelas durante todo este tiempo.

Quiero dedicar en estos momentos unas pa-
labras de agradecimiento a aquellas personas, 
que han sido muchas, que colaboraron y me 
ayudaron en mi trayectoria como Director de 
Acta Estrabológica.

Una mención especial merecen tantos com-
pañeros y compañeras, de tantas y diversas 
Juntas Directiva de nuestra Sociedad, Editores 
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adjuntos, Consejo de Redacción, etc., que he 
tenido la fortuna de conocer durante mi man-
dato, que tanto colaboraron y me ayudaron, y 
muchos de ellos y de ellas excelentes amigos y 
amigas en la actualidad, a todos ellos mi eterna 
gratitud y reconocimiento por toda la ayuda que 
siempre me habéis brindado tanto en el plano 
personal como profesional.

Pecaría de ingrato si no dedicara en estos 
momentos unas palabras de enorme agrade-
cimiento a todo el equipo de Audiovisual y 
Marketing, y a la Familia García-Sicilia y en 
especial a su portavoz, mi querido amigo Pepe, 
porque sin su inestimable ayuda y colaboración 
desde el inicio, nuestra Sociedad no hubiese lle-
gado a lo que es en la actualidad.

Estos 18 años en la Junta Directiva de nues-
tra Sociedad Española de Estrabología serán in-
olvidables para mí.

Afortunadamente para todos nosotros este 
capítulo de la historia de la Estrabología Espa-
ñola aún no está cerrado. Aunque algunos de 
aquellos ilustres predecesores sólo quedan en el 
recuerdo, otros, hoy aquí presentes, continúan 
representando la historia viva del grupo impul-
sor de la Estrabología en nuestro país. En sus 
fuentes hemos bebido para fortuna de nuestro 
quehacer profesional y humano, algo que, apro-
vechando esta oportunidad, deseo podérselo 
agradecer, en mi nombre y en el del Hospital 
Infantil del Niño Jesús.

Quiero terminar, como muestra de afecto, 
cariño y admiración, con las mismas palabras 
que D. Fernando Gómez de Liaño (verdadero 
impulsor de la Estrabología en nuestro país) 
acabó su Conferencia de Honor en el Congreso 
de nuestra Sociedad celebrado también en Ali-
cante en 1988:

Aunque no seamos los mejores, en algo he-
mos contribuido a la estrabología mundial 
aunque no sea más que estar de acuerdo o des-
acuerdo con las múltiples opiniones que se han 
dado a conocer y sobre todo a elevar el nivel de 
la especialidad en España y la cultura en esta 
materia de todo el pueblo español.

Muchas gracias a todos.
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Monografía breve
Alteraciones oftalmológicas asociadas a mielomeningocele 
M. Felisa Shokida1

Buenos Aires

Objectives: To describe the ophthalmological alterations in patients with myelomeningocele, to 
compare ocular motility in patients with or without Chiari II surgery and to evaluate if complica-
tions derived from hydrocephalus may increase the incidence of strabismus. Patients and method: 
Ophthalmological examination was performed in 97 children over 5 years old. Palpebral fissures 
were measured. Hidrocephalus and Chiari was classified by MRI. Results: Mean age was 5.3 years 
old. The average visual acuity was 6/10, amblyopia 0.1% strabismus 49.4% (esotropia 50% exotro-
pia 31.3%, nystagmus 27.7%, A/V pattern 23% vs 6.15%) torticollis 13.8%. Mongoloid palpebral 
fissures type of eyelid average slope was 8.9° associated with A pattern, vs 3.5° non-mongoloids 
palpebral fissure. Superior oblique muscle overaction 35.8% Hydrocephalus 87.69%, association 
with A pattern strabismus 24.56% Shunt dysfunction 44.23%. Pioventriculitis and ocular motility 
(P<0.345) Strabismus in Chiari II operated vs non-operated group (P: 0.287). Conclusions: Myelo-
meningocele is characterized by a high incidence of strabismus. Both the superior oblique overac-
tion and mongoloides palpebral fissure are common feature in A pattern esotropia. The incidence of 
strabismus was neither increased by shunt complications nor reduced by Chiari surgery.

1  Consultora de la Seccion Estrabismo del Hospital Italiano de Buenos Aires.
Conferencia presentada en el XXIII Congreso de la SEE (Alicante, 2015)

Introducción

Los pacientes con afecciones neurológicas 
presentan con frecuencia alteraciones de la mo-
tilidad ocular.

La espina bífida también conocido como 
mielomeningocele (MMC) es un trastorno del 
desarrollo embriológico en el que la médula es-
pinal y las meninges sobresalen a través de un 
defecto en la columna vertebral. La lesión de 
la médula puede ocurrir en diferentes niveles 
con manifestaciones tales como parálisis de las 
extremidades inferiores del motor, déficits sen-
soriales, alteraciones funcionales de la vejiga o 
del intestino.

Las características más remarcables en 
MMC es la reducción de la fosa posterior la hi-
poplasia cerebelosa y la agenesia o hipoplasia 
del cuerpo calloso. Los estudios de (Juranek J 

2010) (1) difusión de tensión muestran altera-
ciones de las sustancia blanca y de la integridad 
de las vías (ver fig. 1 RMI Imagen sagital de 
cerebro en paciente con MMC y Chiari II).

En el MMC se presenta con diversos grados 
de anomalías del tectum (Williams et al 2013) 

Figura 1. Corte sagital de cerebro RMI. Alteraciones ca-
racterísticas del MMC.
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(2) que estarían asociados a déficit neuropsico-
lógicos y a déficit atención debido a las ano-
malías con las conexiones frontales y parietales 
mediante tractografía observaron un menor vo-
lumen del tectum en los casos con tubérculos 
cuadrigéminos en pico (tectal beaking) espe-
cialmente de las vías tectocorticales posteriores 
y no de las vías anteriores.

En un estudio reciente (Dennis et 2010) (3) 
al relacionaron la neuropatía cerebelosa del 
MMC con las funciones motoras. Las lesiones 
a nivel del cerebelo se manifiestan como altera-
ciones de la coordinación del movimiento y la 
clásica triada de dismetría, ataxia y disartria se 
pueden presentar en MMC como en los adultos 
con lesiones cerebelosas adquiridas.

La etiología del estrabismo es multifactorial, 
frecuentemente se asocia a alteraciones del de-
sarrollo neurológico. Se han descripto anomalías 
micro estructurales de las vías cerebrales en el 
MMC (Hasan 2008) (4) y en hidrocefalia median-
te el uso de tractografía, hallándose pobre visuali-
zación de los tractos, alteraciones en la mieliniza-
cion, anomalías axonales en las vías de asociación 
y en el desarrollo de la sustancia blanca.

Habría varios factores asociados en el estra-
bismo del MMC (Anderson et al 2012) (5) uno 
de ellos es el bajo peso al nacer, la menor edad 
gestacional, como también se asocia al nivel de 
lesión medular, la severidad y dismorfismo ce-
rebral asociado a lesiones altas.

Otros autores (Fletcher et al 2005) (6) cuan-
tificaron volumen de cerebro, del cerebelo, las 
anomalías estructurales concluyendo que la se-
veridad del dismorfismo cerebral era mayor en 
los casos de lesiones medulares altas, de modo 
que la prevalencia de estrabismo fue mayor en 
estos casos.

Se encontraron además otras asociaciones 
entre estrabismo y MMC, relacionándolo con 
la severidad del dismorfismo cerebral asociado 
a lesiones espinales altas (Heather et al 2012) 
(7). Los autores hallaron estrabismo en el 39% 
de sus pacientes, 42/117 casos, de los cuales 24 
presentaron esotropías, 14 exotropías y 6 com-
binado con hipertropía, 26 con nistagmus. Con 
predominio de patrón en A en 10 casos y 1 solo 
con patrón en V.

Hidrocefalia estuvo presente en el 94%, pero 
fue difícil determinar si estaba ligada al estra-
bismo pues del 6% de pacientes sin hidrocefalia 
un caso también presento estrabismo. La preva-
lencia de estrabismo fue mayor los que tuvieron 
falla en el shunt de derivación ventrículo peri-
toneal, y posiblemente explicaría la causa de la 
hipertensión endocraneal.

Sin embargo (Aring et al 2007) (8), no se en-
contró relación entre la prevalencia de estrabis-
mo en pacientes con o sin MMC en la revisión 
de las derivaciones ventrículo-peritoneales de 
los pacientes con hidrocefalia.

Dado que la hidrocefalia se asocia con in-
cremento de estrabismo y está presente en los 
pacientes con MMC, algunos investigadores 
(Mankinen-Heikkinen1987) (9) concluyen que 
la prevalencia aumentada estaría relacionado 
con la misma. Sin embargo, hay ocurrencia de 
estrabismo en pacientes sin hidrocefalia. Por lo 
tanto no sería solo la presencia de hipertensión 
endocraneana la única causa de estrabismo aso-
ciado con el MMC.

Los pacientes con MMC se pueden asociar 
a la malformación de Chiari II, la cual se la 
considera una displasia cerebelosa que puede 
presentarse en el MMC con una heterogenei-
dad de alteraciones en las estructuras anató-
micas.

Miller et (10) describieron anomalías en 
pacientes con Chiari II, de la sustancia gris en 
el 48% de los casos, de la comisura posterior 
descendida en el 38%, anomalías en el cuerpo 
calloso 57%, la banda cingular aberrante 60%, 
sustancia blanca anormal 48%, y anomalías del 
hipocampo en el 85%.

Podría considerarse que las anormalidades 
estructurales del Chiari II no estarían relacio-
nadas con el hidrocefalia. Denis et al (11). Las 
funciones neurocognitivas estarían relaciona-
das con anomalías estructurales.

La incidencia de MMC en Argentina se-
gún ECLAMNC se estima entre 0,9 y 1,2 cada 
1.000 nacidos vivos. Además de las afecciones 
propias del MMC se suman las alteraciones de 
la motilidad ocular siendo la incidencia de es-
trabismo en este grupo más alta que en la pobla-
ción normal que oscila entre 1 al 3%.
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La frecuencia de estrabismo en la población 
de MMC publicada por otros autores fue de 
46% (Wheeler 1982) (13) asociado a anisotro-
pía en A.

En la serie de (Rothstein) (14) et al fue del 
34% con predominio de esotropías 16 sobre 
exotropías 6.

Otra publicación con una casuística nume-
rosa (Biglan 1997) (15) el estrabismo se pre-
sento en 61% de 298 pacientes, de los cuales 
63% presentaron esotropía, 37% de exotropía, 
siendo el patrón en A más frecuente en el gru-
po de exotropía 39% que en el de esotropía 
27%.

Con el objetivo de evaluar nuestra pobla-
ción de MMC en el Hospital Italiano de Bue-
nos Aires se realizó estudio transversal para 
determinar las alteraciones de la motilidad ocu-
lar Describir las alteraciones oftalmológicas. 
Comparar la motilidad ocular en pacientes con 
y sin cirugía de Chiari II. Relacionar la moti-
lidad ocular con la hidrocefalia. Evaluar si las 
complicaciones de la hidrocefalia complican el 
pronóstico oftalmológico.

Pacientes y método

Los participantes de este estudio pertenecen 
a la Clínica de MMC del Hospital Italiano. De 
los pacientes registrados se seleccionaron a ni-
ños mayores de 5 años que colaboraron en el 
examen oftalmológico para determinar agudeza 
visual, test de estereopsis con Randot test.

Se evaluaron 97 pacientes. La edad media 
fue de 5,3 años (rango 1-14). De los cuales fue-
ron 60% mujeres y varones 40%. Para recolec-
ción de datos se usó una historia clínica que in-
cluyó la agudeza visual, cicloplejía, refracción, 
fondo de ojo.

Examen de la motilidad ocular y medidas 
con cover test o Hirschberg en posición pri-
maria, supraversion e infraversion para deter-
minar anisotropía A y V, disfunción de muscles 
oblique’s, parálisis o paresia, tipo de nistagmus 
en resorte o micronistagmus observable en fon-
do de ojo. Se determinó la presencia y grado de 
hidrocefalia y Chiari II.

Medición de hendiduras palpebrales según 
el método de Schapiro France. Presencia de 
Tortícolis o posición compensadora de la cabe-
za. El estudio sensorial se realizó con el Randot 
Dot test de cerca. La evaluación clínica pediá-
trica estuvo a cargo del servicio de MMC (Dr. 
Frangi).

La evaluación de imágenes de RMI 1.5T fue 
realizada con la colaboración del servicio de 
imágenes (Dr. San Román).

La evaluación de las válvulas de derivación 
ventrículo peritoneal y complicaciones fueron 
realizadas por el servicio neurocirugía (Dr. Por-
tillo, Dr. Ciraolo).

La relación entre los diferentes variables se 
analizó con test de Fisher y Chi cuadrado.

Resultados

Hallazgos oftalmológicos. En nuestra pobla-
ción de MMC la agudeza visual media, en eda-
des comprendidas entre 5-12 años fue de 6/10 
obtenidos con los optotipos de Snellen, estos 
valores posiblemente son debido a la inmadurez 
de las vías visuales y/o ambliopía. La ambliopía 
fue del 0,1% semejante a la población normal. 

Las alteraciones de la motilidad ocular se 
presentaron en el 49,4% de los 48/97 pacien-
tes evaluados siendo mas frecuente la esotro-
pía 50% que las exotropías se presentaron en el 
31,3%. El nistagmus se manifesto en el 27,7%. 
en forma de resorte o de micronistagmus obser-
vable en el fondo de ojo. En pacientes coope-
rativos en ortotropía la estereopsis fue normal 
entre 30- 200 segundos de arco.

El estrabismo en general fue comitante, es 
decir igual en todas las posiciones de la mirada, 
pero con una característica peculiar mostrando 
gran variablidad en las medidas de la desvia-
ción, mientras que las desviaciones incomitan-
tes asociados a paresias fueron debidas a com-
plicaciones de las disfunciones valvulares.

Llamo la atención que la posición compen-
sadora de la cabeza o tortícolis o tilt sobre un 
hombro la hallamos en el 13,8% 9/32, de los 
pacientes con estrabismo y asociado o no a ca-
sos de nistagmus. 
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Cuando se evaluaron las incomitancias verti-
cales en los grupos con estrabismo, el patrón en 
A fue mas frecuentes que el patrón en V (23% 
vs 6,15%).

En las formas con patrón en A es frecuente 
la aparición de la hiperfunción de los músculos 
oblicuos superiores (35,8%).

La facies de los pacientes con MMC es muy 
peculiar y en el 52,3% de los casos las hendi-
duras palpebrales son de tipo mongoloide, es 
decir que el canto externo de los parpados se 
encuentra más alto que el canto interno. Esta 
característica de las hendiduras palpebrales fue 
asociada a pacientes con hidrocefalia fue des-
cripta por TD France 1975 (16).

En nuestra población encontramos una in-
clinación palpebral promedio de 8,9 grados en 
hendiduras mongoloides y de 3,5 grados en los 
no mongoloides según el método de Schapiro 
France. 

Las hendiduras palpebrales de tipo mongo-
loides se asociaron a la anisotropía en A. 

Se encontró asociación entre las Alteracio-
nes de la motilidad y las hendiduras palpebrales 
mongoloides (P < 0,005).

Cuando se evaluó la incidencia de la disfun-
ción de músculos oblicuos se encontró hiper-
función de los oblicuos superiors en el 35,8% 
de los pacientes con estrabismo y la hiperfun-
ción de oblicuos inferiores en el 6,15%.

La hidrocefalia fue clasificada según su di-
lación ventricular en: leve cuando cavidades 

ventriculares ocupan 1/3 del encéfalo, modera-
do ocupan entre 1/3 y 2/3 del encéfalo, y grave 
superan los 2/3 del encéfalo. La hidrocefalia 
estuvo presente en el 87,69% de los pacientes 
con MMC y las formas leves representaron el 
59,4%.

Se encontró asociación entre hidrocefalia y 
el estrabismo (P < 0,038).

El patrón en A se presentó en el 24,56% de 
los pacientes con hidrocefalias, mientras que el 
patron en V en hidrocefalia se presentó solo en 
el 7%. Hidrocefalia y anisotropía P: 0,570.

La disfunción valvular se desarrolló en el 
44,23% de los pacientes con hidrocefalia y se 
asoció en el 87,5% a las hidrocefalia graves. 
En casi todos los casos hubo asociación en-
tre disfunción valvular y pio-ventriculitis (P 
<0.00015).

Pio-ventriculitis y alteraciones de la motili-
dad ocular (P < 0,345).

No se hallaron diferencias estadísticamente 
significativas en la incidencia de estrabismo en-
tre el grupo operado de Chiari y no operado (P: 
0.287).

Figura 3. A) Hendiduras palpebrales mongoloides. B) 
Hendiduras no mongoloides. Se muestra la inclinación 
palpebral en las líneas señaladas en azul.

Figura 2. A) Facies de paciente con mielomeningocele 
con hidrocefalia. B) Paciente con esotropía y patrón en A.
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Discusión

La alteración de la motilidad ocular es muy 
frecuente en los pacientes que presentan MMC. 
Casi la mitad de nuestros pacientes presenta-
ron estrabismo 49% cifra semejante a Wheeler 
46%, Rabinowicz 54%, Biglan 61%.

Por otro lado hubo un predominio del estra-
bismo convergente sobre las divergentes como 
en otras publicaciones. Coincide con Heather 
con una mayor incidencia de pacientes con eso-
tropía que de exotropías quien encontró estra-
bismo en el 39% de casos de MMC.

Lo que nos llamo la atención fue la variabi-
lidad del ángulo de desviación que se observa 
también en los pacientes con parálisis cerebral.

La presencia de nistagmus no se mencio-
na en muchos trabajos, en nuestros pacientes 
con MMC fue de 27,7% y en la población de 
Heather (7) fue muy semejante del 26% y sus 
hallazgos lo relacionan con las lesiones altas de 
la medula.

Al igual que Lennerstran (17) no hallamos 
downbeat nistagmus, a diferencia de lo descrip-
to en el resto de la literatura. 

La facies característica de los pacientes con 
MMC de nuestra población es muy peculiar. 
Como algo nuevo de este trabajo fue determi-
nar la inclinación de las hendiduras palpebrales, 
que fue descripta por primera vez asociado a 
hidrocefalia por TD France. Las medidas en la 
inclinación palpebral entre los grupos con y sin 
hendidura palpebral mongoloides fue marcada.

Se ha descripto en el MMC (Pase et al 2002) 
(18) la asociación de hendiduras palpebrales de 
tipo mongoloides con astigmatismo y el patrón 
en A e hiperfunción de oblicuos superiores que 
podrían deberse a anomalías orbitarias o de las 
poleas. 

Respecto a la hidrocefalia la incidencia es 
alta de 87,69% case. Como los datos de Heather 
que encontró en el 94% de sus pacientes con 
MMC.

Llamó la atención que en el 44% de los pa-
cientes con hidrocefalia que fueron tratados con 
colocación de válvulas o shunt ventrículo pe-
ritoneal las mismas fallaban requiriendo uno o 
dos recambios. Esta cifra alta sorprendió a los 

cirujanos y observaron que la mayoría de las 
valvulas cambiadas por obstrución se asociaba 
a pio-ventriculitis. Sin embargo, en nuestros 
pacientes esta complicación no incrementó del 
número de estrabismo, expriencia similar a la 
de Aring et al (8) los pacientes con y sin MMC 
no encontró ninguna relación entre revisiones 
de derivación ventrículo peritoneal y la preva-
lencia del estrabismo como nuestros casos.

Por otro lado, Altintas et al (19) estudiando 
pacientes con hidrocefalia y su asociación con 
estrabismo y ambliopía encontraron un porcen-
taje significativamente mayor de pacientes que 
habían sido sometidos a revisiones del shunt 
que los que no habían tenido.

Dennis M et al (3), consideran que las anor-
malidades estructurales del Chiari II no estarían 
relacionadas con la hidrocefalia.

No hemos evaluado los aspecto cognitivos y 
el desarrollo intelectual de estos pacientes, pero 
el retraso en la interpretación y la expresión y 
comunicación oral (Fletcher) (6) es otro de las 
características de la población de MMC.

Se han descripto recientemente cambios en 
la activación cortical con reducción en la ac-
tividad del lóbulo parietal inferior, y temporal 
posterior durante las actividades de lenguaje y 
reconocimiento (Simos 2011) (20).

Actualmente los estudios genéticos (Wenel 
et al 2010) (21) muestran una luz respecto a la 
posible relación de MMC con el gene planar 
cell polarity (PCP) y el gen PRICKLE2 podría 
potencialmente modificar el riesgo de la pre-
sencia del MMC y sería una puerta para otras 
investigaciones.

Conclusiones

El mielomeningocele se caracteriza por pre-
sentar una incidencia alta de estrabismo y la 
manifestación más frecuente es la esotropía con 
patrón en A e hiperfunción de músculos obli-
cuos superiores. La facies de los pacientes con 
MMC es muy peculiar con hendiduras palpe-
brales de tipo mongoloide. La hidrocefalia leve 
fue la forma de presentación más frecuente y 
las complicaciones derivadas de la derivación 
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ventrículo-peritoneal por pio-ventriculitis no 
aumentaron la incidencia de estrabismo. Ade-
más la cirugía de Chiari no disminuyó la inci-
dencia de estrabismo.
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Asociación de toxina botulínica y transposición muscular 
de rectos verticales aumentada en las parálisis del VI N 
The association of botulinum toxin and vertical muscle augmented trans-
position for VIth nerve palsy
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Sección de Motilidad Ocular y Neuro-Oftalmología, Departamento de 
Oftalmología, Hospital Gregorio Marañón, Madrid

Resumen
Objetivo: Estudiar los resultados de la asociación de toxina botulínica y transposición parcial 
(TPRV) y total de rectos verticales (TRV) al recto lateral con fijación escleral en parálisis del VI 
nervio (p VI N). Material y método: Estudio retrospectivo de 9 casos con p VI N (7 unilateral, 1 
con paresia III incompleta, 1 bilateral), operados con TRV (4 casos) o TPRV aumentada (4). En un 
caso con p VI bilateral se realizó en un ojo la TRV y TPRV en el contralateral asociada a una re-
troinserción de RM. Inyección de toxina botulínica preoperatoria se realizó en 6, intra-operatoria en 
2 y post-operatoria en 5. Se estudió desviación en posición primaria de la mirada (PM), ducciones, 
torticolis, y diplopía antes de la cirugía y al final del seguimiento. Se consideró buen resultado una 
desviación final en PM ≤ 10 DP, sin diplopía en PM e infraversión y con mejoría del tortícolis y 
limitación de la abducción. Resultados: La desviación inicial fue de 47,78±26,89 DP, con diplopía 
en 8 y torticolis en 9 (severo en 7, leve en 2). La desviación en PM al final del periodo de segui-
miento fue de 6± 8,1 DP. En 5 se consiguió ortoforia, en 2 hipercorrección, y en 2 hipocorrección. 
La abducción y el tortícolis mejoraron en todos, la diplopía se resolvió en 7. Se consiguió un buen 
resultado en 77,7%. Conclusiones: La asociación de toxina con TRV o TPRV y fijación escleral 
consiguió buenos resultados en la mayoría de los casos.
Palabras clave: Transposición total de rectos verticales aumentada, transposición parcial rectos 
verticales, fijación escleral, parálisis del VI nervio, toxina botulínica.

Summary
Purpose: To study the outcomes of the association of botulinum toxin and the partial (PVRT) or 
full rectus vertical muscles augmented transposition (VRT) for sixth nerve palsy treatment (p VI N)
Material and methods: This is a retrospective study of 9 cases with sixth nerve palsy (7 unilateral, 
1 with third nerve incomplete palsy, 1 bilateral), that were operated on with PVRT (4) or VRT (4) 
with scleral fixation. The bilateral VI N palsy was operated on PVRT plus medial rectus muscle 
recession in one eye, and VRT in the contralateral. Botulinum toxin was injected in the preoperative 
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2 MD, Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid.
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Introducción

La transposición de los rectos verticales al 
recto lateral aumentada con fijación escleral es 
una técnica que describió Foster en 1997 (1), 
para el tratamiento de las parálisis del VI ner-
vio, y del síndrome de Duane tipo I (1). Pos-
teriormente se ha utilizado en otras patologías 
como la parálisis incompleta del III nervio, la 
oftalmoplejia externa crónica progresiva, la 
exotropía consecutiva, etc. (2-6).

La fijación escleral posterior (comprobado 
mediante imágenes obtenidas con RM), cam-
bia la dirección y los vectores de fuerza de los 
músculos transpuestos, aumentando la tension 
tónica y elástica en la dirección del músculo 
paralizado y la rotación del ojo, aumentando el 
campo de vision libre de diplopía (1,7).

La necesidad o no de asociar el debilitamien-
to del recto medio ipsilateral es un tema con-
trovertido. Para Foster no se debería debilitar 
nunca, ni siquiera si está contracturado, ya que 
se iría resolviendo posteriormente a la cirugía 
(1,8). Mientras que otros autores piensan que se 
debe debilitar para que la transposición sea más 
eficaz (2,9). Foster y otros autores proponen in-
yectar toxina botulínica en el recto medio ipsi o 
contralateral, en el caso que hubiera demasiada 
contractura o desviación residual significativa 
(1,10-13). La transposición de los rectos ver-
ticales aumentada no está exenta de complica-
ciones como el aumento potencial del síndrome 
de isquemia del segmento anterior (ISA) por el 
compromiso de las arterias ciliares posteriores 
con la fijación escleral, las hipercorrecciones, la 

limitación de la aducción, las desviaciones ver-
ticales y la torsion del ojo (8,14-16). La trans-
posición parcial de los rectos verticales consi-
gue buenos resultados, semejantes a los de la 
transposición total, y podría evitar el ISA (2,9). 

El objetivo de este trabajo es estudiar los re-
sultados de la asociación de toxina botulínica y 
transposición muscular total o parcial aumenta-
da con fijación escleral en el tratamiento de las 
parálisis del VI nervio.

Material y métodos

Se ha realizado un estudio retrospectivo de 
10 ojos de 9 pacientes (5 mujeres), de edad me-
dia 50,89 ± 10,76 años (rango: 30-71 años) con 
parálisis completa del VI N a los que se realizó 
cirugía e inyección de toxina botulínica desde 
2002 a 2014. Se incluyeron solo los pacientes 
operados con la transposición parcial o total de 
rectos verticales, aumentada con fijación escle-
ral a 12-14 mm de limbo, combinada con toxina 
botulínica en el pre, intra o postoperatorio. Se 
excluyeron los casos que ya hubieran sido ope-
rados previamente con otra técnica, y aquellos 
con un periodo de seguimiento < de 3 meses. 

Se considera parálisis completa la limitación 
de la abducción grado -2, o -3, según la clasifi-
cación de Gómez de Liaño (17), con un test de 
fuerzas generadas negativo sobre el recto lateral. 
De los 9, 7 tenían una parálisis unilateral (4 en 
OD), 1 con parálisis bilateral, y otro tenía ade-
más una paresia incompleta del III nervio (OD). 
Se realizó TRV en 4 casos, y TPRV en otros 

period in 6, in the intraoperative in 2, and in the postoperative in 5. The preoperative and final devia-
tion in primary position (PP), ductions, diplopia and face turn were registered. A favorable outcome 
was a final deviation ≤ 10 PD, without diplopia in PP and infraversion, and an improvement of face 
turn and limitation of abduction. Results: the initial deviation was 47,78± 26,89 PD, diplopia: 8 
cases, face turn: 9 (severe: 7, mild: 2). The final deviation was 6 ±8,11 PD. Ortophoria was obtained 
in 5, overcorrection in 2, and undercorrection in 2. The limitation of abduction and the face turn 
improves in all patients, diplopia resolved in 7. A 77,7% of the patients had a favorable outcome. 
Conclusions: The association of botulinum toxin and partial or full vertical rectus augmented trans-
position for sixth nerve palsy treatment was efficient in most of the cases of this sample.
Key words: full vertical rectus muscle augmented transposition, partial augmented transposition, 
scleral fixation, sixth nerve palsy, botulinum toxin.
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4. En el caso bilateral se realizó TRV en OD y 
TPRV con recesión del recto medio de 10 mm en 
el OI. Se empleó anestesia tópica asisitida con 
sedación en 7 casos y anestesia general en 2. 

En la tabla 1 se recogen los datos referentes 
al sexo, edad, diagnóstico, etiología de la pará-
lisis, la desviación en posición primaria de la 
mirada (PM) en dioptrías prismáticas (DP), la 
presencia de diplopía, tortícolis, la limitación 
de la abducción, y la inyección preoperaotoria 
de toxina botulínica.

La inyección de Botox® (Allergan, Inc, Irvi-
ne, California, USA) antes de la cirugía se indi-
có en todos los casos con parálisis < de 6 meses 
de evolución. Se inyectaron de 1 a 3 inyeccio-
nes en 6 pacientes (5 ui en cada dosis).

La desviación en posición primaria de la 
mirada (PM) en vision lejana se realizó con el 
cover test simultáneo con prismas, colocando el 
prisma delante del ojo con la parálisis, y corri-
giendo el torticolis. Se anotó la presencia de di-
plopía en PM e infraversión. El tortícolis en el 
eje horizontal se midió con prismas, haciendo 
fijar al paciente la última línea del optotipo que 
pudiera ver. Se clasificó en leve (≤ 10º), mode-
rado (10º-20º), severo (≥ 20º). A todos se reali-
zó el test de ducción forzada en quirófano antes 

de comenzar la cirugía, que resultó positivo en 
todos los casos.

El abordaje quirúrgico se realizó con inci-
sion limbar mediante peritomía de 180º en los 
5 primeros casos. En los 4 últimos se realizaron 
2 incisiones conjuntivales en fornix (temporal 
superior e inferior) para preservar la vascula-
rización perilímbica. En la TRV ambos rectos 
verticales (RV) se suturaron a esclera con vycril 
(Ethicon) de 6-0 a la altura de la inserción del 
recto lateral siguiendo la espiral de Tillaux. La 
TPRV se realizó con las ¾ partes de los RV, di-
secándolos posteriormente 9 mm y suturando a 
esclera con vycril de 6-0. La fijación escleral se 
realizó con 1 solo punto de Dacron 5-0 (Alcon) 
o Nylon 5-0 (Alcon) a 12-14 mm del limbo co-
locando el 25% del recto superior e inferior pa-
ralelos al trayecto del RL.

En 2 casos se inyectó Botox (5 ui) en recto 
medio ipsilateral a la parálisis durante la ciru-
gía. Un caso con parálisis bilateral, en OD (en 
el que se realizó la TRV). En otro caso se in-
yectó por ser una parálisis congenita, de gran 
evolución, con una gran contractura del recto 
medio.

Se consideró buen resultado una desviación 
≤ de 10 DP en PM, con mejoría del tortícolis y 

Tabla 1. Datos preoperatorios.
Caso Edad 

(años)
Sexo Ojo 

afecto
Otras 

parálisis
Etiología Diplopía Tortícolis 

Cara lado 
afecto

Desviación 
(dp)

Abducción TDF Botox previos 
(núm., 

músculo y ojo)
1 42 H OD No Tumor 

epidermoide 
fosa posterior

Sí 10 º   30 -3 + 3 RM OD

2 50 H OD No Traumática Sí 25 º   50 -3 + 2 RM OD
3 49 H OI No Congénita Sí 30 º   25 -2 + No
4 48 M OD III 

incompleta
Postcirugía 
de aneurisma

Sí 25 º   50 -3 + 3 RM OD

5 30 H OI No Traumática Sí 25 º   30 -3 + 2 RM OI
6 60 M OI No Traumática Sí 10 º   40 -2 + 1 RM OI
7 71 M AO No Traumática No 30 º 

(cara 
Dcha.)

120 -3 AO + No

8 52 M OD No Cirugía 
tumor 
hipófisis

Sí 25 º   45 -3 + 2 RM OD

9 56 M OD NO No filiada Sí 25 º   40 -3 + No

H: hombre. M: mujer. OD: ojo derecho. OI: ojo izquierdo. AO: ambos ojos. RM: recto medio. TDF: test ducción forzada. Núm.: numero. Dp: 
dioptrias prismática.
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la limitación de la abducción, y con desapari-
ción de la diplopía en PM e infraversión.

El estudio fue realizado de acuerdo a los 
principios establecidos en la Declaración de 
Helsinki.

Resultados

En la tabla 2 se han recogido los datos refe-
rentes al tipo de cirugía, la inyección de toxina 
botulínica intra y post-operatoria, anestesia em-

pleada, la desviación final, el grado de limita-
ción de la abducción, el tortícolis y la diplopía 
al final del periodo de seguimiento.

La desviación inicial media horizontal en 
PM fue de 47,78 ± 26,89 DP (rango: 25-120). 
La desviación final en PM fue de 6 ±8,11 DP 
(rango, 0-20). De los 9 casos que componen la 
muestra, 5 quedaron en ortoforia, 2 en hiperco-
rrección (4 y 20 DP) y 2 en hipocorrección (10 
y 20 DP). La diplopía preoperatoria, presente 
en 8 casos, se corrigió en todos excepto en 1 
que quedó con diplopía intermitente por hiper-

Tabla 2. Tratamiento y datos postoperatorios
Caso Cirugía Botox 

Intra-
operatorio

Anestesia Botox 
postcirugía 

(n.º 
músculos, 

ojo y 
cuándo) 

Re-
intervención

Diplopía Tortícolis 
Cara lado 

afecto

Desviación 
final (Dp)

Abducción Adducción Resultado Evolución 
(meses)

1 TRV 
aumentada 

No Tópica 
con 
sedación

1 RM OD 
11 meses

No No 5º 10 ET -1 0 Bueno 18

2 TRV 
aumentada

No Tópica 
con 
sedación

No No No No OT -1 0 Bueno 8

3 TRV 
aumentada

Sí RM OI Tópica 
con 
sedación

No No No No OT -1 0 Bueno 12

4 TPRV 
aumentada

No Tópica 
con 
sedación

1 RM OD 
1 semana

No No 5º OT -2 -1 Bueno 53

5 TPRV 
aumentada

No General 2 RL OI 2 
y 3 meses

Sí (3 veces: 
intento 
retirada 
punto 
escleral y 2 
resec RL)

Sí 
(intermitente)

Inversión 
10º

20 XT -1 0 Malo 75

6 TPRV Tópica 
con 
sedación

1 RM OI 1 
semana 

No No No OT -1 0 Bueno 18

7 OI: TPRV 
aumentada 
+ retro 
RM 10 
mm 
OD: TRV 
aumentada

Sí RM 
OD

General 1 RM OI 1 
semana

No No 10º cara 
dcha

20 ET -2 (OD)
-2 (OI)

0 AO Malo 21

8 TRV 
aumentada

No Tópica 
con 
sedación

no No No No 4 XT -1 0 Bueno 3

9 TPRV 
aumentada

No Tópica 
con 
sedación

no No No 5º OT -2 0 Bueno 26

TRV: transposición total rectos verticales al recto lateral. TPRV: transposición parcial rectos verticales al recto lateral. Retro: retroinserción. Resec: 
resección. RM: recto medio. RL: recto lateral. OD: ojo derecho. OI: ojo izquierdo. XT: exotropía. ET: endotropía. Dp: dioptrías prismáticas. 
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corrección con exotropía de 20 DP. La limita-
ción de la abducción previa que era grado -3 en 
7 casos, y grado -2 en 2 casos, mejoró en todos 
(-1 en 6 y -2 en 3). El tortícolis final fue leve en 
4, ausente en 4, y en un paciente se produjo una 
inversión por hipercorrección. 

La inyección de Botox postoperatoria se rea-
lizó a partir de la primera semana de la cirugía 
en 5 casos, 4 por hipocorrección (5 ui en recto 
medio ipsilateral al ojo de la parálisis), y en 1 
por hipercorrección (2 inyecciones de 5 ui en 
recto lateral ipsilateral a los 2 y 3 meses de la 
cirugía respectivamente). En las hipocorreccio-
nes, la toxina botulínica solo fue efectiva en 2 
casos en los que se inyectó a la semana de la ci-
rugía; en el paciente que se inyectó a los 11 me-
ses no obtuvo resultado, y tampoco en el caso 
con parálisis bilateral. En el caso con hiperco-
rrección de 20 DP la toxina botulínica en recto 
lateral, tampoco modificó ni la desviación, ni el 
tortícolis, ni la limitación de la aducción.

Se consiguió un buen resultado en un 77,77% 
de los casos de esta muestra (7/9). El periodo de 
seguimiento desde la cirugía hasta la última ex-
ploración ha sido de 26 ± 21,94 meses (rango: 
3-75 meses). No se encontraron complicacio-
nes intraoperatorias. Un paciente tuvo una hi-
percorrección en el postoperatorio inmediato de 
20 DP con limitación de la aducción grado -1, e 
inversión del tortícolis, que requirió 3 cirugías 
adicionales, sin conseguir un buen resultado fi-
nal. Otro caso operado con una TRV e inyec-
ción de toxina botulínica intraoperatoria tuvo 
un síndrome de isquemia de segmento anterior 
leve al día siguiente de la cirugía, que no afectó 
la agudeza visual. En la lámpara de hendidu-
ra se observó Tyndall (+), edema corneal leve 
con microbullas en el sector supero-temporal, 
y una corectopia con atrofia sectorial del iris en 
el sector horario de la 1. Se instauró tratamiento 
tópico con acetato de prednisolona 4 veces al 
día, y 60 mg de prednisona en régimen descen-
dente. El ISA se resolvió a la semana quedando 
atrofia del iris y corectopia pupilar. En el mis-
mo paciente se observó una desviación vertical 
severa (25 DP) por difusión de la toxina al recto 
inferior que tardó 8 meses en resolverse, con un 
buen resultado final.

Discusión

La transposición de rectos verticales al rec-
to lateral con fijación escleral o aumentada fue 
descrita por Foster para tratar las parálisis del 
VI nervio, con desviaciones >  25 DP y tortí-
colis > 25º, consiguiendo buenos resultados en 
un 82% de los casos asociando toxina botulí-
nica postoperatoria cuando persiste endotropía 
significativa (1). En esta pequeña muestra de 9 
casos con parálisis total del VI N se han obte-
nido resultados similares de un 77,77% con la 
asociación de toxina botulínica y transposición 
aumentada. En 5 ojos se realizó TRV y en otros 
5 una TPRV, con resultados similares. Un pa-
ciente con parálisis del VI bilateral en el que 
se realizó una TRV en un ojo, y una TPRV en 
el contralateral tuvo mal resultado por persistir 
una endotropía de 20 DP. Otro de los casos con 
mal resultado fue operado con una TPRV con 
la que se obtuvo una hipercorrección de 20 DP. 
Por tanto estamos de acuerdo con los trabajos 
que defienden la transposición parcial de rectos 
verticales que consigue los mismos resultados, 
con un menor riesgo potencial de isquemia de 
segmento anterior (2,9,15,18).

Los resultados publicados con la TRV y la 
TPRV aumentada, asociada o no a recesión del 
recto medio ipsilateral o contralateral o inyec-
ción de toxina botulínica, son mejores que los 
obtenidos con las transposiciones aisladas (1,2). 
Las cifras de buenos resultados varían entre un 
37 y un 100% quedando con una desviación fi-
nal ≤ 10 DP, mejorando la rotación del ojo, el 
tortícolis y la diplopía (1,2,4,8,19,20). En esta 
pequeña serie el tortícolis inicial que era severo 
en 7 y leve en 2, se ha mejorado en todos que-
dando leve en 4 casos y desapareciendo en 4. 
En un paciente el tortícolis se invirtió por ob-
tenerse una hipercorrección de 20 DP de exo-
tropía. La limitación de la abducción también 
ha mejorado con la cirugía en todos los casos; 
inicialmente era grado -3 en 7 y -2 en otros 2, 
y en el postoperatorio fue de -1 en 6, y de -2 
en otros 3. La diplopía se resolvió en todos los 
casos excepto uno (exotropía consecutiva).

La inyección preoperatoria de toxina botulí-
nica en recto medio de 6 casos se aplicó en las 
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parálisis de < 6 meses de evolución para dis-
minuir su contractura, recuperar la fuerza del 
recto lateral paralizado, y diferenciar las verda-
deras parálisis de las paresias (17). En 2 casos 
se inyectó intraoperatoriamente, procedimiento 
que no se recomienda para no enmascarar la 
desviación vertical provocada con la toxina de 
la posible desviación vertical obtenida con la 
transposición (2). De los 2, en uno se observó 
una desviación vertical severa a pesar de haber 
puesto la inyección con visualización directa 
del recto medio. Otros estudios encuentran un 
32% de desviaciones verticales secundarias a la 
inyección de toxina (11). En 5 casos se inyectó 
toxina botulínica en el postoperatorio, 4 por hi-
pocorrección (siendo efectiva sólo en 2 que se 
inyectó a la semana de la cirugía), y en uno por 
hipercorrección con mal resultado.

Entre las complicaciones publicadas con 
la transposición aumentada se encuentran las 
desviaciones verticales, con una frecuencia de 
un 2-19%, aunque de menor incidencia que 
las transposiciones simples (1,2,9,18,21) y las 
torsiones (16). No se ha encontrado ninguna 
desviación vertical en nuestra serie. Para evi-
tar estas desviaciones verticales Holmes et al 
proponen una menor transposición del recto in-
ferior que del superior, dejando un espacio de 
1-3 mm con el recto lateral (16) y Struck descri-
be una modificación de la técnica uniendo los 
dos músculos verticales (14).

El síndrome de isquemia del segmento an-
terior es otra grave complicación que aumenta 
con la fijación escleral por afectación de la ar-
teria ciliar posterior (15). Las transposiciones 
parciales de los rectos verticales consiguen los 
mismos resultados y disminuyen el riesgo de 
ISA (2,9). Uno de nuestros casos tuvo un ISA 
leve secundario a una transposición total de los 
rectos verticales e inyección intraoperatoria de 
toxina botulínica.

Sólo 1 de los pacientes con exotropía con-
secutiva de 20 DP tuvo una limitación de la 
aducción por hipercorrección, complicación 
referida por otros autores (2,3,8), por lo que se 
recomienda realizar ducción pasiva después de 
la cirugía, y hacer pequeñas recesiones de los 
músculos verticales, en caso de que sea positiva 

(2). El porcentaje de nuestras hipercorrecciones 
fue del 11,1%, similar a otros trabajos (8,9). Al-
gunos la resuelven con la retirada del punto de 
fijación escleral en el postoperatorio inmediato 
(9). El intento de retirada del punto de fijación 
no fue efectivo, pero habían transcurrido 2 me-
ses de la cirugía. Se inyectó toxina botulínica 
en recto lateral del ojo afectado 2 veces, y re-
sección del RL otras 2, quedando con mal re-
sultado final.

En conclusión la transposición total o parcial 
de rectos verticales aumentada con fijación es-
cleral, asociada a toxina botulínica ha consegui-
do buenos resultados sin necesidad de operar el 
recto medio contracturado en la mayoría de los 
casos. Sin embargo, la combinación de toxina y 
cirugía no está exenta de complicaciones, como 
hipercorrecciones, desviaciones verticales y 
síndrome de isquemia de segmento anterior. 
La toxina botulínica inyectada directamente en 
recto medio puede difundir al recto inferior y 
provocar una desviación vertical severa que tar-
da más de 6 meses en resolverse. Es preferible 
realizar transposiciones parciales que totales de 
los rectos verticales para disminuir el riesgo de 
isquemia del segmento anterior.
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Resumen
Objetivo: Durante años hemos estado realizando diferentes técnicas quirúrgicas con la finalidad de 
atenuar el movimiento disociado espontáneo de la desviación vertical disociada (DVD) mediante 
múltiples técnicas en rectos superiores, con transposición de oblicuos, con y sin hiperfunción de los 
mismos, incluso en el manejo de la DVD residual o con mala fijación mediante el plegamiento o re-
sección del recto inferior. Material y metodos: En 12 pacientes se realizó la retroinserción bilateral 
de los rectos inferiores con la finalidad de inhibir al recto superior. Siempre y cuando el movimiento 
disociativo se disminuyera en forma considerable al realizar la maniobra de castellanos elevando 
el Mentón 30 g. Resultados: En el presente trabajo explicamos una nueva forma quirúrgica de 
abordar la Desviación vertical disociada con el debilitamiento de ambos rectos inferiores buscando 
inhibir la acción del recto superior por la ley de Hering y de Sherrington. Se presentan imágenes 
fotográficas evidentes de la disminución del fenómeno disociativo al elevar el mentón o después de 
cirugía. Conclusiones: La retroinserción de los rectos inferiores fue exitosa para controlar el estra-
bismo disociado. En el presente trabajo presentamos las maniobra predictiva de Castellanos para 
determinar si los pacientes son candidatos para dicho tratamiento.
Palabras clave: Desviación vertical disociada (DVD), retroinserción rectos inferiores, elevación 
del mentón.

Summary
Objective: For years we have been realizing different surgical techniques trying to diminish the 
dissociative spontaneous movement of the dissociated vertical deviation (DVD). This techniques 
are within a broad spectrum that includes different weakening techniques for the superior rectus, 
anterior transpositions of the inferior obliques with or without hyperfunction and the residual DVD 
by tucking or resection of the inferior rectus muscle. Material and methods: Bilateral inferior 
rectus recession was performed in 12 patients to inhibit the superior rectus muscle, only if the dis-
sociated strabismus was diminished or abolished when performing the Maneuver described by Cas-
tellanos lifting the chin up 30 degrees. Results: This paper explains a new way to approach DVD 
by recessing the inferior rectus seeking to inhibit the action of the superior rectus muscle by Hering 

1  Jefe del servicio de estrabismo del instituto mexicano de oftalmología en Querétaro.
2  Médico estrabólogo actualmente en práctica privada en Oftalmólogos unidos SC.
El trabajo ha sido presentado parcialmente en el congreso latinoamericano de Estrabismo de Río de Janeiro en 2013 y 
de República Dominicana en 2015, además del Simposio internacional de Estrabismo en Guanajuato Octubre 2014.
Los autores no tienen ningún interés económico o patrocinio.
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Introducción

La desviación vertical disociada (DVD) ha 
sido una patología que desde su descripción 
inicial en 1895 por Stevens ha causado con-
troversias tanto en su origen como en sus di-
ferentes formas de presentación, sus diferentes 
nombres, sus asociaciones a otras patologías y 
su tratamiento quirúrgico que ha sido de lo más 
variado. La DVD no responde a la ley de He-
ring, de ahí que se diga que los movimientos 
están disociados. 

Las teorías que se han postulado para expli-
car la DVD son variadas y van desde un fallo en 
el control vergencial, el remanente de un reflejo 
primitivo al reflejo dorsal de la luz como plan-
tea Brodsky (1,2) donde podemos comentar que 
en el cerebro de los peces hay entrecruzamiento 
completo de los nervios ópticos en el quiasma 
con proyección al colículo superior en lugar de 
la corteza cerebral. Guyton lo propone como 
mecanismo compensador del nistagmus latente 
(4) y a la hiperfunción de los oblicuos inferio-
res, la cual es ilógica ya que debería de desa-
parecer una vez tratados los oblicuos inferiores 
(cosa que no ocurre). La DHD fue descrita por 
los autores (5) desde el año 1990 tanto su cua-
dro clínico como su manejo quirúrgico.

En nuestro medio Gallegos-Duarte (6) ha 
estudiado la DVD mediante el mapeo cerebral 
digitalizado, captando la respuesta bioeléctrica 
cortical además de un registro simultaneo de los 
movimientos oculares mediante electro oculo-
grafía y videofilmación.

Es a partir de estos estudios que hoy sabemos 
que la corteza cerebral participa activamente en 
la producción de movimientos disociados y que 
algunas alteraciones corticales son capaces de 
inhibir la ley de Hering (7,8). Encontró que las 
variaciones neuroeléctricas de la corteza pue-
den generar movimientos anómalos.

Esta condición puede ser Manifiesta (visible 
para otras personas) o latente (al ocluir un ojo). 
Rara vez tienen posiciones compensadoras de 
cabeza o refieren diplopía ya que tienden a su-
primir la imagen del ojo desviado.

El trabajo inició con la presentación de un 
poster por parte de Romero-Apis durante el 
XIX congreso latinoamericano de estrabis-
mo CLADE en Río de Janeiro en el 2013 que 
presenta una paciente femenina de 16 años de 
edad operada a los 3 años de edad por endotro-
pía congénita. Sin embargo, acude por presen-
tar DVD manifiesta. AV en AO de 20/20 con 
segmento anterior y fondo de ojo normal. A la 
oclusión desoclusión de ambos ojos presenta 
3+ de elevación (aproximadamente 20 DP) sin 
desviación horizontal. La maniobra de Posner 
preconizada por Arroyo Yllanes y col (16) fue 
positiva. En dicha paciente se realizó la retroin-
serción de ambos rectos inferiores para originar 
una hipertropía relativa que tendría que com-
pensar aumentando la carga inervacional del 
recto inferior. El resultado lo consideramos po-
sitivo y empezamos a implementar no solo la 
técnica quirúrgica sino la prueba predictiva al 
tratamiento elevando el mentón. Las fotografías 
que se presentan tuvieron que ser recortadas por 
las actuales leyes de privacidad y protección a 
los pacientes.

Material y métodos

En todos los pacientes se llevó a cabo una 
exploración oftalmológica completa que incluía 
historia clínica, agudeza visual, capacidad vi-
sual, biomicroscopía y fondo de ojo. Solo parti-
ciparon en el estudio todos los pacientes que no 
tenían patología ocular agregada a excepción 
del estrabismo disociado, independientemente 
de si existía o no desviación horizontal, la cual 

and Sherrington laws. Photographic images are shown diminishing the dissociated deviation when 
lifting the chin up 30 degrees or after surgery. Conclusion: Bilateral recession of the inferior rectus 
muscles was a success controlling de dissociated strabismus. In this paper we show the predictive 
Maneuver by Castellanos to determine if the patients are good candidates for this procedure.
Key words: Dissociated vertical deviation (DVD), Inferior rectus recession, Chin elevation.
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fue manejada de acuerdo al criterio de los auto-
res para la corrección horizontal. El fenómeno 
de Posner que no será motivo de este trabajo y 
el movimiento disociativo en el que predomina 
la hipertropía y el nistagmus latente a la oclu-
sión estuvieron presentes en todos los casos. 

La exploración de la DVD se realizó viendo 
un estímulo lejano y realizando oclusión deso-
clusión de ambos ojos para disociar el movi-
miento y presentar la hipertropía, exciclotorsión 
y exodesviación que la caracteriza y a continua-
ción se volvió a realizar la oclusión desoclusión 
a la misma distancia pero elevando el mentón 
aproximadamente 30 g. 

Aquí se pueden detectar 2 fenómenos diso-
ciados importantes como se muestra en las fi-
guras 1 a 5. La elevación de los párpados es 
solo con la finalidad de hacer más evidente la 
positividad de esta prueba. 

Los autores han detectado 2 tipos de pacien-
tes. 

1.  Los que al elevar el mentón disminuye la 
hipertropía y el fenómeno de la DVD en gene-
ral y

2.  Los que no mejoran al elevar el mentón. 
Este segundo grupo de pacientes NO son 

los mejores candidatos para este tipo de mane-
jo quirúrgico. Sin embargo el primer grupo de 
pacientes, que son los que mejoran la DVD o 
disminuyen el fenómeno casi hasta abolirlo al 
elevar el mentón se ven beneficiados con la re-

troinserción de ambos rectos inferiores. Trasla-
dando esa posición que obtienen con el mentón 
elevado ahora al frente. 

7 pacientes masculinos, 5 femeninos con un 
promedio de edad que va de 18 meses a 38 años 
de edad. Ninguno tenía cirugía previa de estra-

Figura 1. Paciente 1: A. Oclusión con DVD y nistagmus 
latente. Paciente 1; B y C. Maniobra Predictiva de Cas-
tellanos elevando el mentón 30 g sin DVD ni nistagmus 
latente.

Figura 2. Paciente 3: A. DVD fijando de lejos con oclu-
sión; B. Maniobra Predictiva de Castellanos elevando el 
mentón 30 g sin DVD.

Figura 3. Paciente 4. A. Hipertropía del OD fijando de 
lejos; B. En Posición primaria de la mirada PPM con 
DVD descompensada; C. Maniobra Predictiva de Caste-
llanos elevando el mentón 30 g sin DVD.
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bismo ni había sido inyectado con toxina bo-
tulínica. La desviación era descompensada en 
todos en posición primaria de la mirada (PPM) 
y en todos los casos la desviación al romper fu-
sión fue severa (25 DP) en el ojo no fijador. En 
el ojo fijador la hipertropía fue menor de Leve 
(8DP) a Moderada (15 DP) pero con mayor ve-

locidad de refijación. Al elevar el mentón 30 g 
se apreció disminución significativa del ojo en 
hipertropía e incluso desapareció la hipertropía. 
En 2 casos de nistagmus latente muy importan-
te se apreció una disminución considerable del 
nistagmus latente al elevar el mentón.

Los pacientes tienen una posición satisfac-
toria al frente sin descompensación de la DVD 
en PPM, sin embargo debemos de reconocer 
que la hipertropía desencadenada a la oclusión 
desoclusión persiste de manera significativa a 
la exploración postoperatoria. Ningún paciente 
presentó limitación a la depresión ni síndrome 
en «A». 

Resultados

Actualmente tenemos 12 pacientes mane-
jados con dicha técnica quirúrgica con más de 
3 años de evolución con resultados muy satis-
factorios, sin evidencia de espontaneidad en la 
DVD.

Las diferentes técnicas quirúrgicas han abar-
cado desde la utilización de toxina botulínica 
en el recto superior Mc Neer (9), anterioriza-
ción del oblicuo inferior en diferentes puntos, 
con y sin resección, con o sin hiperfunción de 
los mismos (10-12). Retroinserciones de los 
rectos superiores moderadas, con y sin Faden 
(13), Con suturas colgantes, en forma simétrica, 
asimétrica. Resección de recto inferior, plega-
miento del recto inferior (Arroyo), Cirugía de 4 
oblicuos al haber hiperfunción de los superiores 
Romero-Apis, Acosta-Silva (14), Gamio (15) y 
la resección del oblicuo superior.

Sin embargo, ninguna técnica quirúrgica se 
ha enfocado en buscar inhibir la acción del rec-
to superior por medio de la ley de Sherrington. 

Descripción de la técnica e hipótesis del fun-
cionamiento de la misma:

Se realiza abordaje transconjuntival de am-
bos rectos inferiores con disección del ligamen-
to de Lockwood y de las fascias intermuscula-
res. Se retroinsertan ambos rectos inferiores a 
nivel del ecuador (aproximadamente de 6 a 7 
mm) en forma simétrica con un desplazamiento 
hacia el sector nasal de ½ ancho muscular con 

Figura 4. Paciente 7. A. Con DVD descompensada en 
OD en forma espontánea; B. Maniobra Predictiva de 
Castellanos elevando el mentón 30 g sin DVD.

Figura 5. Paciente 10. A. DVD espontánea en OD ade-
más de ET. Este paciente presentaba un importante nis-
tagmus latente en OD; B. Hipertropía con oclusión de-
mostrando DVD en ambos ojos; C. Maniobra Predictiva 
de Castellanos elevando el mentón 30 g sin DVD ni nis-
tagmus latente.
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la finalidad de evitar un posible Sx en «A» y se 
coloca el ligamento de Lockwood con punto de 
Kushner y se cierra la conjuntiva.

Con dicha cirugía se induce una hipertropía 
relativa que el paciente tiene que compensar fi-
jando con el ojo preferente y mediante ley de 
Hering aumentando la carga INERVACIONAL 
sobre ambos rectos inferiores y por la ley de 
Sherrington al contraerse los rectos inferiores le 
manda una carga INHIBICIONAL de la misma 
magnitud a los rectos superiores disminuyendo 
de esa manera la hipertropía disociada de am-
bos ojos así como el nistagmus latente.

Los autores consideran que además de la vía 
normal de inervación que rige los movimientos 
oculares se encuentra la alteración bioeléctrica 
de la corteza cerebral que desencadena los mo-
vimientos disociados de la DVD, pero que al 
estar el recto superior con menos fuerza estos 
movimientos se ven importantemente dismi-
nuidos. 

Consideramos que la técnica corrige de ma-
nera satisfactoria la hipertropía espontánea en 
PPM y que no se presenta desviación a lo lar-
go del día y sin limitación de las ducciones y 
versiones. Sin embargo, debemos de reconocer 
que esperábamos una disminución o desapari-
ción de la hipertropía a la oclusión desoclusión 
después de operados, lo cual no ocurrió.
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Artículo original
Estrabismo dinámico. Nueva forma clínica detectada por 
vídeo-oculografía (Vog Perea)
Strabismus dynamic. New clinically detected by video-oculography  
(Vog Perea) 

José Perea1, M.ª Dolores Martínez2, Sofía Navarro2, Beatriz de Andrés2

Unidad de Investigación, Consultoría y Docencia de la Motilidad Ocular 
(SESCAM). Complejo Hospitalario de Toledo 

Resumen
Objetivo: Exponer el concepto «dinámico» del estrabismo, mostrando situaciones singulares nue-
vas, imposibles de valorar por los procedimientos convencionales de exploración de la motilidad 
ocular. Material y Método: En la búsqueda «dinámica» se han estudiado 1.000 pacientes (normales 
y con muy variadas patologías). El procedimiento de estudio utilizado ha sido la vídeo-oculografía 
con el dispositivo VOG Perea. Resultado: Este trabajo clarifica el concepto «dinámico» merced a 
la exploración mediante vídeo-oculografía. La dinámica ocular fue percibida por Cüppers en 1973 
por visualización directa del enfermo. Conclusión: Para conocer la dinámica ocular y la intimidad 
de los movimientos oculares, tanto en fisiología como en patología, es imprescindible la vídeo-
oculografía.
Palabras clave: Video-oculografía, VOG Perea, estrabismo dinámico, cirugía dinámica. 

Summary
Objective: To describe the «dynamic» concept of strabismus, showing new, impossible to assess 
by conventional methods of exploration of ocular motility unique situations. Methods: In the «dy-
namic» search have been studied 1000 patients (normal and varied pathologies). The study method 
used was the video with the VOG-Perea oculography device. Result: This paper clarifies the «dy-
namic» concept exploration through thanks to video-oculography. Dynamic eye was perceived by 
Cüppers in 1973 by direct visualization of the patient. Conclusion: For the eye dynamics and inti-
macy of eye movements, both in physiology and pathology, is essential oculography video.
Keywords: Video-oculography, VOG Perea, dynamic strabismus, dynamic surgery.

Servicio de Salud de Castilla La Mancha (SESCAM). Unidad de Investigación, Consultoría y Docencia de la 
Motilidad Ocular. Servicio de Oftalmología del Complejo Hospitalario de Toledo.
1 Médico-Oftalmólogo Emérito.
2 Médico adjunto del Servicio de Oftalmología. Complejo Hospitalario de Toledo.
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Introducción

A lo largo del tiempo, los distintos autores 
han clasificado el estrabismo conforme a muy 
diferentes criterios: De acuerdo al sentido de la 
desviación, a su permanencia mantenida, o no, 
en aras al reflejo de fusión, a la afectación de 
uno o ambos ojos, a la frecuencia, al comien-
zo de la desviación, a su vinculación al siste-
ma acomodativo o no, a su concomitancia, a la 
etiología, etc.

En análisis razonado, hablar de «estrabismo 
dinámico» es poner a la enfermedad un epíteto 
que, realmente, no le añade significado alguno. 
Salvo cuando aparece contractura, todos los es-
trabismos tienen fuerte componente dinámico, 
pues hay que entender que cualquier situación 
espasmódica muscular (algo que es inherente al 
desequilibrio estrábico) conlleva implícitamente 
variabilidad motora. O sea, auténtica «dinámi-
ca» con todo el valor que implica este vocablo.

El estrabismo es un síndrome que, usual-
mente, se ha venido definiendo como «estado 
posicional anómalo de los ojos, en el que uno 
de ellos, bien de modo permanente o intermi-
tente, pierde la dirección de la línea de mirada 
sobre el objeto fijado». Todo ello, independien-
te de la edad de comienzo del estrabismo, de 
la importancia del ángulo de desviación, de su 
etiología (idiopática, refractiva, paralítica, res-
trictiva, etc.) o de su naturaleza más o menos 
especial (estrabismo agudo del adulto, de la 
miopía congénita, cíclico o psicosomático).

Hemos podido comprobar por vídeo-ocu-
lografía que la mayor parte de los estrabismos 
cursan con variabilidad angular, más o menos 
importante, dependiendo del estado espasmódi-
co que presente el músculo en cada momento, 
registrando, incluso, momentos en los que no 
existe ángulo de desviación. Cuando la desvia-
ción ocular es muy frecuente, decimos que el 
equilibrio bi-ocular está muy descompensado. 
La gran variabilidad angular se ve en: algu-
nas formas menores de endotropía congénita, 
estrabismos acomodativos refractivos, endo-
tropías cíclicas, endotropías psicosomáticas 
y exotropías intermitentes. Aceptando esto, la 
vídeo-oculografía nos ha enseñado que todos 

los estrabismos, exceptuando los contractura-
les y ciertos restrictivos, pertenecen al grupo de 
«ángulo variable».

Ahora bien, no es este tipo de variabilidad 
angular el que queremos mostrar en este traba-
jo. Aquí nos referimos a formas y situaciones 
clínicas nuevas, que el progreso tecnológico, 
concretamente la vídeo-oculografía, nos ha 
permitido detectar. Ya es momento de dejar de 
considerar el síndrome de estrabismo como una 
patología estática, explorada por procedimien-
tos, asimismo, estáticos y arcaicos, y aceptemos 
que la motilidad ocular per se, al igual que sus 
perversiones, es dinámica pura. Leer trabajos 
actuales e, incluso, libros recientes obviando la 
vídeo-oculografía en el estudio de la motilidad 
ocular no es entendible. Podemos comprender 
que no se tenga experiencia con este modo de 
explorar el estrabismo, pero no puede admitirse 
su desconocimiento. 

La denominación «estrabismo dinámico» 
fue por vez primera utilizada en 1869 por Afred 
de Graefe, que lo aplicó a la entidad que desde 
George Stevens (1887) se conoce como «he-
teroforia». Basó el apellido «dinámico» en el 
desplazamiento del eje visual que presentaban 
muchos individuos cuando se les ocluía un ojo. 
Si bien con el tiempo este modo de designar la 
foria cayó en desuso, quedó el poso del adjetivo 
«dinámico». Ahora, a través de la exploración 
mediante vídeo-oculografía, queremos hacerlo 
reaparecer aunque aplicándolo a ciertos tipos 
clínicos del síndrome de estrabismo que, pre-
sentando especial comportamiento en sus des-
plazamientos, merecen tal designación.

Poco después, en 1873, Edouard Meyer se 
refiere, igualmente, al «estrabismo dinámico» 
(1) en su famoso tratado oftalmológico. Tam-
bién, Jacob Stilling, en 1887, nos habla de 
«desviación dinámica» (2).

A partir de este momento, el término «diná-
mico» entra en un profundo mutismo hasta el 
1973, en Madrid (España), en que Cürt Cüppers 
habla de un tipo de «cirugía dinámica» para co-
rregir «componentes dinámicos» de algunos es-
trabismos, frenando la hiperactividad muscular. 
La técnica a utilizar habría de conocerse poco 
después con el nombre de «fadenoperación» (3). 
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Material y Método

El estudio ha sido realizado sobre muestra 
de 1.000 pacientes (normales y con muy va-
riada patología), a quienes se les ha practicado 
vídeo-oculografía con el dispositivo VOG Pe-
rea (4). La investigación consistió en observar 
el comportamiento motor de los ojos cada cua-
tro centésimas de segundo, con un protocolo de 
exploración acordado, comprendiendo pruebas 
clásicamente aceptadas en el momento actual, y 
como único criterio de selección: colaboración 
del enfermo.

El fin era detectar formas nuevas y singulares 
de comportamiento bi-ocular en aras a los mo-
vimientos observados, buscando investigar so-
bre lo que podía entenderse objetivamente por 
estrabismo dinámico. Expectativas de hallazgo 
que han quedado visiblemente demostradas.

El estudio ha recaído sobre este conjunto de 
pacientes:

–  Heteroforias (100).
–  Esotropías (100).
–  Exotropías (100).
–  Estrabismos verticales (50).
–  Microtropías (50).
–  Desviaciones disociadas (DVD, DHD) 

(100).
–  Paresias y Parálisis óculo-motoras (100).
–  Desviaciones restrictivas (50).
–  Nistagmos (100).
–  Pacientes normales (250).
El protocolo de exploración seguido ha sido:
–  Fijación disociada (equilibrio bi-ocular 

y movimientos oculares ejecutados ocluyendo 
uno y otro ojo).

–  Fijación asociada (equilibrio bi-ocular en 
posición frontal y posiciones secundarias: dex-
tro, levo, supra e infraversión. Valoración de la 
existencia, o no, de nistagmo y, en su caso, de-
terminar el área de mínimo disturbio.

–  Cover test alternante (equilibrio bi-ocular 
ocluyendo uno y otro ojo sin mediar tiempo al-
guno entre ambos momentos).

–  Test de las 4 dioptrías en microtropías y 
en pacientes normales.

–  Ducciones en ojos normales, paréticos, 
paralíticos y síndromes restrictivos.

–  Movimientos sacádicos. 
–  Movimientos de perseguida.
–  Nistagmo optocinético ambos ojos abier-

tos, ocluido uno y otro ojo.
–  Coordimetría infrarroja (Perea) sacádica y 

de perseguida en paresias, parálisis y síndromes 
restrictivos.

Resultados

1.  En este macroestudio hemos detectado 
los desplazamientos fisiológicos y patológicos 
conocidos usualmente en estrabología, valo-
rados con mucha mayor precisión que con los 
procedimientos clásicos, puesto que la vídeo-
oculografía (VOG-Perea) vence la supresión 
sacádica con registro gráfico de los movimien-
tos cada 4 centésimas de segundo, además de 
permitir, en tiempo real, la observación de los 
desplazamientos y su grabación mediante el 
sistema vídeo.

2.  Hemos comprobado que no es frecuen-
te ver en clínica la concomitancia cuando se 
estudia el estrabismo por vídeo-oculografía. 
Alarma, por ejemplo, comprobar estrabismos 
operados que a la observación directa presentan 
resultados aceptables y que la VOG los acusa 
desastrosos, particularmente en lo que concier-
ne a la concomitancia de versión.

3.  La variabilidad angular en el síndrome 
de estrabismo, que no tiene nada que ver con 
nuestro concepto de «estrabismo dinámico», 
hay que aceptarla como algo normal. Es lógi-
co, debido a que el estrabismo durante mucho 
tiempo se mantiene en una situación espasmo-
dizada. Se exceptúan las parálisis definitivas, 
los síndromes restrictivos y los estrabismos de 
larga duración en los que se ha añadido patolo-
gía contractural.

4.  En el síndrome de Duane, cuando se estu-
dia por VOG, la bilateralidad es muy frecuente. 
También lo es el Tipo II.

5.  Por último, y motivo de esta comunica-
ción, hemos encontrado descentramientos des-
conocidos hasta ahora, que nos ha posibilitado 
mostrar una nueva clasificación del síndrome 
de estrabismo:
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–  Estrabismo estático.
–  Estrabismo de ángulo variable.
–  Estrabismo dinámico.
6.  Hasta el momento actual consideramos 

como «estrabismos dinámicos» los tipos clíni-
cos siguientes:

a)  Heteroforia (fig. 1-A)
Fue el primer «estrabismo dinámico» acep-

tado. Descrito en 1869 por Afred de Graefe al 
que dio esta denominación en Klinische Mo-
natsblätter für Augenheilkunde. Esta forma di-
námica del síndrome de estrabismo, cuyo movi-
miento vemos de modo reproducible al disociar 
ambos ojos por oclusión de uno de ellos, con-
siste en un movimiento lento de descentramien-
to del mismo (en endo, exo o hiper), que vuelve 
a su posición inicial, por el reflejo de fusión, 
al destapar el ojo. Las formas descompensadas 
de la heteroforia (usualmente endoforias o hi-
perforias) son susceptibles de tratamiento, que 
puede consistir en compensación quirúrgica del 
«componente dinámico» de este tipo de estra-
bismo.

b)  Desviaciones disociadas: DVD, DHD, 
DTD (fig. 1-B) 

En 1894, Karlt Schweiger también se mostró 
partidario del vocablo «dinámico» al describir 
la «desviación vertical dinámica». Esta enti-
dad cambió su denominación por la de DVD 
en 1970, al ser así bautizada por el neoyorquino 
Edward Raab.

En este «estrabismo dinámico» incluimos 
las formas compensadas reproducibles de esta 
enfermedad: movimiento lento vertical (DVD), 
horizontal (DHD) y/o torsional (DTD) que 
aparece en uno y otro ojo cuando se ocluye su 
homólogo. Las desviaciones disociadas se dife-
rencian de la foria por no obedecer a respuesta 
fusional alguna. Su único tratamiento posible, 
cuando procede, es quirúrgico.

c)  Ciertos signos de la esotropía congéni-
ta (fig. 2)

Falta de congruencia disociada en los mo-
vimientos de versión, asimetría del NOC con 
hipoexcitabilidad en la respuesta naso-temporal 
y salvas rítmicas.

d)  Nistagmo manifiesto (fig. 3) con mayor 
disturbio en alguna posición de la mirada. Co-

múnmente diagnosticable por el estudio de las 
versiones o vergencia. Se acompaña de tortíco-
lis con cabeza girada hacia el lado en el que la 
frecuencia del movimiento nistágmico es ma-
yor.

e)  Elevación en adución (fig. 4)
Cursa con un movimiento lento vertical de 

un ojo en la versión horizontal en correspon-
dencia con el movimiento de aducción del mis-
mo.

f)  Síndromes alfabéticos
Muy variable en su formato por la diversidad 

tan importante de cuadros que podemos encon-
trar. Pueden también ser incluidos en el grupo 
de los estrabismos dinámicos, al presentar des-
plazamientos lentos, acaecer en versiones y ser 
reproducibles.

g)  Algunas exotropías intermitentes 
(figs. 5 y 6)

h)  Síndrome de bloqueo del nistagmo 
(figs. 7 y 8)

Posiblemente es la mejor expresión del com-
ponente dinámico del estrabismo. A nuestro jui-
cio, así fue considerado por Cüppers cuando se 
refirió a su cirugía dinámica.

i)  Movimientos verticales anómalos de 
los síndromes restrictivos

Independiente de su patogenia, también pue-
den considerarse como «componentes dinámi-
cos» de esta especial forma del síndrome de 
estrabismo.

j)  Movimientos anómalos en las vergen-
cias (figs. 9 y 10)

En este apartado hemos considerado como 
«estrabismo dinámico» los movimientos lentos 
reproducibles de las insuficiencias de conver-
gencia. También, los «disparos» motores del 
espasmo de convergencia.

Discusión

Es referida exclusivamente a los resultados 
obtenidos, destacando primordialmente su no-
vedad. No podemos hacer estudio comparativo 
con otros autores porque no existen referencias 
ni datos bibliográficos al respecto en la literatu-
ra médica mundial.
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Figura 1. Estrabismos disociados. 
A. Endoforia media de +8,7º. La figura representa uno de los momentos de oclusión del OD. 
B. DVD. La figura recoge el momento en el que se ha ocluido el OD, apreciándose en la gráfica el desplazamiento ver-
tical lento de «flotación». Su valor medio es de 17,5º. Obsérvese en el Cuadro de nistagmo la diferencia de frecuencia 
del mismo entre el estadio de ambos ojos abiertos y con el ojo derecho ocluido (nistagmo latente).
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Figura 2. Esotropía congénita.
A. Es evidente la hipoexcitabilidad nasotemporal de esta esotropía congénita.
B. Se aprecian, con toda claridad, los movimientos paranistágmicos en la parte descendente de las curvas, fiel expresión 
de las salvas rítmicas.
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Figura 3. Nistagmo con máximo disturbio en levoversión. Tortícolis nistágmico (cabeza girada hacia su lado izquierdo).

Figura 4. Elevación en aducción (de 14º OD). El Oculoscopio registra la elevación del OD en levoversión. El instante 
(5,08s) es recogido en el Oculógrafo (indicado por la flecha azul). También lo refleja el Diagrama de desviación (seña-
lado por un punto rojo rodeado por un círculo rojo). La herramienta de medida muestra en color verde el valor de 14° 
de la elevación. Además, esta figura recoge un aspecto dinámico vertical del OD de 10° en infraversión (indicado en el 
Oculógrafo y en el Diagrama de desviación, señalado por la flecha roja curvada).
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Figura 5. Exotropía intermitente OI. Se descompensa en la primera disociación y ya no se recupera en todo el proceso.

Figura 6. Exotropía intermitente. Cambio de dominancia ocular en el movimiento de divergencia. 
A. Corresponde al instante de convergencia.
B. En el retorno a la fijación frontal, el OI ha llegado a su objetivo, en tanto el OD sigue caminando.
C. Ambos ojos en ortotropía en posición frontal.
D. El proceso sigue. Al tratarse de una exotropía intermitente, el OD sigue fijando en tanto el OI sufre la desviación. 
Como se ve, en el retorno del movimiento de vergencia domina el OI, que espera al OD, y cuando éste llega a su obje-
tivo toma la dominancia el OI descompensándose en exo.
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Basándonos en los registros, clasificamos, 
conceptuamos y exponemos la importancia del 
estrabismo dinámico en motilidad ocular.

1.  Clasificación del síndrome de estrabismo.
–  Estrabismo estático.
–  Estrabismo de ángulo variable.
–  Estrabismo dinámico.
En el grupo del «estrabismo estático» inclui-

mos las parálisis oculares definitivas, los estadios 
contracturales y algunos estrabismos restricti-
vos. Todas las demás formas son «estrabismos 
de ángulo variable», es decir, estrabismos con 
variaciones angulares espontáneas no reproduci-
bles. Finalmente, existe un pequeño grupo que 
denominamos «estrabismo dinámico».

La diferencia entre «estrabismo de ángulo 
variable» y «estrabismo dinámico» es la si-

guiente: En el estrabismo de ángulo variable el 
valor angular es aleatorio, casual, aparece en 
cualquier momento, como ocurre en los aco-
modativos, en los psicosomáticos, en las tropias 
intermitentes y, en general, en la mayor parte de 
los estrabismos. Y cuando el tratamiento es qui-
rúrgico surge la duda sobre qué ángulo operar: 
máximo, mínimo o intermedio.

 Por el contrario, en el «estrabismo dinámi-
co», veremos seguidamente, sabemos siempre 
cuándo va a aparecer la desviación, es reprodu-
cible y acaeciendo siempre en situaciones con-
cretas y determinadas. Cabe aplicar lo que Cüp-
pers llamó, hace 42 años, «cirugía dinámica».

2.  Concepto de «estrabismo dinámico».
«Forma clínica del síndrome de estrabismo, 

en la que a partir de una posición de estabi-

Figura 7. Síndrome de bloqueo del nistagmo. El gráfico de la parte superior representa el movimiento bi-ocular com-
pleto (posición frontal, 15º dextro, 30º dextro, frontal, 15º levo y 30º levoversión). Al iniciarse el último movimiento 
(señalado por la flecha azul) empieza un nistagmo manifiesto en ambos ojos, a lo que el ojo izquierdo responde (véase 
las figuras de detalle A y B) con un movimiento de aducción, que cesa cuando termina el nistagmo. Que se trata de un 
movimiento de convergencia, da fe la miosis bilateral que se ve en la figura B.
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lidad motora sufre un desequilibrio o descom-
pensación motriz reproducible, a seguidas de 
una maniobra disociante o de un movimiento 
de versión o vergencia».

En el «estrabismo dinámico» lo caracterís-
tico no es el ángulo estático habido en las di-
ferentes posiciones, sino la particular dinámica 
existente en algunos de sus movimientos.

3.  La vídeo-oculografía es imprescindible 
para estudiar el «estrabismo dinámico». No se 
puede valorar éste con el cover test y prismas 
o mediante observación visual, debido a la su-
presión sacádica, que únicamente puede ser 
neutralizada por la vídeo-oculografía. Pretender 
diagnosticar y cuantificar una desviación diso-
ciada (DVD, DHD o DTD) con prismas es una 
quimera. Querer valorar una vergencia median-

te seguimientos guiados o utilizando lentes pris-
máticas, es desconocer la esencia íntima de la 
vergencia y los parámetros que pueden y deben 
valorarse para conocer realmente su calidad.

El interés de la detección del estrabismo di-
námico o de los componentes dinámicos del 
síndrome de estrabismo está en permitir que, 
de modo racional, puedan aplicarse las terapias 
adecuadas. Por ejemplo, la fadenoperación, con 
los principios que consideró Cüppers, aún no se 
ha podido aplicar por falta de procedimientos 
de exploración para determinar la existencia de 
dichos «componentes dinámicos». Esto explica 
los fracasos habidos al utilizar esta técnica. El 
diagnóstico del «componente dinámico» de un 
estrabismo es el único modo que permite ha-
cer una cirugía dinámica sabiendo realmente lo 

Figura 8. Otro caso de síndrome de bloqueo del nistagmo en el tránsito de la dextroversión (1) a posición primaria (2). 
En esta posición se inicia el nistagmo manifiesto por lo que el ojo izquierdo hace un movimiento de aducción para blo-
quearlo hasta llegar a la última posición (3). También es evidente la miosis que conlleva el movimiento de convergencia 
(compárense las pupilas del momento 2 al 3).
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Figura 9. Insuficiencia de convergencia. El gráfico recoge el instante (señalado con la flecha roja) en el que el ojo iz-
quierdo atraviesa la línea de base para pasar a la posición exo en una insuficiencia de convergencia.

Figura 10. Espasmo de convergencia. Esta figura recoge los disparos espasmódicos en el momento coordimétrico de 
supralevoversión.
A. Corresponde al instante en el que llegado a la posición de supralevoversión se desencadena el espasmo, como se ve 
en la figura, con el añadido de apretada miosis.
B. En la gráfica inferior (Diagrama coordimétrico), las flechas indican las dos endoposiciones.
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que se está haciendo. Lo demás es dar «palos 
de ciego».
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Resumen
Objetivos/Método: Presentamos un caso clínico de síndrome de Brown unilateral que tras siete 
años de seguimiento con actitud expectante, se observa resolución total y espontánea del cuadro. 
Resultados/Conclusiones: La resolución total y espontánea del síndrome de Brown es un hecho 
muy poco frecuente. En la literatura se han descrito algunos casos de mejoría parcial espontánea 
pero anecdóticamente de resolución total. Aún así se desconocen cuáles son los factores pronósti-
cos que la producirían. No obstante, la posibilidad de una mejoría espontánea debería comprobarse 
mediante un seguimiento razonable en el tiempo antes de indicar la cirugía.
Palabras clave: Síndrome de Brown, resolución espontánea, resolución completa.

Summary
Objectives/Methods: We report a case of unilateral Brown syndrome after seven years of follow-up 
with expectant management, total and spontaneous resolution is observed. Results/Conclusions: 
Total and spontaneous resolution of Brown syndrome is a very uncommon event. In the literature It 
has been reported some cases of spontaneous partial improvement but anecdotally full resolution. 
Still unknown the prognostic factors that would produce it. However, the possibility of spontaneous 
improvement should be checked by a long-term follow-up prior to recommending surgery. 
Key words: Brown syndrome, spontaneous resolution, full resolution.
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Introducción

El síndrome de Brown es un tipo de estra-
bismo poco frecuente caracterizado por una li-
mitación total o parcial de la elevación del ojo 

afecto en aducción (ADD), que es secundaria 
a una restricción mecánica en el complejo ten-
dón/tróclea del oblicuo superior (1). En la ma-
yoría de los casos tiene un origen congénito y 
aparece esporádicamente, pero también puede 
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responder a causas adquiridas. Afecta predomi-
nantemente al ojo derecho siendo bilateral tan 
sólo en un 10% de los casos (1). El Síndrome de 
Brown congénito habitualmente se diagnostica 
y se corrige quirúrgicamente durante la infan-
cia, siendo poco conocida su historia natural a 
largo plazo. A continuación se describe un caso 
de un síndrome de Brown congénito que se re-
solvió espontáneamente.

Caso clínico

Niño de 5 años de edad referido por movi-
mientos anómalos del ojo izquierdo (OI) desde 
el nacimiento. No tenía historia previa de trau-
matismo, inflamación ocular, cirugías previas 
o enfermedad sistémica, pero sí antecedentes 
familiares de abuelo y tío maternos probable-
mente afectos. En el examen oftalmológico, 
presentaba restricción de la elevación del OI 
en ADD y en la supraversión, con un marcado 
downshoot en la ADD de ese ojo (fig. 1), ade-
más de divergencia en la mirada hacia arriba 
(patrón alfabético en V). En posición primaria 
de la mirada, estaba en ortotropía sin diplopía 

ni tortícolis asociada. El resto de exploración 
fue normal, con agudeza visual de 1.0 en am-
bos ojos, y una estereoagudeza de 60 segundos 
de arco. Mediante ducción pasiva del OI se ob-
servó una restricción de la elevación en ADD, 
confirmándose el diagnóstico de síndrome de 
Brown. Se adoptó una actitud expectante con 
controles anuales que no revelaron cambios 
significativos en la motilidad ocular pero sí una 
buena preservación de la binocularidad, en los 
5 años siguientes. En la revisión de los 10 años, 
se observó una progresiva mejoría de la ele-
vación en ADD del OI (fig. 2). El paciente no 
realizó ejercicios oculares ni tomó antiinflama-
torios que pudieran justificar esta mejoría. A los 
12 años de edad, el paciente presentaba una re-
cuperación completa de la motilidad ocular del 
OI, con la total normalización de la elevación 
del OI en ADD y sin evidencia de restricción 
(fig. 3).

Discusión

El rasgo clínico más característico del sín-
drome de Brown es la limitación de la elevación 

Figura 1. Revisión a los 5 años mostrando restricción de la elevación con downshoot en aduccion del OI y restricción 
en la supraversión de OI.
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en ADD del ojo afecto, que se suele acompañar 
de un agrandamiento de la hendidura palpebral. 
La agudeza visual y la binocularidad de estos 
pacientes suelen estar conservadas. En los ca-
sos con mayor restricción, se observa además 
una hipotropía del ojo afecto en posición prima-
ria, un patrón alfabético en «V» y un tortícolis 
compensador de elevación del mentón con giro 

de la cara al lado contrario para mantener la bi-
nocularidad (2). Dichas características consti-
tuirían las principales indicaciones de un abor-
daje quirúrgico para este síndrome.

El test de la ducción forzada es muy útil para 
realizar un diagnóstico diferencial de esta en-
tidad con otras afecciones como la verdadera 
parálisis del oblicuo inferior.

Figura 2. Revisión a los 10 años con mejoría de la elevación en aducción OI.

Figura 3. Revisión a los 12 años. Recuperación completa de la motilidad ocular del OI con total normalización de la 
elevación en aducción y en la supraversión, sin evidencia de restricción. 
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Desde el punto de vista etiopatogénico, po-
drían ser diversos los mecanismos implicados en 
la restricción del movimiento del tendón del obli-
cuo superior a través de la tróclea. Podría deberse 
a la existencia de un tendón corto o inelástico que 
sería incapaz de relajarse pasivamente, pero tam-
bién a incongruencias anatómicas entre ambos 
elementos, como sería un tendón excesivamente 
ancho o con nódulos fibrosos, o una tróclea de 
menor tamaño o con adherencias fibrosas (1).

La historia natural del síndrome de Brown 
congénito resulta ser poco conocida. Se han des-
crito muy escasos casos de resolución espontá-
nea, muchos de ellos tras varios de años de evo-
lución (4). En un estudio longitudinal con amplio 
seguimiento, Dawson et al. (2) observaron que 
en un significativo porcentaje de casos se pro-
ducían mejorías parciales e incluso resoluciones 
totales de forma espontánea. No obstante la ma-
yor parte de las series descritas tienen tiempos de 
seguimiento cortos por lo que se infraestimaría 
la incidencia real de resolución espontánea (3).

En nuestro paciente, el seguimiento fue bas-
tante largo, ya que se inició a los 5 años de edad, 
pero no fue hasta los 10 años cuando se observó 
una mejoría que culminaría con una resolución 
total a los 12 años.

Se desconocen cuáles serían los factores 
de buen pronóstico en la evolución natural de 

este síndrome. En algún caso, se ha descrito la 
presencia de un «click» audible por el pacien-
te, que podría significar cómo la restricción al 
deslizamiento del tendón va siendo vencida de 
forma intermitente, representando una etapa in-
termedia en la resolución (2,4,5).

Como conclusión, este caso destaca la posi-
bilidad de que se produzca una mejoría espontá-
nea y total de un síndrome de Brown congénito 
tras un seguimiento de varios años. Cuando se 
conserve buena binocularidad, se debería con-
siderar realizar un seguimiento razonable en el 
tiempo antes de indicar una corrección quirúr-
gica.
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Heterocromía de iris: diagnóstico diferencial
Iris heterochromia: differential diagnosis
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Resumen
Introducción: La heterocromía de iris puede aparecer de forma aislada o en el contexto de diversas 
condiciones patológicas. Casos clínicos: Presentamos una niña con sordera neurosensorial, hetero-
cromía de iris y distopia cantal, diagnosticada como Síndrome de Waardenburg tipo 1, dermatosis 
de herencia autosómica dominante; y un niño con melanosis oculi, con heterocromía de iris y del 
fondo de ojo y pigmentación epiescleral en el ojo más oscuro. Conclusión: La anamnesis detallada 
y una valoración oftalmológica y neurológica completas son necesarias en el diagnóstico diferencial 
de la heterocromía de iris en niños, que puede deberse a un variado rango de condiciones. 
Palabras clave: Síndrome de Waardenburg, melanosis oculi, heterocromía de iris. 

Summary
Introduction: Iris heterochromia may be found in isolation or in the context of different pathologi-
cal conditions. Clinical cases: We present a girl with sensorineural deafness, iris heterochromia and 
canthal dystopia, diagnosed as Waardenburg syndrome type 1, autosomal dominant skin disease; 
and a child with melanosis oculi with heterochromia of the iris and fundus and darker episcleral 
pigmentation in the same eye. Conclusion: A detailed history and complete ophthalmologic and 
neurological assessment are necessary in the differential diagnosis of iris heterochromia in children, 
which may be due to a wide range of conditions.
Key words: Waardenburg syndrome, melanosis oculi, iris heterochromia.
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Introducción

El color del iris está determinado por los 
gránulos de pigmento del epitelio pigmentario 
posterior del iris (EPPI), la concentración de 
pigmento en los melanocitos del estroma ante-
rior, el tipo de melanina y la capacidad de abo-
sorción-reflexión de la luz de la matriz estromal 
extracelular.

Los iris de color verde-azulado contienen 
más cantidad de eumelanina (marrón-negra) 
mientras que los iris oscuros contienen una 
mezcla de fenomelanina (roja-amarilla) y eu-
melanina. Por otro lado, un iris azul se debe a 
una matriz estromal menos densa. 

Al nacimiento, el iris tiene color azulado o 
grisáceo, según la raza. El color adulto se alcan-
za a los 3-5 meses de edad, como resultado de 
una migración progresiva de melanocitos desde 
la cresta neural o de una mayor diferenciación 
de éstos desde las células precursoras primitivas.

La herencia del color de ojos es poligénica 
y no ha sido completamente explicada de mo-
mento. 

Casos clínicos

Niña de 9 años con Síndrome de Waarder-
burg tipo I en seguimiento por exoforia. Presen-
ta distopia cantal, hipertelorismo, heterocromía 
de iris (fig. 1) y poliosis. Asocia mechón blanco 
frontal (fig. 2), raíz nasal ancha con hipoplasia 
de aletas nasales, manchas de hipopigmenta-
ción cutánea y sordera congénita neurosenso-
rial bilateral.

Niño de 12 años con melanosis oculi, con 
heterocromía tanto de iris (fig. 3) como del fon-
do de ojo y pigmentación difusa gris-azulada 
epiescleral (fig.  4) en el ojo derecho. 

Discusión

La heterocromía de iris puede aparecer de 
forma aislada o en el contexto de una condi-
ción patológica: iris hipocrómico: rubeola con-
génita, síndrome de Horner, Sd. Waardenburg, 

Figura 1. Síndrome de Waardenburg tipo 1. Heterocro-
mía de iris, distopia cantal, raíz nasal ancha, hipoplasia 
aletas nasales.

Figura 2. Mechón blanco frontal.

Figura 3. Melanosis oculi ojo derecho con heterocromía 
sin afectación palpebral.

Figura 4. Se aprecia pigmentación epiescleral en supra-
versión.
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hipomelanosis de Ito, esclerosis tuberosa; iris 
hipercrómico: melanocitosis ocular, neurofi-
bromatosis, hemocromatosis, Sd. Sturge-We-
ber, colobomas, ectropión congénito de iris, 
rubeosis o tumores de iris (1-4).

En el Sd. de Waardenburg (SW) una altera-
ción en la migración y diferenciación del me-
lanoblasto provoca ausencia de melanocitos en 
piel, pelo, ojos y estría vascular de la cóclea (5). 

Existen cuatro subtipos. Los tipos I y II son 
los más comunes. Los hallazgos clínicos carac-
terísticos son distopia cantal, anomalías en la 
pigmentación del iris, mechón blanco central 
y sordera congénita neurosensorial. También 
pueden presentar desplazamiento lateral del 
conducto lagrimal, hipertelorismo, poliosis, es-
trabismo, labio leporino, canas precoces, raíz 
nasal ancha, hipertricosis de línea media facial, 
hipoplasia de aletas nasales, cresta metópica, 
mandíbula cuadrada y manchas cutáneas hipo-
pigmentadas. Todos los subtipos comparten es-
tas características, salvo la distopia cantal que 
no aparece en el tipo II.

En el iris podemos encontrar heterocromía 
completa o parcial (21-28%) uni o bilateral, 
más frecuente en el SW-II (47%) o isohipocro-
mía bilateral (14,9-42%). Se debe a un menor 
número de melanocitos con menor número y 
tamaño de melanosomas en el iris azul (1).

Tanto en la rubéola congénita como en el 
síndrome de Horner congénito puede existir hi-
pocromía por disfunción de la inervación sim-
pática del iris, que produce una disgenesia neu-
rotrófica de los melanocitos con melanosomas 
normales (1).

La Hipomelanosis de Ito es un trastorno 
neurocutáneo caracterizado por la migración en 
mosaico de células con diferente potencial pig-
mentario, con disminución de la melanización y 
número de melanosomas.

La esclerosis tuberosa presenta hamartomas 
astrocitarios en sistema nervioso central, piel y 
retina. Puede asociar despigmentación iridiana 
en el 10% de los pacientes (3).

La melanocitosis ocular es el resultado de 
la migración incompleta de los melanocitos. Si 
sólo afecta al globo ocular se denomina mela-
nosis oculi (6,2%); cuando alcanza la piel pal-

pebral se denomina Nevus de Ota (59,3%) (1). 
Generalmente unilateral, se manifiesta como una 
pigmentación difusa gris azulada epiescleral, 
con úvea e iris ipsilaterales más oscuros. El iris 
tiene numerosos melanocitos con macromelano-
somas. Asocia mayor riesgo para el desarrollo de 
glaucoma y melanoma uveal y orbitario (1).

En la hemocromatosis el depósito de hierro 
estimula la oxidación de tirosina en la piel y 
el consiguiente acúmulo de melanina. A nivel 
ocular no está claro por qué aparece una pig-
mentación marrón-verdosa a nivel de iris pro-
duciendo heterocromía total o parcial (6). 

El síndrome de Sturge-Weber se caracteriza 
por hemangioma facial color vino de Oporto 
con hemangioma intracraneal, coroideo, con-
juntival y epiescleral ipsilaterales y glaucoma 
asociado a la afectación del iris (37%) (7).

En los colobomas de iris se puede observar 
mayor pigmentación del ojo afectado en 17% 
de los casos (8) debido a una migración anó-
mala de células de la cresta neural al estroma 
iridiano.

El ectropión congénito de iris se caracteriza 
por la presencia de epitelio pigmentario poste-
rior sobre la superficie del iris (4).

La rubeosis de iris tras inflamación crónica o 
como primer signo de un retinoblastoma puede 
simular una heterocromía adquirida (4).

Los melanomas de iris se pueden manifestar 
como hipercromía y glaucoma ipsilaterales (1).

Conclusiones

La anamnesis detallada, así como una valo-
ración oftalmológica y, en ocasiones, neuroló-
gica completas son necesarias en el diagnóstico 
diferencial de la heterocromía de iris en niños, 
que puede deberse a un amplio y variado rango 
de condiciones.
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Adult with bilateral myopic shift after surgery in large angle exotropia
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Resumen
Objetivo: El estudio de un paciente adulto, sano, con exotropía de gran ángulo, que presenta una 
miopización bilateral transitoria tras cirugía de estrabismo. Conclusiones: Los cambios refractivos 
secundarios a la cirugía de estrabismo acontecen frecuentemente en desviaciones de gran ángulo. 
Son generalmente transitorios y asintomáticos. La cicloplejía es de utilidad en estos casos. La in-
fluencia de la tensión muscular en la topografía corneal y los cambios en el cuerpo ciliar se consi-
deran los factores patogénicos esenciales.
Palabras clave: Exotropía de gran ángulo, error refractivo, miopización, estrabismo, espasmo 
acomodativo.

Summary
Objective: To describe a case report of transient bilateral myopic shift in a healthy adult after stra-
bismus surgery secondary to large angle exotropia and its findings in corneal topography. Conclu-
sion: Refractive errors after strabismus surgery are usually considered transient and asymptomatic 
and are frequently seen in large angle deviations. Cycloplegic treatment may be useful in those 
cases. The influence of muscular tension in corneal topography and changes in the ciliary body are 
considered the main etiopathogenic factors.
Key words: Large angle exotropia, refractive error, myopic shift, strabismus, spasm of accommodation.

1  MD.
2  MD, PhD.
Caso clínico aceptado como comunicación oral en el XXIII Congreso de la Sociedad Nacional de Estrabología 
(Alicante, 2015)

Introducción

Los cambios refractivos secundarios a la ci-
rugía de estrabismo son complicaciones descri-
tas en la literatura. Se describen generalmente 
como transitorios y asintomáticos; sin embargo, 
hasta el 25% de los adultos y el 2% de los niños 

puede presentar cambios mayores de 1 dioptría 
durante más de un año (1,2). Su etiopatogenia 
es multifactorial habiéndose encontrado modifi-
caciones en corneales en parámetros de cámara 
anterior y cristalino (1,2). A continuación, pre-
sentamos el caso clínico de un adulto con exo-
tropía de gran ángulo que, tras cirugía, presentó 
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una miopización transitoria bilateral secundaria 
a un espasmo acomodativo postquirúrgico con 
leves modificaciones en la curvatura corneal.

Caso clínico

Varón de 36 años con exotropía desde los 14 
años, sin antecedentes médicos ni quirúrgicos 
de interés. Al inicio, presenta una mejor agu-
deza visual corregida (MAVC) 20/20 en am-
bos ojos (AO) y una refracción sin cicloplejía 
de +0.25 (0.25*170º) en su ojo derecho (OD) 
y +0.75 (-4.25*170º) en su ojo izquierdo (OI). 
La exploración de polo anterior, fundoscopía y 

motilidad ocular extrínseca es normal AO. La 
prueba de oclusión prismada cuantifica valores 
estables de- 70 dioptrías prismáticas (dP) con 
dominancia del OD. Se realiza retroinserción 
de 7 mm de músculos rectos laterales (RL) AO 
y resección de 7 mm de músculo recto medio 
OI. Al mes, se objetiva ortotropía y una au-
torrefracción sin cicloplejía de -5.50 (-0.75 
*170º) OD y -2.25 (-5.00*170º) OI, que mejora 
con cicloplejía a +0,00 (-0,75*2) OD y +0,25 
(-4,50*170) OI. Cuatro meses postquirúrgicos, 
se mantiene el cambio miópico. A los 5 meses 
postquirúrgicos, la MAVC es 20/20 AO en or-
totropia y la autorrefracción sin cicloplejía es 
+0,25 (-0,50*170º) OD y +0,50 (-4,25*170º)

Figura 1. Imagen de análisis con Galilei de variaciones producidas en potencia corneal, paquimetría y curvatura en el 
ojo izquierdo antes y después de la corrección del defecto refractivo postquirúrgico.
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OI. Asimismo, se objetiva un aplanamiento cor-
neal en AO al estudiar la topografía corneal con 
Galilei.

Discusión

La etiología de los cambios refractivos post-
cirugía de estrabismo permanece incierta (1,2). 
Dentro de los mecanismos descritos se encuen-
tran variaciones en la topografía corneal, cam-
bios en la curvatura del cristalino, en la pre-
sión intraocular o en parámetros de la cámara 
anterior. Al suturar los músculos a la esclera, 
y modificar la localización y fuerza de inser-
ción, se modifica el vector de sus fuerzas ejer-
cidas sobre la superficie corneal, produciéndose 
cambios en la potencia dióptrica de la misma 
que afectan tanto al componente esférico como, 
predominantemente al astigmatismo. Asimis-

mo, alteraciones en la circulación del cuerpo 
ciliar conllevan un aumento de curvatura crista-
liniana anterior y una disminución del volumen 
de cámara anterior (1,2).

El desarrollo de los métodos de imagen en 
los últimos años ha intentado esclarecer algu-
nas de las controversias generadas al respecto. 
El empleo de tecnología tipo Scheimpflug ha 
permitido, entre otras cosas, el análisis de la 
potencia, elevación, grosor y curvatura corneal, 
de aberrometrías de alto orden y de cambios en 
la profundidad y volumen de la cámara anterior 
(1,2). En este sentido, en 2013, Noh y colabora-
dores evaluaron los cambios topográficos y de 
parámetros de cámara anterior en 24 ojos so-
metidos a cirugía de resección aislada del rec-
to lateral. Tras una recesión media de 6,9 mm, 
y aún habiéndose objetivado variaciones en la 
potencia corneal este grupo consideró como 
factor patogénico esencial el aplanamiento de 

Figura 2. Representación de Galilei del cambio producido en la potencia corneal y curvatura del ojo derecho al resol-
verse la miopización transitoria.
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la cámara anterior por una edematización post-
quirúrgica del cuerpo ciliar (1). Por este moti-
vo, no es de extrañar que otras modificaciones 
en el cuerpo ciliar puedan ser también causa de 
alteraciones en la refracción.

El espasmo acomodativo es una rara condi-
ción caracterizada por una respuesta acomoda-
tiva aumentada, involuntaria y mantenida para 
un estímulo determinado. Es típica la asocia-
ción de convergencia, miosis y pseudomiopía 
por una contracción del músculo ciliar y una 
relajación de la tensión zonular que provoca un 
aumento de la curvatura y un desplazamiento 
anterior del cristalino (3). Aunque generalmen-
te se considera el espasmo acomodativo secun-
dario a un aumento de la inervación parasim-
pática, hay casos descritos tras cirugía ocular 
o exodesviaciones (4,5). Pacientes jóvenes, con 
gran capacidad de acomodación, con un co-
ciente convergencia acomodativa/acomodación 
(CA/A) alto pueden usar el reflejo sincinético 
de cerca como herramienta para corregir la exo-
desviación (5).

En nuestro caso no disponemos de topogra-
fía corneal previa a la intervención. No obstan-
te, el análisis de los cambios producidos en la 
misma durante el periodo postoperatorio junto 
con la práctica resolución del defecto refracti-
vo al suprimir con cicloplejía la acomodación, 
sugieren la hipótesis de un efecto mixto de re-
modelamiento corneal y espasmo acomodativo 
con predominancia de este último factor en la 
etiología del cambio miópico.

Durante el periodo sintomático el tratamien-
to con cicloplejía resultó sumamente eficaz y 
seguro, y el empleo de tecnología Scheimpflug 
ha ayudado en el seguimiento y en el manejo de 
esta complicación.

El desconocimiento de los factores de riesgo 
asociados a los cambios refractivos postquirúr-
gicos, así como la gran variabilidad interindi-
vidual en los estrabismos y la posibilidad de 
poder emplear técnicas quirúrgicas para la co-
rrección de la desviación, imposibilita la pre-
vención de los errores de refracción. Sin embar-
go, hay algunos factores que nos deben alertar 
sobre esta posible complicación. Desviaciones 
de gran ángulo, la rigidez muscular en pacien-
tes adultos o la intervención sobre más de un 
músculo extraocular aumentan la posibilidad de 
cambios refractivos postquirúrgicos. Aunque en 
pacientes adultos no existe riesgo de ambliopía, 
es muy importante descartar esta alteración re-
fractiva en niños por el gran impacto que puede 
conllevar en su función visual si no es detectada 
precozmente.
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Comunicación corta
Ectopia lentis. Manejo y evolución, a propósito de un caso
Ectopia lentis. Management and evolution, a purpose of a case

Ángela Barrajón Rodríguez1, María José Martín-Serrano Canalejas2, 
Fernando González del Valle1, Sonia López-Romero Moraleda1

Hospital La Mancha-Centro, Alcázar de San Juan (Ciudad Real)

Resumen
Objetivo/Método: Paciente remitido por subluxación cristaliniana congénita bilateral. Se intervie-
ne realizándose facoaspiración, colocación de anillo de Cionni con anclaje escleral e implante de 
lente intraocular de 3 piezas, luxándose la óptica mediante maniobra de Gimbel tras capsulorrexis 
posterior intraquirúrgica. Tras evolución satisfactoria, se establece un microestrabismo, con domi-
nancia de ojo izquierdo (OI) y ambliopía leve contralateral. Se prescribe la refracción optándose 
por unas gafas electrónicas programadas, tras no adaptación a oclusión con parche. Resultados/
Conclusiones: Proponemos el procedimiento quirúrgico descrito como alternativa de tratamiento 
de la ectopia lentis en edad pediátrica, sin olvidarnos del manejo médico para conseguir el mejor 
desarrollo visual.
Palabras clave: Ectopia lentis, subluxación cristaliniana, ambliopía, gafas electrónicas, lente in-
traocular.

Summary
Objective/Method: Pacient referred by bilateral congenital crystalline lens subluxation. He is ope-
rated on making phacoaspiration, placing Cionni scleral ring and 3 pieces intraocular lens, with 
luxation of optical by Gimbel maneuver after intraoperative posterior capsulorhexis. After satis-
factory evolution, a microstrabismus is set up, with dominance of left eye (LE) and contralateral 
mild amblyopia. We prescribe refraction opting for programmed electronic eyeglasses after not to 
adapt to occlusion patch. Results/Conclusions: We propose the surgical procedure as an alternative 
treatment of ectopia lentis in childhood, without forgeting the medical management to achieve the 
best visual development.
Keywords: Ectopia lentis, crystalline lens subluxation, amblyopia, electronic eyeglasses, intraocu-
lar lens.

1  Licenciado en Medicina y Cirugía. FEA Oftalmología.
2  DUE. Servicio de oftalmología.

Introducción

La ectopia lentis es una condición en la que 
el cristalino se encuentra desplazado con res-
pecto a su emplazamiento originario debido a 

ruptura y/o debilidad de las fibras zonulares, 
pudiendo ser congénita o adquirida (1).

Entre las causas congénitas, encontramos 
alteraciones metabólicas sistémicas heredita-
rias como son el síndrome de Marfan (2), la 
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homocistinuria, el síndrome de Weill-Marche-
sani, la hiperlisinemia y la deficiencia de sulfito 
oxidasa. Cuando no está asociada a anomalías 
oculares o sistémicas se clasifica como ectopia 
lentis familiar o idiopática esencial (1). Las lu-
xaciones adquiridas pueden ser traumáticas, es-
pontáneas (secundarias a patologías oculares) y 
post-quirúrgicas (3).

Caso clínico

Presentamos el caso de un niño de dos años 
y medio de edad remitido a nuestro hospital 
para valoración y tratamiento de aparente difi-
cultad visual secundaria a subluxación cristali-
niana congénita bilateral, con cierta asimetría 
siendo mayor en ojo izquierdo (OI) (fig. 1) que 
en ojo derecho (OD), existiendo bisección del 
eje visual y originándose un estado afáquico in-
termitente en ambos ojos (AO) (fig. 2). El resto 
del polo anterior es normal y en el fondo de ojo 
las papilas son de bordes netos y normocolorea-
das, las máculas presentan aspecto fisiológico 
y la periferia retiniana se encuentra a plano en 
los cuatro cuadrantes de AO. La agudeza vi-
sual (AV) sin corrección en binocular registra-
da fue de 0,05 a 1 metro de distancia con test 
de Pigassou. El niño se encontraba en estudio 
por posible enfermedad de Marfan o alteración 
renal, las cuales se descartaron posteriormente. 
Se opta por intervenir quirúrgicamente, en pri-
mer lugar el OI que es el que presenta mayor 

afectación. Bajo anestesia general, se realiza 
facoaspiración, colocación de anillo de Cionni 
con anclaje escleral (fig. 3) e implante de lente 
intraocular de 3 piezas, luxándose la óptica me-
diante maniobra de Gimbel tras capsulorrexis 
posterior intraquirúrgica, con el fin de evitar el 
difícil manejo de la opacificación temprana de 
la cápsula posterior que sucede en personas de 
corta edad. Se consigue corregir la subluxación 
del saco cristaliniano y alinear la óptica con el 
eje visual (fig. 4).

La evolución fue satisfactoria, con ganancia 
rápida de AV, siendo de 0,7 según el test de Pi-
gassou en el primer mes postoperatorio. Tras 3 
meses de la primera cirugía se realiza el mismo 
procedimiento en el OD, presentando buena 
evolución también.

Varios meses después se evidencia el esta-
blecimiento de un microestrabismo, con domi-
nancia de OI de lejos y de cerca, registrándose 
una diferencia de una línea de visión según el 

Figura 1. Subluxación cristaliniana en ojo izquierdo.

Figura 2. Bisección del eje visual originándose un esta-
do afáquico intermitente en ambos ojos.

Figura 3. Imagen intraquirúrgica de colocación de anillo 
de Cionni con anclaje escleral.
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test de E de Snellen. Previamente se había pres-
crito refracción para AV cercana y es en este 
momento, en el que se prescribe la refracción 
de lejos que presenta bajo paralización de la 
acomodación con atropina, siendo en OD: + 
0,75 -1 a 90° y en OI: +2,50 -2,50 a 95°, además 
de adición esférica de +3 en AO, optando por 
un modelo de gafas con bifocal alto.

La adaptación a las gafas fue buena, pero 
no a la oclusión con parches, y la penalización 
con agentes ciclopléjicos no era efectiva en este 
paciente, por lo que se decide realizar el trata-
miento de la ambliopía con unas gafas electró-
nicas programadas para la oclusión intermitente 
del ojo con mayor AV, de forma personalizada, 
obturando la lente del OI durante 1 minuto y de-
jando sin oclusión durante otro minuto. De esta 
manera, conseguimos que la penalización sea 
satisfactoria, a la vez que se potencia el desarro-
llo visual llevando la refracción correcta pres-
crita (fig. 5) y sirviéndole de protección frente 
a posibles traumatismos oculares. Tras varios 
meses de uso continuado de estas gafas, hemos 
objetivado una mejora en la AV del ojo amblio-
pe, sin perjuicio para el ojo con mayor visión.

Discusión

Pensamos que en este paciente la mejor al-
ternativa para tratar la afaquia y favorecer la re-

cuperación visual es el implante de una lente en 
cámara posterior, pudiendo ser los resultados 
funcionalmente mejores. 

Aunque las indicaciones quirúrgicas son 
similares entre diversas series publicadas, no 
existen líneas generales para decidir la con-
ducta quirúrgica, existiendo controversia al 
decidir la más apropiada. Por tanto, es nece-
sario individualizar para conseguir el mejor 
resultado (1).

Proponemos esta técnica como una alterna-
tiva en el tratamiento quirúrgico de la ectopia 
lentis en edad pediátrica, sin olvidar la necesi-
dad del manejo médico para conseguir el mejor 
desarrollo visual.

Una oclusión permanente, total y asimétrica 
mantenida en el tiempo, podría ocasionar pérdi-
da definitiva de la visión binocular. 

La tecnología del cristal líquido en las ga-
fas es segura y no produce efectos adversos 
tras un uso prolongado (fig. 6), consiguiendo 
el efecto parche deseado (4). Ya que la pe-
nalización con parche y atropina como tra-
tamientos no son universalmente exitosos, 
existe la necesidad de nuevos abordajes. Las 
gafas de cristal líquido han sido aconsejadas 
como potencial alternativa al tratamiento de 
la ambliopía. Con ellas se consigue la mejora 
de la AV de lejos y de cerca y de la estereop-
sis, siendo bien aceptado por los niños y los 
padres (5).

Figura 4. Aspecto postoperatorio de polo anterior tras 
implante, luxación y alineación de óptica de lente intrao-
cular con eje visual en cámara posterior mediante manio-
bra de Gimbel.

Figura 5. Gafas electrónicas programadas para la oclu-
sión intermitente del ojo con mayor agudeza visual, per-
mitiendo llevar la refracción correcta prescrita.
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Figura 6. Manejo médico postquirúrgico. Las gafas de 
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nativa al tratamiento de la ambliopía.
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Estrabismo Fixus en el contexto de paciente con hipotonía 
(Síndrome de Allan Herndon Dundley)
Strabismus fixus in hypotony patient (Allan Herndon Dundley Syndrome)
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Resumen
Objetivo: Manejo del estrabismo fixus en paciente de 13 meses con hipotonía por déficit de MTC8. 
Métodos/Resultados: Presenta endotropía de +60 Dp con limitación a la abducción, reflejo en ojos 
de muñeca negativo, refracción bajo cicloplejía de +2,5 dioptrías y fondo de ojo normal. No existe 
experiencia en el tratamiento del estrabismo que presenta; por su edad, retraso neurológico y tipo 
de desviación estaría indicada la toxina botulínica, pero su tipo de enfermedad neuromuscular lo 
contraindica. Conclusiones: El tratamiento conservador con oclusión alterna es la única alternativa 
aplicable hasta observar la respuesta neuromuscular y la maduración neurológica con el tratamiento 
sistémico.
Palabras clave: Déficit de MCT8, estrabismo fixus, hipotonía.

Summary
Objetives: Management of strabismus fixus in a 13 months patient with hypotonia caused by a 
MTC8 deficit. Methods/Results: In the exploration: + 60 Dp esotropia with abduction limitation, 
negative doll’s reflex, refraction under cycloplegia +2,5 Diopters, and normal fundus. There is no 
experience in the treatment of this strabismus; because of his age, neurological delay and type of 
desviation it would be indicated the botulinum toxin, however it is contraindicated because of the 
neuromuscular disease. Conclusions: Conservative treatment with alternate occlusion is the only 
applicable option until we see neuromuscular response and neurological evolution with systemic 
treatment.
Key words: MCT8 deficit, strabismus fixus, hypotonia.

1  Licenciado en Medicina y Cirugía.
2  Doctora en Medicina y Cirugía.
Este trabajo ha sido presentado a modo de comunicación en panel en el XLVI Congreso de la Sociedad Andaluza de 
Oftalmología celebrado del 23 al 25 de enero de 2014.
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Introducción

El síndrome de Allan Herndon Dudley es 
una patología ligada al cromosoma X, muy 
poco frecuente, causada por un déficit del 
Transportador Monocarboxilado 8 (MCT8) que 
transporta las hormonas tiroideas T3 y T4, y su 
deficiencia durante el período crítico de desa-
rrollo neuronal fetal causa en estos pacientes un 
déficit intelectual y neurológico muy importan-
te (1) caracterizado por hipotonía generalizada 
que evoluciona a espasticidad, retraso psico-
motor severo, trastornos del movimiento como 
distonía, coreoatetosis y retraso en la mieliniza-
ción (2,3). Las manifestaciones oftalmológicas 
son escasas; la ptosis es muy común así como 
la mirada perdida y ojos prominentes. Menos 
comunes son la presencia de estrabismo, nistag-
mus rotatorio, opacidad corneal, cataratas pre-
maturas y anomalías fundoscópicas (4).

Todos los pacientes afectados presentan un 
perfil caracterizado por niveles elevados de T3, 
niveles de T4 bajos o normales y TSH en ran-
gos normales (2,3).

En los últimos años se han multiplicado las 
publicaciones sobre este síndrome con la iden-
tificación de más de 50 familias en el mundo. El 
primer caso en España se publicó en 2013 (3).

Caso clínico

Niño de 13 meses de padres no consanguí-
neos, que al nacimiento presentó un Apgar de 
9 puntos, sin ninguna alteración. A los 4 meses 
los padres detectaron que el niño presentaba 
desconexión del medio y que no fijaba la mi-
rada, acudiendo al hospital y siendo ingresado 
para estudio. 

Como antecedente familiar madre hipotiroi-
dea en tratamiento con Eutirox 75 mg diarios. 
A la exploración presentaba: cara normoconfi-

gurada, dolicocefalia, epispadias severa, fuerza 
muscular disminuida globalmente, hipotonía 
severa, hiporreflexia, conectado con el medio y 
estrabismo convergente. 

Se realizó ecografía abdominal sin hallazgos 
patológicos; resonancia magnética craneal don-
de se observó un ligero retraso en la mieliniza-
ción, y se solicitó un estudio genético en el cual 
se detectó una delección en hemizigosis en el 
gen MCT8, confirmándose así el diagnóstico de 
déficit de MCT8 o Síndrome de Allan Herndon 
Dudley. Se inició tratamiento con Tiratricol, 
metabolito análogo de Triyodotironina (ácido 
triyodotiroacético) con la intención de saltar el 
transportador MCT8 y generar la entrada de T3 
y T4 en células musculares y nerviosas.

Exploración oftalmológica: Agudeza visual 
de seguimiento a objetos, endotropia cruzada de 
+ 60º y síndrome de limitación de la abducción; 
reflejo en ojos de muñeca negativo descartando 
parálisis del VI par. Refracción bajo cicloplejía 
de + 2,5 dioptrías en ambos ojos; en el fondo de 
ojo se observan papilas normocoloreadas bien 
delimitadas y a nivel y retina con buena colora-
ción, sin lesiones.

Figura 1. Endotropía +60 Dp y limitación de la abduc-
ción en AO. Abreviaturas: Dp: dioptrías prismáticas; 
AO: Ambos ojos.

Figura 2. Hipotonía generalizada característica de esta 
enfermedad.
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Actualmente no existe tratamiento sistémico 
realmente efectivo para la afectación neurológi-
ca, por lo que principalmente el tratamiento es 
sintomático como rehabilitación, antiepilépti-
cos, antiespásticos, antidistónicos y suplemen-
tos nutricionales (3).

En cuanto al tratamiento oftalmológico, dado 
el retraso neurológico que presenta, la edad y el 
estrabismo, estaría indicada la inyección de to-
xina botulínica en los músculos rectos medios, 
sin embargo esta terapia está contraindicada por 
la enfermedad neuromuscular que presenta; no 
se plantea cirugía ya que dicho estrabismo pue-
de cambiar espontáneamente a la divergencia 
con el crecimiento por su retraso neurológico, 
por lo que por el momento prescribimos oclu-
sión alterna, a la espera de la respuesta favora-
ble de la hipotonía con el tratamiento sistémico 
y plantear más adelante el tratamiento de toxina 
botulínica versus cirugía.

Conclusiones

La afectación oftalmológica en esta enfer-
medad es un reto por la complejidad de la mis-

ma y la incertidumbre en la evolución del cua-
dro a medio y largo plazo. Con el seguimiento 
de este paciente pretendemos observar la evolu-
ción y aportar una posible solución satisfactoria 
que nos permita en el futuro abordar otros casos 
como el referido en este artículo.
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Comunicación corta
Diplopía como manifestación de Síndrome miasteniforme 
de Lambert-Eaton secundario a adenocarcinoma de colon
Diplopia as a symptom of Lambert-Eaton myasthenic syndrome 
secondary to colon adenocarcinoma
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Resumen
El síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton es un desorden infrecuente que se presenta general-
mente en el contexto de un síndrome paraneoplásico neurológico. Su asociación a adenocarcinoma 
de colon no ha sido descrita en la literatura. Objetivo: Presentamos el caso de una mujer de 53 años 
con antecedentes de adenocarcinoma de colon tratado con hemicolectomía y quimioterapia que pre-
sentó datos de afectación autonómica y de musculatura extraocular con auto anticuerpos anti cana-
les de calcio positivos. Se diagnostica Síndrome paraneoplásico miasteniforme de Lambert-Eaton.
Conclusión: Este caso resulta interesante por la asociación no descrita de Síndrome de Lambert-
Eaton a adenocarcinoma de colon. 
Palabras clave: Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton, adenocarcinoma de colon, diplopía.

Summary
Lambert-Eaton myasthenic syndrome is an infrequent disease, usually presented as a paraneoplas-
tic neurological syndrome. Among scientific literature, its association with colon adenocarcinoma 
has never been described. Objective: We present the clinical case of a 53 year-old woman with 
previous colon adenocarcinoma, treated with hemicolectomy and chemotherapy. She developed 
autonomic and extraocular muscle dysfunction, with positive calcium channel antibodies. Thus, 
Lambert-Eaton myasthenic syndrome was diagnosed. Conclusion: This is the first reported asso-
ciation between colon adenocarcinoma and Lambert-Eaton myasthenic syndrome. 
Key words: Lambert-Eaton myasthenic syndrome, colon adenocarcinoma, diplopia.

1  Licenciado en medicina y cirugía. Médico Residente de Oftalmología.
2  Doctor en medicina y cirugía.
Trabajo presentado como caso clínico en el Congreso de la Sociedad Española de Estrabología, Cuenca, abril de 
2014.
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Introducción

El síndrome miasteniforme de Lambert-
Eaton (SMLE) se presenta habitualmente en el 
contexto de un síndrome paraneoplásico neu-
rológico, siendo frecuente su asociación con 
el carcinoma microcítico de pulmón (CMP), 
no habiendo sido comunicada a la fecha su 
asociación con adenocarcinoma de colon. Las 
manifestaciones clínicas del SMLE incluyen 
debilidad proximal progresiva, fatigabilidad y 
afectación autonómica, resultando infrecuente 
su afectación ocular.

Describimos un caso de diplopía secundaria 
a afectación de musculatura extraocular como 
manifestación de un SMLE, excepcionalmente 
asociado a adenocarcinoma de colon.

Caso clínico

Se trata de una mujer de 53 años con ante-
cedentes de adenocarcinoma de colon que fue 
tratado mediante hemicolectomía derecha y 
quimioterapia. Tras este tratamiento, presentó 
síntomas de polineurorradiculopatía sensitiva 
tóxica, la cual fue interpretada como secun-
daria al tratamiento con quimioterapia. En el 
seguimiento posterior, presentó abolición de 
reflejos aquíleos, debilidad muscular proximal 
de miembros superiores y manifestaciones au-
tonómicas.

Fue remitida a consultas de Oftalmología 
por añadirse diplopía vertical intermitente y di-
ficultad en la apertura palpebral de predominio 
matutino, con perfil de mejoría vespertina. En 
la exploración de la motilidad ocular extrínseca 
se encontró que tanto ducciones como versio-
nes no presentaban limitaciones o restricciones 

(fig. 1), sin embargo, se objetivó dificultad en 
mantener la mirada en posiciones extremas por 
fatigabilidad. Durante la exploración no presen-
tó diplopía. Además, presentaba una endoforia 
de 4º. La analítica general, serología y estudio 
de líquido cefalorraquídeo fueron normales. Se 
realizó resonancia magnética nuclear de cerebro 
y columna completa en las que no se eviden-
ciaron alteraciones estructurales que explicaran 
los síntomas (fig. 2). El estudio de anticuerpos 
anti canales presinápticos de calcio ligados a 
voltaje (Ac anti-VGCC) resultaron positivos. 
Se diagnostica SMLE con arreflexia, afectación 
autonómica y de musculatura extraocular, ini-
ciándose tratamiento por parte de Neurología 
con diaminopiridina, pirodostigmina y corti-
coides, con buena respuesta clínica. Debido al 
carácter intermitente y no incapacitante de las 
manifestaciones oculares se decidió por parte 
de Oftalmología observación de la evolución de 
los síntomas. Actualmente y tras la instauración 
del tratamiento por parte de Neurología, los sín-
tomas se han estabilizado, presentando diplopia 
no invalidante en forma ocasional. 

Discusión

El SMLE es uno de los síndromes para-
neoplásicos de causa autoinmune más represen-
tativos y bien definidos, en el cual la liberación 

Figura 1. Exploración de la motilidad extraocular. Ima-
gen de lateroversiones, supraversión e infraversión en las 
que no se encontraron restricciones o limitaciones. 

Figura 2. Resonancia magnética nuclear (A) corte trans-
versal de cerebro y (B) corte sagital de columna completa 
sin alteraciones estructurales.
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de acetilcolina en la unión neuromuscular se 
encuentra disminuida o bloqueada por la pre-
sencia de Ac anti-VGCC.1

El SMLE se presenta generalmente en el 
contexto de un síndrome paraneoplásico, repor-
tándose que entre un 50 y 60% de los pacientes 
tiene algún tipo de tumor (1), en la mayoría de 
los casos un CMP (2), lo que motiva que frente 
al diagnóstico primario de SLE las pruebas de 
screening de neoplasias estén justificadas hasta 
2 años tras el diagnóstico (3).

Las manifestaciones clínicas típicas del 
SMLE incluyen una tríada típica consistente 
en debilidad proximal progresiva de predomi-
nio matutino, síntomas autonómicos como se-
quedad bucal y disfunción eréctil y arreflexia, 
presentando en estadios avanzados afectación 
craneobulbar con ptosis, diplopía y disfagia (1). 

La ocurrencia de sintomatología ocular os-
cila entre el 0 y el 80% y la de síntomas bul-
bares entre el 5 y el 80%. Este amplio rango 
de prevalencias probablemente sea secundario 
a la inconsistencia o fluctuación de los síntomas 
al momento de la evaluación1. En todo caso, 
la afectación ocular del SMLE no suele ser un 
síntoma al debut de la enfermedad, a diferencia 
de otros síndromes miasteniformes con los que 
hay que hacer el diagnóstico diferencial. Aun-
que se han reportado algunos casos de SMLE 
con síntomas oculares exclusivos (1), cabe des-
tacar que la afectación craneobulbar general-
mente señala progresión dentro de la historia 
natural de la enfermedad.

El diagnóstico de SMLE se establece median-
te las manifestaciones clínicas, los hallazgos 
característicos de los estudios de conducción 
nerviosa y por la presencia de Ac anti-VGCC, 
resultando éstos últimos más específicos (hasta 
el 99%) (1) por el alto grado de solapamiento 
clínico y electromiográfico que puede presentar 
con casos de Miastenia gravis (4) y con otros 
desórdenes de la conducción, destacando en 

nuestro caso la presencia de polineurorradicu-
lopatía sensitiva tóxica preexistente. 

El tratamiento inicial incluye el de la neo-
plasia causante del SMLE. Sin evidencia on-
cológica, los agentes de liberación de acetilco-
lina presináptica, tal como la diaminopiridina 
en asociaciación o no a piridostigmina, suelen 
ser eficaces y bien tolerados (1). La persistencia 
de afectación ocular de carácter permanente o 
invalidante se puede manejar mediante correc-
ción quirúrgica.

En esta paciente, el antecedente de adeno-
carcinoma de colon resulta ser el único dato clí-
nico que pueda explicar la presencia de SMLE. 
Es importante destacar que el cáncer colorrec-
tal raramente se presenta asociado a desórdenes 
paraneoplásicos neurológicos, habiendo sido 
comunicados algunos casos de vasculitis y neu-
ropatía sensorial (5).

No hemos encontrado en la literatura repor-
tes de casos de SMLE asociado a adenocarci-
noma de colon, por lo que este caso resulta de 
particular interés.
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Coristoma epibulbar en el Síndrome de Goldenhar: 
¿cuándo tratar para evitar la ambliopía?
Epibulbar Choristoma in Goldenhar syndrome: when to treat to prevent 
amblyopia? 
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Pilar Gómez de Liaño1
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Resumen
Objetivo/Métodos: El Síndrome de Goldenhar se caracteriza por ser una enfermedad polimalfor-
mativa congénita debido a un desarrollo aberrante del primer y segundo arco branquial. Los hallaz-
gos oculares más frecuentes incluyen el coristoma epibulbar, coloboma, microftalmia, anoftalmia, 
nistagmus, anisocoria, estrabismo y catarata, las cuales pueden generar ambliopía por deprivación, 
anisometropía, defectos refractivos altos y/o supresión. Resultado/Conclusiones: Presentamos un 
caso de un Síndrome de Goldenhar con un quiste dermoide epibulbar en limbo esclerocorneal que 
generaba astigmatismo irregular progresivo. Se muestra el estudio oftalmológico, tratamiento qui-
rúrgico y evolución clínica.
Palabras clave: Síndrome de Goldenhar, quiste dermoide, ambliopía.

Summary
Objective/Methods: Goldenhar syndrome is a rare congenital defect characterized by an anoma-
lous development of the first and second branchial archs. Common ocular manifestations include 
epibulbar choristoma, coloboma, microphthalmia, anophthalmia, nystagmus, anisocoria, strabis-
mus and cataract, which can lead to deprivation ambliopya, anisometropia, high refractive errors 
and/or suppression. Result/Conclusions: We present a case of Goldenhar syndrome with a dermal 
epibulbar cyst located in the corneal limbus, which caused high and progressive irregular astigma-
tism. In this report we show its clinical management, surgical treatment and clinical evolution.
Key words: Goldenhar syndrome, dermoid cyst, ambliopya. 

1  MD, Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid, Spain.
2  MD, PhD, Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid, Spain.

Introducción

El Síndrome de Goldenhar, también llamado 
displasia óculo-aurículo-vertebral, corresponde 
a una enfermedad polimalformativa congénita 

debido a un desarrollo aberrante del primer y 
segundo arco branquial, de etiología descono-
cida (1).

Presenta un amplio rango de manifestacio-
nes cráneo-faciales y vertebrales, siendo las 
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más comunes la asimetría facial, anomalías del 
pabellón auricular y alteraciones oculares como 
el quiste dermoide epibulbar. Su incidencia es 
de 1 de cada 25.000 nacidos vivos (1), con una 
presentación mayor en varones (3:2) y afecta-
ción asimétrica (70%) (2).

Los hallazgos oculares incluyen fundamen-
talmente el coristoma epibulbar (quiste der-
moide 75%, lipodermoide 50%), coloboma, 
microftalmia, anoftalmia, nistagmus, anisoco-
ria, estrabismo y catarata (3) los cuales pueden 
generar ambliopía por deprivación, anisometro-
pía, defectos refractivos altos y/o supresión.

A propósito de la presentación del siguiente 
caso clínico de varón portador de quiste der-
moide y coloboma completo, se nos plantean 
diferentes cuestiones en relación al manejo y 
seguimiento oportuno, para alcanzar un ade-
cuado desarrollo visual y evitar la ambliopía.

Caso clínico

Acude a nuestra consulta un lactante de 4 
meses de edad, remitido por el servicio de pe-
diatría con diagnóstico de sindrome de Golden-
har (cariotipo 46 XY, normal), para valoración 
oftalmológica. 

Había presentado una gestación y parto den-
tro de la normalidad, y los antecedentes familia-
res para sindrome de Goldenhar eran negativos. 
Las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
en el paciente eran fístulas preauriculares, quis-
te epidérmico umbilical, comunicación interau-
ricular tipo ostium secundum, fimosis e infec-
ciones respiratorias de repetición.

A la exploración oftalmológica destacaba 
la presencia en ojo derecho (OD) de coloboma 
iridorretinocoroideo a las 6 horas que respeta 
papila y fóvea (fig.  1). En ojo izquierdo (OI) 
presentaba una masa sólida de 5 mm de diáme-
tro, vascularizada, de tonalidad amarillenta, con 
presencia de pelos en su superficie y ubicada a 
nivel de limbo esclero-corneal ínfero-temporal, 
sugerente de quiste dermoide.

A la edad de 4 años se constata una mejor 
agudeza visual corregida (MAVC) de la unidad 
en OD y de 0,4 en OI (Pigassaou a 5m). No pre-

sentaba alteraciones en las pruebas de motili-
dad ocular intrínseca, ni extrínseca y Cover Test 
normal. Las pruebas de estereopsis por la corta 
edad del paciente no eran fiables. El quiste der-
moide invadía 2 mm de córnea con un diámetro 
total de 6 mm. La autorrefractometría mostraba 
en OD: +5.00 +2.5 a 96º y en OI: +4.00 +5.0 a 
49º. Se realizó corrección óptica y oclusiones 
alternantes (Pauta:5/1, OD/OI).

Se realizaron revisiones bianuales hasta los 
10 años, cuando presentaba una MAVC de la 
unidad en OD y 0,2 en OI; el quiste dermoide 
había aumentado su diámetro hasta los 7 mm e 
invadía 3mm la superficie corneal (fig. 2). La 
autorrefractometría era en OD: +4.25 +2.00 a 
95º y en OI +3.50 +6.50 a 47º, con una topo-
grafía corneal que corrobora el astigmatismo 
irregular elevado (fig. 3). Se solicitó un estudio 
de imagen con tomografía axial computarizada 
de órbita, la cual descartó el compromiso orbi-
tario.

Ante el aumento del tamaño de la lesión, 
junto con la disminución de agudeza visual y 
astigmatismo elevado en OI se decide extirpa-
ción quirúrgica de la lesión. El informe anato-
mo-patológico confirmó el diagnóstico de quis-
te dermoide limbar.

El paciente continuó con controles periódi-
cos presentando a la edad de 11 años recidiva 
del quiste dermoide en limbo corneal de OI. La 

Figura 1. Coloboma completo a las 6 horas, componente 
iridiano OI.
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MAVC era de 0,3 (Snellen a 6 m) con una auto-
rrefractometría en OI de +3.50 +4.75 a 48º, que 
se corrigió ópticamente.

Discusión

El quiste dermoide epibulbar, según su lo-
calización, puede provocar un astigmatismo 
irregular de difícil corrección óptica, lo que 
ocasiona un defecto refractivo alto, anisome-
tropía, ambliopía por deprivación y supresión 
con afectación de la estereopsis. 

El tratamiento del quiste puede consistir en 
observación periódica o en resección quirúrgica, 

dependiendo del tamaño y del compromiso cor-
neal o estructuras de cámara anterior del ojo (4). 
A su vez, el manejo del astigmatismo secunda-
rio podría tratarse con corrección óptica y oclu-
siones alternantes durante la etapa de inmadurez 
visual. Si presentase un astigmatismo elevado, 
irregular y de difícil corrección óptica, se podría 
recomendar una resolución quirúrgica precoz.

A pesar de optar por un tratamiento qui-
rúrgico precoz, se han de considerar tanto las 
características del paciente como los aspectos 
propios del quiste, como pueden ser su tamaño, 
localización e invasión en profundidad, pues 
son factores de riesgo de recidiva. El empleo 
de pruebas de imagen la OCT de segmento an-
terior y BMU nos permiten delimitar el borde 
inferior de la lesión con el fin de procurar una 
metódica planificación quirúrgica (4).

Al tratarse de una patología congénita se 
debe tener en consideración las manifestacio-
nes oftalmológicas de forma precoz y valorar 
cómo éstas pueden afectar el desarrollo visual 
normal, teniendo en cuenta que el sistema vi-
sual alcanza la maduración casi completa en 
los primeros tres años de vida, persistiendo una 
cierta plasticidad entre los 3 y los 8 años. 
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Figura 2. Quiste dermoide epibulbar OI.

Figura 3. Topografía corneal OI.
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Resumen
Objetivo: Mostrar la dificultad del diagnóstico diferencial entre endoforia descompensada y la foria 
monofijacional de Parks (microtropía con componente fórico) (1). Se señalan los signos que marcan 
la diferencia. Conclusiones: El procedimiento ideal para resolverlo es la video-oculografía (2), que 
detecta la dominancia ocular, el micromovimiento (si lo hubiere), la existencia, o no, del escotoma 
de Harms (3) y el registro de los movimientos de vergencia fusional asimétrica (4,5).
Palabras clave: Video-oculografía, VOG-Perea, foria monofijacional, esoforia descompensada, 
microtropía, escotoma de Harms.

Summary
Objective: To show the difficulty of differential diagnosis between uncompensated phoria monofi-
jacional esophoria and Parks (microtropia with phoric component) (1). Signs that make a difference 
is drawn. Conclusions: ideal for solving procedure is the video-oculography (2) which detects the 
eye dominance, micromotion (if any), the existence or not of scotoma Harms (3) and recording 
movements asymmetric fusional vergence (4,5).
Keywords: Video-oculography, VOG-Perea, monofijacional phoria, decompensated esophoria, mi-
crotropia, Harms scotoma.

1  Médico-Oftalmólogo Emérito.
2  Médico adjunto del Servicio de Oftalmología. Complejo Hospitalario de Toledo.

Introducción

La foria monofijacional, descrita por Mar-
shall Miller Parks en 1961, enfermedad rara 
como entidad primaria, usualmente es secunda-
ria a una endotropía recuperada estéticamente 
de forma espontánea o por cirugía. Corresponde 
a una microtropía con el añadido de heteroforia.

La heteroforia, por el contrario, es una or-
totropía que se descompensa en heterotropía al 
disociar ambos ojos.

La diferencia entre heteroforia compensada y 
foria monofijacional de Parks es tarea simple si 
nos basamos en el estudio sensorial. La primera 
aportaría buena correspondencia retiniana, no-
supresión foveal y normal estereoagudeza.
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Problema distinto es el diagnóstico diferen-
cial entre heteroforia descompensada y foria 
monofijacional, mostrado en el caso que nos 
ocupa.

Caso clínico

Paciente de 32 años, con antecedentes fami-
liares de estrabismo, que refiere visión doble al 
mirar lateralmente (derecha-izquierda) e, inclu-
so, de frente, de modo intermitente, en especial 
cuando se siente cansado. Desde hace bastantes 
años prefiere cerrar un ojo para encontrarse más 
cómodo.

Estudio sensorial

Agudeza visual s.c. OD = 1 OI = 1.
Estereoagudeza: 130” de arco. Supresión fo-

veal ojo izquierdo.
Diplopía al disociar con cristal rojo a 1 m.
Luces de Worth a 5 m: 5 luces (diplopía).

Estudio motor

Fijación disociada: Endoforia +9,1° OD.   
Endoforia +6,4° OI (fig. 2).

Cover test alternante: +8,9° fijando OD. 
+11,7° fijando OI (fig. 3)

La Vergencia de refijación da cuenta de la 
dominancia del OD (fig. 4)

El test de las 4 D muestra la normalidad de la 
prueba descartando la microtropía (fig. 5).

Fijación asociada: Ortotropía en PPM. En 
dextroversión +11,5°. En dextroversión +7,7°. 
(fig. 6).

Discusión

En el estudio de la motilidad ocular por ví-
deo-oculografía llegamos a la siguiente conclu-
sión:

Se trata de una heteroforia descompensada. 
Este paciente siempre ha padecido su endoforia 
cuya defensa, para buscar confort, era cerrar su 
ojo derecho. En principio, el estudio de las ver-
gencias por vídeo-oculografía indica que el OD 
es dominante, como refleja la anarquía motora 
del OI (fig. 4).

Los datos más relevantes para llegar al diag-
nóstico los aporta el estudio sensorial (estereoa-
gudeza, supresión, correspondencia retiniana) y 
el test de Irvine-Jampolsky (test de las 4 D).

La deficiente estereoagudeza (130”) y la su-
presión foveal del ojo izquierdo son signos que 
suelen acompañar a la heteroforia descompen-
sada, aunque también son visibles en las micro-
tropías.

El test de las 4 D es definitivo y confirma el 
diagnóstico. Tanto cuando se antepone el pris-
ma al ojo derecho (ojo dominante) como cuan-
do se antepone al ojo izquierdo (ojo dominado) 
hay siempre respuesta motora compatible con 
normalidad (ortotropía). Cuando se antepone al 

Figura 1. Parámetros pupilares.
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Figura 2. Fijación disociada. A. Endoforia OD (+9,1º) . B. Endoforia OI (+6,4º).
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Figura 3. Cover test alternante. A. Fijando OD (+8,9º). B. Fijando OI (+11,7º).
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Figura 4. Las vergencias muestran claramente la incongruencia motora con dominancia del OD. Véase la anormalidad 
gráfica del movimiento vergencial del OI.

Figura 5. Test de las 4 D (Irvine-Jampolsky). A. Prisma antepuesto al OD (ojo dominante). Ausencia del escotoma 
de Harms. La curva lenta del OI, al inicio de los movimientos y acotada por los dos trazos de línea discontinua, es la 
respuesta fórica que provoca la disociación prismática. A partir de aquí la anteposición del prisma al OD provoca un 
pequeño movimiento en el OI (b y c) que vuelve por vergencia asimétrica a la situación fórica precedente. La indicación 
aportada por «d» corresponde al primer movimiento de divergencia desdoblado con perfecta correspondencia motora 
en ambos ojos. B. Prisma antepuesto al OI (ojo dominado). La anteposición del prisma al ojo izquierdo induce un 
movimiento de convergencia fusional asimétrica (curva indicada por las flechas azules). Corresponde al Tipo A de mi 
clasificación. La respuesta de este ojo evidencia la no existencia del escotoma de Harms.
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ojo derecho hay un Tipo D y cuando se antepo-
ne al ojo izquierdo hay un Tipo A de mi clasifi-
cación (4). En ninguna de las dos exploraciones 
hay silencio motor, indicativo de la existencia 
del escotoma de Harms, aval de la microtropía.

Por otra parte, el dato de la no-existencia de 
ambliopía, nos hace inclinar la balanza al  diag-
nóstico de heteroforia descompensada, puesto 
que la microtropía se acompaña, usualmente, 
de discreta ambliopía.

No obstante, este paciente muestra el raro 
dato de diplopía en lateroversiones, en cuyas 
posiciones diagnósticas hay sendas heterotro-
pías, en tanto que hay normalidad en PPM. A 
este signo, que suponemos congénito, no le 
hemos podido dar explicación etiológica. Se 
ha practicado RNM y estudio neurológico, que 
han resultado normales.

El diagnóstico diferencial entre estas dos en-
tidades es muy importante, pues un tratamien-
to ortóptico antisupresivo en una heteroforia 

sería correcto, en tanto que practicado en una 
microtropía podría ser nefasto. En la actualidad 
este paciente se encuentra confortable con tra-
tamiento prismático.
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Resumen
Las alteraciones anatómicas características del ojo miope suponen una dificultad añadida a la hora 
de establecer los criterios de normalidad/patología ante la sospecha de glaucoma. Estas variantes 
morfológicas alteran tanto los estudios estructurales como las pruebas funcionales. Distinguir cuá-
les de estas alteraciones son intrínsecas a las peculiaridades del ojo miope y cuáles son secundarias 
a un glaucoma coexistente supone un auténtico reto. Esta dificultad se repite al determinar si los 
cambios en las pruebas realizadas a lo largo del tiempo son debidos a progresión del daño glauco-
matoso o son inherentes a la evolución de la retino-coroidosis miópica. También el planteamiento 
terapéutico tiene sus peculiaridades, pues se ha sugerido una mayor labilidad de la papila óptica 
miópica frente a la presión intraocular. Finalmente, ante un eventual tratamiento quirúrgico, las 
características anatómicas del ojo miope pueden suponer un mayor riesgo de complicaciones per o 
postoperatorias. Ante esta posibilidad, los criterios de selección de la técnica óptima pueden diferir 
de los empleados en otras circunstancias. Intentaremos dar respuesta a estas cuestiones con la ayuda 
de cinco oftalmólogas expertas en glaucoma y que basándose en su amplia experiencia en este tipo 
de casos, responden a las preguntas planteadas.

Summary
The anatomical typical characteristics of the myopic eye are a problem to stablish diagnostic crite-
ria of normal/pathology in patients with glaucoma suspicion. The several tests to study functional 
and structural damages are altered in myopic eyes. It is very difficult to separate which alterations 
are secondary to glaucoma or to myopia. Therefore, it is very difficult to diagnose if the progres-
sion of the ocular anomalies are secondary to the glaucoma or to the myopic retino-choroidopathy 
progression. Medical and surgical treatment is also a challenge because of a greater incidence of 
intra-operative and postoperative complications in myopic eyes. Five ohthalmologists with a great 
experience in glaucoma disease have answered several questions related to these issues.

1  Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid.
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Es evidente la dificultad para diagnosticar 
daño o progresión –tanto estructural 
como funcionalmente– en un ojo con 
alteraciones de base. En el caso de un ojo 
con alteraciones anatómicas típicas de 
corio-retinosis miópica, ¿qué valor le das a 
la OCT y al CV para establecer el primer 
diagnóstico de glaucoma?

Dra. Esperanza Gutiérrez

Creo que la OCT tiene poco valor para es-
tablecer el diagnóstico, ya que el grosor de la 
capa de fibras nerviosas puede estar alterado 
por la miopía, y sobre todo, la presencia de pla-
cas de atrofia y estafilomas en el polo posterior 
hacen que la calidad y segmentación suelan ser 
muy deficientes. Las nuevas técnicas basadas 
en el estudio del anillo neural pueden ser más 
útiles, ya que corrigen los defectos debidos a la 
inclinación del eje de la papila y permiten una 
medición más exacta del grosor del anillo, pero 
su uso aún está muy restringido.

En el campo visual hay que diferenciar en-
tre los defectos frecuentes en los miopes, como 
el aumento de la mancha ciega o la reducción 
generalizada de sensibilidad, y los debidos al 
glaucoma. Hay que valorar el patrón topográfi-
co, valorando la presencia de defectos en zonas 
características (escotoma arciforme, escalón 
nasal) y comparando los puntos a ambos lados 
del meridiano horizontal. En cualquier caso, y 
a pesar de los defectos y distorsiones que pue-
da presentar, creo que el campo visual sigue 
siendo una prueba imprescindible para evaluar 
la situación funcional del paciente, y la presen-
cia de lesiones con un patrón característico de 
glaucoma apoyará el diagnostico en los casos 
dudosos.

Dra. Elena Arrondo

El examen con SD-OCT y HD-OCT de ner-
vio óptico es útil en pacientes con miopías ba-
jas-medias que no presenten grandes placas de 
atrofia peripapilar, para realizar el seguimiento 
del glaucoma más que para establecer el diag-

nóstico del mismo, porque los pacientes mio-
pes incluso sin glaucoma suelen mostrar menor 
grosor de la capa de fibras nerviosas sobre todo 
a nivel superior e inferior. De ahí la utilidad de 
realizar exámenes periódicos en estos pacientes 
para ver si hay una progresiva pérdida de CFNR. 
Por el contrario en los pacientes con alta miopía 
y grandes placas de atrofia peripapilar, el análi-
sis de capa de fibras peripapilar suele tener poca 
utilidad por los artefactos en la medición de los 
límites de la papila y de la CFNR, por lo que 
no lo utilizo de forma habitual. El análisis del 
complejo de células ganglionares con el OCT 
(GCC) puede representar una herramienta útil 
en pacientes en los que el área macular se en-
cuentre preservada de las áreas de atrofia.

La campimetría puede presentar escotomas 
secundarios a la patología coriorretinana que 
presentan muchos miopes. A pesar de ello, en la 
práctica diaria ante la sospecha de una neuropa-
tía óptica glaucomatosa, la exploración comple-
mentaria que me ayuda con más frecuencia para 
el diagnóstico de glaucoma es la perimetría stan-
dard blanco-blanco. Aunque los discos oblicuos 
y las áreas de atrofia peripapilar pueden ocasionar 
la presencia de escotomas en el campo visual, no 
todos los escotomas se pueden achacar a las pla-
cas de atrofia coriorretiniana. Yo habitualmente 
realizo retinografías del polo posterior, Optomap 
o incluso fotografía con autofluorescencia a los 
pacientes miopes y las evalúo conjuntamente 
con los campos visuales del mismo paciente para 
observar si existe congruencia entre las placas de 
atrofia y los escotomas observados en el campo 
visual. Normalmente la exploración del nervio 
óptico, a pesar de su dificultad, te da un índice de 
sospecha alto, y si además el paciente presenta 
escotomas en su campo visual que no se corres-
ponden espacialmente con las placas de atrofia 
CR que se observan en la retina, el diagnóstico 
de glaucoma es más que probable.

Dra. Isabel Lopes

Un ojo con alteraciones corio-retinianas mió-
picas puede tener defectos de capa de fibras y 
alteraciones perimétricas relacionadas con la 
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condición de miopía que pueden o no ser simila-
res a los defectos encontrados en glaucoma. Yo 
creo que en un ojo con corio-retinopatía miópica 
resulta muy difícil establecer un diagnóstico de 
glaucoma basado en un primer examen de OCT 
o una primera secuencia de campos visuales re-
producibles. Adicionalmente, las bases de datos 
de OCT no incluyen suficiente número de ojos 
miopes normales (no glaucomatosos) y no nos 
ayudan mucho a separar el normal del patológi-
co. En comparación con ojos no miopes, los ojos 
miopes tienen diferencias en el espesor de capa 
de fibras, en la distribución de fibras en área pe-
ripapilar, implantaciones oblicuas y geometrías 
distintas del nervio óptico. Además, las áreas de 
atrofia peripapilar con frecuencia llegan a la zona 
del círculo de cálculo dificultando la evaluación 
de la capa peripapilar, además de papilas atípicas 
que no se encuadran en las bases de datos de los 
parámetros de disco óptico. En este sentido, te-
nemos actualmente la posibilidad de evaluación 
de las células ganglionares maculares, zona con 
menor variabilidad anatómica, particularmente 
útil en la miopía, pero que también pueden no 
ser de ayuda si hay una maculopatía miópica 
significativa. Es evidente que el contexto clínico, 
como la presencia de PIO elevada junto a otros 
signos de causas secundarias como la pseudoe-
xfoliación o la dispersión pigmentaria en cámara 
anterior pueden ayudar a la hora de definir si es 
o no es glaucoma. Un diagnóstico de glaucoma 
de presión baja en un ojo con coriorretinopatía 
miópica es siempre dudoso.

Creo que ante una sospecha de glaucoma 
con alteraciones anatómicas de miopía, tiendo 
a no valorar tanto las alteraciones de la OCT 
en el sentido de que sean alteraciones glauco-
matosas, como lo hago en ojos sin miopía. El 
diagnóstico de glaucoma resulta mucho más 
difícil y no es un diagnóstico de «first glance». 
No siempre lo que es señalado como anormal 
en la OCT de un ojo miope se traduce en un 
defecto en los exámenes perimétricos.

Pongo en duda el diagnóstico de glaucoma 
ante la anormalidad de una primera OCT en un 
ojo con corio-retinopatía mópica. Procuro siem-
pre evaluar si hay traducción en la perimetría que 
me confirme que no se trate de una variabilidad 

en relación con la base de datos. A la hora de de-
cidir tratar un ojo miope sospechoso de glauco-
ma, me centro aún más en los defectos del CV 
de lo que lo hago en otras situaciones clínicas, 
valorando si los defectos son más o menos típicos 
de lesión glaucomatosa , si amenazan la fijación, 
apreciando todos los signos de gravedad. La ma-
yor parte de las veces, si la PIO es normal y los 
defectos no son graves, prefiero confirmar progre-
sión antes de tener una actitud terapéuticamente 
más intervencionista. En un ojo con alteraciones 
menos graves del CV podemos tener una actitud 
expectante (valorando otros factores como el ni-
vel de PIO, historia familiar y todo el contexto 
clínico) y entonces esperar a que la identificación 
de progresión confirme el diagnóstico. Pero si hay 
alteraciones muy dañinas del CV , el diagnóstico 
de glaucoma se torna muy probable y puede jus-
tificar un tratamiento más inmediato y agresivo.

Y en el mismo sentido, esas alteraciones 
morfológicas y funcionales que aparecen 
en el ojo miope, ¿cómo afectan a nuestra 
capacidad para valorar le progresión del 
glaucoma?

Dra. Esperanza Gutiérrez

Para valorar la evolución sí uso la OCT, 
siempre y cuando tenga una calidad adecuada 
y la segmentación sea correcta, ya que el adel-
gazamiento progresivo del grosor de la capa de 
fibras nerviosas, o bien la reducción del área 
del anillo sí van a ser indicativos de una posible 
progresión. 

En el campo visual, es necesario descartar 
que la profundización o extensión de los defec-
tos no coincida con una extensión de las zonas 
de atrofia coriorretiniana, en cuyo caso deberán 
ser atribuidas a la miopía, y no a progresión del 
glaucoma.

Dra. Consuelo Gutiérrez

Dado que el glaucoma es una enfermedad 
progresiva, para el diagnóstico de estos pacien-
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tes establezco una valoración basal con todas las 
pruebas disponibles: fotografías del nervio ópti-
co y de la retina, CV y OCT. Las progresiones 
de las dos últimas pruebas mencionadas no atri-
buibles a aumento de la coriorretinosis miópica 
son más fácilmente atribuibles al glaucoma. Otro 
aspecto importante sería el aspecto del nervio 
óptico. Sabemos que la morfología del mismo 
está afectada por la miopía, pero si apareciesen 
aumentos de excavación, disminuciones locali-
zadas del anillo neurorretiniano o vasos en ba-
yoneta nos harían sospechar progresión glauco-
matosa. Por ello las fotografías del polo posterior 
en estos pacientes cobran especial importancia y 
han de ser más frecuentes que en el resto.

Por otra parte, estudios recientes (Nakano, 
2013; Choi, 2013) han hecho hincapié en la va-
loración de la mácula en los miopes para poder 
distinguir alteraciones debidas a la miopía de las 
atribuibles al glaucoma. En ojos miopes (sobre 
todo en miopías altas) el CV y la medición de 
la capa de fibras nerviosas retinianas (CFNR) 
se ven afectadas. En este sentido la medición 
del complejo células ganglionares-plexiforme 
interna puede ser igual o superior que la me-
dición de la CFNR, sobre todo en los sectores 
superiores e inferiores. 

En general, de una manera coloquial, ¿cuál 
es la prueba que te resulta de ayuda o de 
base con más frecuencia ante esta situación?

Dra. Consuelo Gutiérrez

Por todo lo expuesto, aunque todos los test 
diagnósticos han de interpretarse como com-
plementarios, la mayor versatilidad de medi-
das ofrecida por la OCT (medida de espesor de 
CFNR y medidas maculares) hacen que crea 
que tiene un mayor peso en la valoración de los 
pacientes miopes. 

Dra. Esperanza Gutiérrez

Sigo haciendo campos visuales siempre que 
el paciente colabore de forma adecuada, pero 

hago OCT solo en pacientes con fondo de ojo 
sin estafilomas o grandes placas de atrofia, ya 
que creo que en estos casos tiene poco valor.

Estrategia de tratamiento: ¿Consideras el 
ojo, la papila miópica como más vulnerable 
para el daño glaucomatoso? En ese 
sentido, ¿tiendes a tratar ese glaucoma más 
precozmente, más intensamente que en 
otros casos de glaucoma?

Dra. Elena Arrondo

Considero que en muchos casos el glauco-
ma en el paciente miope se desarrolla con pre-
siones normales o ligeramente elevadas, por 
lo que podríamos decir en esos casos, que se 
trata de glaucomas normotensivos. Creo que 
los pacientes miopes presentan una mayor sus-
ceptibilidad al daño glaucomatoso, ya sea por 
sus peculiaridades anatómicas (como el adelga-
zamiento escleral que reduce la tolerancia del 
nervio óptico a la presión intraocular) o por una 
predisposición genética. Si el paciente miope 
presenta un nervio óptico que no tiene aspecto 
glaucomatoso, una presión levemente elevada y 
un campo visual normal suelo iniciar tratamien-
to con una monoterapia y no me planteo una 
presión objetivo baja, pero realizo seguimien-
to con campimetría y en casos seleccionados, 
según lo expuesto anteriormente, con OCT de 
nervio óptico y GCC, al principio cada 6 meses 
para observar que no haya cambios.

En el caso que el paciente presente un nervio 
óptico claramente glaucomatoso y una afec-
tación campimétrica importante sobre todo si 
amenaza la fijación o afecta el hemicampo in-
ferior, inicio tratamiento hipotensor buscando 
presiones objetivo por debajo de 14 mm Hg y 
repitiendo las pruebas cada 4 meses para des-
cartar progresión.

Dra. Consuelo Gutiérrez

Tiendo a considerar las papilas miópicas 
más susceptibles al daño glaucomatoso. De 
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hecho muchos miopes con glaucoma tienen 
presiones intraoculares cerca del rango de la 
normalidad. En la práctica habitual estudio los 
parámetros estructurales y funcionales basales 
y realizo exámenes más frecuentes que en suje-
tos no miopes. Si hay progresión de los mismos 
y esta progresión considero que es atribuible al 
glaucoma hago un tratamiento más agresivo ya 
que establezco una presión objetivo menor que 
en el resto de los pacientes.

Dra. Carmen Rodríguez-Bermejo

Sí, trato de ser más precoz en el tratamiento 
y algo más agresiva debido a que me parecen 
más vulnerables o quizás menos «discrimina-
bles» en sus pequeños cambios. Para mi un 
miope-hipertenso ocular siempre es un paciente 
que necesita tratamiento.

Dra. Isabel Lopes

Creo que un ojo con una patología degene-
rativa progresiva como la miopía es claramente 
más vulnerable a insultos adicionales, como los 
que se asocian a glaucoma. A la hora de tratar 
tiendo a procurar PIO más bajas, tratando más 
intensamente.

Tratamiento médico: En relación con el 
tratamiento farmacológico, ¿modificas 
tu algoritmo habitual de introducción de 
hipotensores en el ojo miope frente al que 
no lo es? ¿Evitas algún grupo terapéutico?

Dra. Elena Arrondo

Suelo comenzar el tratamiento con una pros-
taglandina en monoterapia, como en la mayoría 
de los pacientes con glaucoma o hipertensión 
ocular de cualquier tipo que decido tratar, pero 
si tengo que añadir otro fármaco porque, como 
he comentado antes, busco presiones objetivos 
bajas, introduzco normalmente un inhibidor de 
la anhidrasa carbónica (IAC). Si con dos fár-

macos no consigo controlar la presión del pa-
ciente, en muchos casos les propongo cirugía y 
como último escalón terapéutico suelo cambiar 
al paciente a una combinación fija de beta blo-
queante e IAC (BB-IAC CF) pero prácticamen-
te para que se vayan haciendo a la idea de que 
tendrán que operarse.

Dra. Consuelo Gutiérrez

En este sentido, no modifico mi pauta ha-
bitual de tratamiento y no evito ningún grupo 
farmacológico.

Dra. Carmen Rodríguez-Bermejo

En realidad, la miopía no me hace modificar 
mi esquema de tratamiento, aunque suelen ser 
portadores de lentes de contacto y tener ya un 
poco machacado el polo anterior, por lo que me 
decanto actualmente por los fármacos sin con-
servantes (me declaro fan de casi todos ellos).

Reconozco que, aunque antes los betablo-
queantes los utilizábamos con mucha liberali-
dad, ahora me producen respeto.

Dra. Isabel Lopes

No cambio mucho mi algoritmo de introduc-
ción de hipotensores. Particularmente en el ojo 
miope evito usar mióticos como la pilocarpina, 
por su efecto de inducción de miopía y posibi-
lidad de desgarros de retina en asociación con 
eventuales degeneraciones retinianas periféri-
cas (tan prevalentes en la miopía).

Tratamiento quirúrgico: A la hora de 
elegir la técnica quirúrgica para operar un 
glaucoma, ¿te influye el hecho de enfrentarte 
a un ojo con miopía media-alta? Si lo tienes 
en consideración, ¿qué técnicas quirúrgicas 
ganan importancia y cuáles relegas en un 
ojo miope con glaucoma quirúrgico en 
comparación con un no miope? 
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Dra. Carmen Rodríguez-Bermejo

Evidentemente las escleras finas del miope 
alto interfieren en la elección de mi técnica. Por 
supuesto, si puedo evitarlo no le hago una tra-
beculectomía.

Utilizo mallas de colágeno siempre que pue-
do y prefiero no hacer cirugía combinada de 
entrada.

Para mí la EPNP es la técnica de elección. El 
Express es útil siempre que no sea imprescindi-
ble Mitomicina.

Dra. Isabel Lopes

No me influye mucho que el ojo a operar sea 
un alto miope para seleccionar la técnica qui-
rúrgica. Creo que, en un miope, hay ventajas en 
los procedimientos con menor tasa de hipotonía 
postoperatoria, como es el caso de las técnicas 
no penetrantes. Como sabemos, la miopía se 
asocia a una menor rigidez escleral en el polo 
posterior, presentando una mayor tendencia a 
deformarse ante una hipotonía marcada y con-
secuentemente hay un mayor riesgo de maculo-
patía hipotónica. 

Es evidente que las escleras más finas del 
miope van condicionar dificultades técnicas 
para la cirugía no penetrante, pero pienso que se 
justifica el esfuerzo por las ventajas de mayor 
seguridad y, a menos que la coroides sea dema-
siado visible a través de la esclera, no cambio 
esta tendencia.

Entre las técnicas no penetrantes prefiero la 
canaloplastia, por su superior eficacia hipoten-
sora y por su mecanismo de drenaje interno, sin 
ampolla subconjuntival que no necesita ni se 
beneficia del uso de antimitóticos, evitándose 
sus riesgos específicos en relación con la mio-
pía.

Dra. Esperanza Gutiérrez

Por supuesto, son ojos con una esclera fina 
en la que es más difícil realizar cirugía filtran-
te, y en los que el riesgo de maculopatía por 

hipotensión es más alto, sobre todo si son jó-
venes.

Mi procedimiento de elección sigue siendo la 
esclerectomía profunda no penetrante (EPNP). 
En caso de tener que realizar una trabeculec-
tomía, ya sea por rotura de la membrana tra-
beculodescemética en el curso de una EPNP, o 
bien que sea el procedimiento programado por 
alteraciones en el limbo que hagan imposible 
una EPNP, suelo dar puntos adicionales para 
evitar una hipotonía severa en el postoperatorio 
y en ocasiones también dejo viscoelástico en 
cámara anterior, para mantener una buena cá-
mara y un tono ocular lo más próximo posible 
al normal en el postoperatorio inmediato. Por 
último, insisto en la necesidad de hacer reposo 
y evitar esfuerzos físicos en el postoperatorio 
inmediato.

Creo que en un ojo miope es posible realizar 
todas las técnicas, pero creo que la última que 
usaría es un implante tipo Express, ya que al 
ser ojos con escleras muy delgadas, el colga-
jo superficial será muy fino, con mayor riesgo 
de exposición y extrusión, y la lamela interna, 
en la que hay que perforar el túnel para intro-
ducir el Express, puede quedar excesivamente 
fina para sujetar y estabilizar adecuadamente el 
implante.

Dra. Elena Arrondo

La verdad es que realizo esclerectomía 
profunda no perforante (EPNP) en todos los 
pacientes con glaucoma de ángulo abierto de 
cualquier tipo, y mas aún en este tipo de pa-
cientes. No se me ocurriría realizar una trabe-
culectomía en estos casos, dado el riesgo que 
presentan de maculopatía hipotónica, despren-
dimiento coroideo y sobre todo de desprendi-
miento hemorrágico de coroides. En el caso 
de que la conjuntiva o el ángulo no estén en 
condiciones para una EPNP, coloco una vál-
vula de Ahmed que me proporciona un des-
censo tensional inmediato, pero con presiones 
no excesivamente bajas en el postoperatorio 
inmediato para evitar las complicaciones antes 
mencionadas.
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¿Modificas tu protocolo de empleo de 
antimitóticos?

Dra. Elena Arrondo

En algunos casos coloco una implante de 
matriz de colágeno (Ologen©) posterior al flap 
escleral para evitar la posible fibrosis conjunti-
val dado que, como he comentado, he reducido 
la dosis de mitomicina en estos pacientes.

Como consideraciones especiales en estos 
pacientes utilizo: anestesia subtenoniana (aun-
que es la anestesia que utilizo en casi la totali-
dad de mis pacientes), mitomicina C práctica-
mente siempre que la esclera sea de un grosor 
aceptable y a una concentración del 0,02%, pero 
reduzco el tiempo de exposición a 1,5 minutos 
en estos casos y la coloco a nivel subtenoniano 
por encima y por detrás del flap escleral de for-
ma difusa.

Dra. Carmen Rodríguez-Bermejo

Evito la mitomicina siempre que me es posi-
ble. Siempre que uso la mitomicina es a la mis-
ma concentración y tiempo: al 0,02% durante 2 
minutos.

Dra. Esperanza Gutiérrez

El antimitótico que uso habitualmente es el 
5-fluourouracilo y reservo la mitomicina C para 
las reintervenciones y cuando el PIO objetivo 
es muy baja (glaucomas de presión normal). En 
un ojo miope sí uso 5-fluouracilo, pero prefiero 
no usar mitomicina, y si la uso, reduzco el tiem-
po de aplicación (1-2 minutos al 0,2%).

Dra. Consuelo Gutiérrez

En cuanto a los antimitóticos, individualizo 
su aplicación o no en función de la presión ob-
jetivo. Si esta es baja los uso, y no he observado 
una tasa alta de maculopatía por hipotonía en 
mis pacientes.

Dra. Isabel Lopes

En caso de no poder emplear la canaloplas-
tia, mi técnica de elección, uso los antimitóticos 
para las situaciones de mal pronóstico de ciru-
gía filtrante (edad joven, cirugías previas, raza 
negra, etc.) a una dosis de 0,3 mg/ml y con un 
tiempo de aplicación de 3 minutos. En una si-
tuación de miopía, empleo los antimitóticos se-
gún mis indicaciones personales habituales pero 
usando la mínima dosis y el mínimo tiempo (0,2 
mg/ml de MMC, durante 2 minutos y ¡no más!).

¿Hay alguna complicación postoperatoria 
a la que tengas especial temor en este tipo 
de pacientes? ¿Qué haces para intentar 
evitarla?

Dra. Isabel Lopes

La maculopatía hipotónica. Para evitarla hay 
que elegir una técnica que prevenga la hipoto-
nía de una forma predecible, como lo permiten 
las técnicas no penetrantes y, adicionalmente, 
restringir el uso de antimitóticos.

El desgarro hemorrágico de coroides es otra 
complicación grave que ha sido descrita en aso-
ciación con miopía, con valores altos de lon-
gitud axial y con PIO preoperatorias elevadas. 
Para evitarla hay que controlar lo mejor posible 
la PIO preoperatoriamente, utilizando inclu-
so hipotensores osmóticos si fuera necesario y 
evitando también la hipotonía intraoperatoria 
intensa o prolongada.

Dra. Consuelo Gutiérrez

Es bien conocido que los miopes jóvenes son 
más propensos a desarrollar maculopatía por 
hipotonía tras las cirugías filtrantes, especial-
mente cuando se realiza una trabeculectomía 
con mitomicina. Bellows, en 1981 estimó el 
riesgo de desprendimiento coroideo y atalamia 
con esta cirugía en esta población en un 15%. 
Sin embargo si se realizan técnicas no perforan-
tes el riesgo baja al 2% (Hamel, 2001). Por ello 
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evito realizar trabeculectomías o implantes tipo 
Express en este tipo de pacientes. Mi técnica 
de elección en estos casos es una esclerectomía 
profunda no perforante con o sin implante y con 
o sin antimetabolitos.

Dra. Carmen Rodríguez-Bermejo

Estos pacientes pueden ser tremendamente 
difíciles de manejar si presentan una hipotonía. 
Para mí es más temible que una hipertensión, 
sobre todo si es en el postoperatorio a medio 
plazo porque la hipertensión tiene casi siempre 
causa y tratamiento pero la hipotonía a veces ni 
se encuentra la causa ni se puede tratar.

Dra. Esperanza Gutiérrez

La complicación más temible es la hemorra-
gia supracoroidea demorada, que es relativa-
mente frecuente en ojos grandes, y más aún si 
son afáquicos o vitrectomizados. En estos casos 
empleo las técnicas ya mencionadas para evi-
tar la hipotonía postoperatoria marcada (puntos 
adicionales, viscoelástico en cámara anterior, 

reposo riguroso en el postoperatorio). En caso 
de colocar un dispositivo de drenaje, es aconse-
jable poner una burbuja de gas (SF6) intravítreo 
o en cámara anterior si es fáquico, además de 
viscoelástico en cámara anterior.

Dra. Elena Arrondo

Realmente si la cirugía de EPNP ha cursado 
sin incidencias, no suele haber complicacio-
nes potencialmente graves en el postoperatorio 
precoz. Aun así, en pacientes jóvenes, miopes 
magnos con EPNP sin complicaciones perope-
ratorias, he observado algún caso de hipotonía 
sintomática que produce hipermetropización 
temporal y en algunos casos maculopatía hipo-
tónica y que suelen resolverse en unas semanas 
si la presión intraocular va aumentando, sin ne-
cesidad de nuevas cirugías.

En el caso de precisar el paciente una go-
niopunción precoz, demoro su realización por 
lo menos un mes después de la cirugía porque, 
de lo contrario, el descenso brusco de presión 
intraocular que conlleva, puede desencadenar 
cualquiera de las complicaciones que he co-
mentado anteriormente.
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Estrategias quirúrgicas en Estrabismo 
Coordinadora: Dra. Milagros Merchante Alcántara

Resumen
En el 91 Congreso de la Sociedad Española de Oftalmología, celebrado en Sevilla del 23 al 26 de 
septiembre del presente año, tuve el honor de moderar la Sesión de Estrabología del día de la sub-
especialidad que versó sobre «Estrategias quirúrgicas en estrabismo».
En ella participaron los siguientes estrabólogos que presentaron sus estrategias en las diferentes 
alteraciones de la motilidad ocular: Dr. Diego Torres García (Endotropías), Dra. Sagrario Maroto 
García (Exotropías), Dr. Juan Carlos Castiella Acha (Hipertropías y DVD), Dra. Pilar Merino Sanz 
(Parálisis oculo-motoras), Dr. Enrique Chipont Benavent (Estrabismos restrictivos) y Dra. Alicia 
Galán Terraza (Nistagmus).
Seguidamente se llevó a cabo una Mesa redonda, con las preguntas que se presentan a continuación. 
Como muchas quedaron en el tintero por falta de tiempo, los panelistas han respondido posterior-
mente a ellas para su publicación en nuestra revista. Agradeciéndoles su trabajo y su disposición, 
estoy segura que va a ser de provecho para todos.

Summary
At the 91th Spanish Ophthalmology Society Meeting in Sevilla, Spain, September 2015, I had the 
honor to set up the Strabismus Subspecialty Day which focused on «Strabismus Surgical Strate-
gies». 
Several expert ophthalmologists in Strabismus were the participants. They presented their surgical 
strategies in the different ocular motility disorders: Dr. Diego Torres García (Esotropia), Dr. García 
Maroto Sagrario (Exotropia), Dr. Juan Carlos Castiella Acha (Hipertropias and DVD), Dra. Pilar 
Merino Sanz (Oculomotor Palsy), Dr. Enrique Benavent Chipont (Restrictive Strabismus) and Dra. 
Alicia Galán Terraza (Nystagmus).
There was a cientific debate with several questions, related to congenital and acquired esotropia, 
intermittent exotropia, DVD, oculomotor palsy, Duane and Brown syndrome, at the end of their 
presentations. I want to thank all of them for their answers and collaboration. 

ENDOTROPÍA CONGÉNITA

1.  ¿Haces cirugía precoz o tardía?

Dr. Torres. Hago cirugía tardía entre los 
24-36 meses salvo en cuadros de fijación 
marcada en aducción con nistagmus en PPM 
que hacemos cirugía precoz. Justificamos la 
cirugía tardía ya que creemos que en la ciru-
gía precoz no se consiguen visiones binocu-

lares normales, hay casos de curación espon-
tánea de la endotropía congénita, la aparición 
de verticales es tardía en muchas ocasiones 
y se explora mejor un crío con 30 meses que 
con 7 meses, todo ello redunda en un menor 
número de reintervenciones en la endotropía 
congénita.

Dra. Maroto. Cirugía precoz sólo en estra-
bismos congénitos de gran ángulo y nistagmus 
de fijación que bloquea en aducción.
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Dr. Castiella. Siempre hago cirugía tardía, 
hacia los 3 años, excepto en los casos de gran 
ángulo con tortícolis discordante y nistagmus 
desde PPM, donde les opero al año realizando 
una doble retroinserción de 8 mm de los RM. 
Estos casos si no los operas llegan a los 3 años 
con una agudeza visual muy deficiente, 0,1 en 
Pigassou. Por eso los operamos antes. 

Dra. Merino. En el tratamiento de la endo-
tropía congénita, si no hay alteraciones verti-
cales, realizo inyección de toxina botulínica en 
los RM, en niños menores de 3 años.

Dr. Chipont. Botox. 
Dra. Galán. Precoz. 

2.  En este tipo de ET, la cirugía más 
habitual es retroinserción de ambos RM, 
¿qué cifra máxima realizas? 

Dr. Torres. 6 mm para los casos habituales, 
en los casos de fijación en aducción con nistag-
mus en PPM hasta 8 mm. 

Dra. Maroto. 7 mm. En casos excepciona-
les 8 mm.

Dra. Merino. Cuando realizo recesión de 
los RM, nunca debilito más de 6 mm.

Dr. Chipont. 6 mm. 
Dra. Galán. En menores de 2 años 4,5 mm, 

en mayores 6 mm.

3.  ¿A partir de qué ángulo asocias resección 
de uno o ambos RL? 

Dr. Torres. A partir de 50-60 DP. 
Dra. Maroto. A partir de 30º asocio resec-

ción de RL.
Dra. Merino. En niños nunca asocio resec-

ción de los RL a la recesión de ambos RM. Si 
indico cirugía monocular realizo recesión de 
RM y resección del RL del mismo ojo. No reali-
zo resecciones mayores de 7,5 mm sobre el RL.

Dr. Chipont. Casi nunca pero a partir de 45 
DP lo valoro.

Dra. Galán. En la primera cirugía de ET 
congénita en menores de 5 años no hago 3 mús-
culos. 

4.  ¿En algún caso haces cirugía del Hilo 
asociada a la retroinserción de los RM? En 
tal caso, ¿cuándo?, ¿a cuántos mm de la 
inserción colocas el Hilo? y ¿qué cantidad 
de retroinserción asocias? 

Dr. Torres. En casos de variabilidad angular 
o si nos quedamos cortos con la cirugía bimedial. 

Dra. Maroto. Actualmente no.
Dr. Castiella. Cuando el ángulo es constan-

te, sin incomitancia lejos-cerca, hago retroin-
serción-resección. Cuando el ángulo de base es 
mayor de 25º pienso que una parte es inervacio-
nal y hago dos hilos asociado o no a retroinser-
ción del RM dependiendo de la posición del ojo 
bajo anestesia. Si está con ligera convergencia 
una retro de 2 mm, si está en convergencia fran-
ca una retro de 4 mm. Siempre comparo cada 
ojo con su posición primaria. El hilo en el RM 
siempre es a 14 mm.

Dra. Merino. No hago cirugía del hilo en 
los casos con endotropía congénita. Realizo la 
cirugía del hilo en las desviaciones con inco-
mitancia lejos-cerca donde no existe desviación 
de lejos. Coloco el hilo a 13-14 mm de la inser-
ción del RM según técnica de Castiella.

Dr. Chipont. No.
Dra. Galán. En la primera cirugía no.

5.  ¿Cuándo indicas toxina botulínica?: 
Características del estrabismo, dosis, edad

Dr. Torres. Sólo uso toxina en parálisis. 
Dra. Maroto. No uso la toxina.
Dr. Castiella. La toxina botulínica la uso en 

los congénitos al año, inyectando 5 unidades 
con aguja de insulina. Si tiene efecto y dismi-
nuye la desviación podemos repetirla. 

Dra. Merino. En las endotropías congénitas 
de niños menores de 3 años, y sin alteraciones 
verticales asociadas. La dosis varía entre 2.5 UI 
a 5 UI., dependiendo de la refracción y del án-
gulo de desviación. Inyecto en ambos RM.

Dr. Chipont, Endotropía congénita en me-
nores de 2 años, 5 UI en ambos RM.

Dra. Galán. No pongo toxina botulínica en 
ET congénita.
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ENDOTROPÍA ADQUIRIDA

1.  En líneas generales, ¿qué cirugía realizas?

Dr. Torres. Si el ángulo es constante realizo 
retroinserción de RM y resección de RL, y si es 
variable, retroinserción de ambos RM.

Dr. Castiella. No suelen tener grandes án-
gulos. Hacemos cirugía de retroinserción-re-
sección. 

Dra. Merino. Recesión de ambos RM o rece-
sión/resección de RM/RL dependiendo del ángulo 
de desviación, presencia de ambliopía, dominan-
cia ocular, estrabismos verticales asociados, etc. 

Dr. Chipont. Retroceso de ambos RM. 
Dra. Galán. Lo más habitual retroceso bi-

medial. En adultos, retro-resec.

2.  ¿En algún caso haces cirugía del Hilo, 
asociada o no a retroinserción de los RM? 

Dr. Torres. Si hay variabilidad angular o en-
dotropías con espasmos exagerados de los RM. 

Dra. Maroto. En incomitancias lejos-cerca 
muy acusadas y en ángulos muy variables.

Dr. Castiella. Cuando hay una incomitancia 
lejos-cerca con un ángulo mayor de 30 diop-
trías, prefiero hacer hilos, pues la doble retro 
suele ser insuficiente. 

Dra. Merino. Realizo la cirugía del hilo en 
las desviaciones con incomitancia lejos-cerca 
donde no existe desviación de lejos. Coloco el 
hilo a 13-14 mm de la inserción del RM según 
técnica de Castiella.

Dr. Chipont. Si hay incomitancias funda-
mentalmente lejos-cerca. 

Dra. Galán. Asociada a retroinserción, no. 
Aislada a veces en ángulos muy variables con 
muy poca ET de lejos. 

EXOTROPÍA INTERMITENTE

1.  En un niño, ¿a qué edad prefieres operar? 

Dra. Maroto. A partir de 7 años. En niños 
menores de esta edad si la X(T) está muy des-
compensada con XT casi constante.

Dr. Castiella. Cuando pierde el control de su 
desviación. Intentamos que llegue a los 3 años. 
Por eso es importante no sólo disociarle para 
confirmar el diagnóstico de divergente, sino 
también para ver cómo consigue recuperar la 
ortoforia. 

Dra. Merino. No tengo un límite inferior, 
ni superior predeterminado para operar una 
exotropía intermitente. Sin embargo prefiero 
esperar a que el niño sea mayor de 7 años, con 
mal control de la desviación, con deterioro de la 
VB, con importante afectación psico-social por 
parte de los padres y del paciente.

Dr. Chipont. Sin edad. Cuando la divergen-
cia es cada vez más frecuente.

Dra. Galán. A partir de los 4 años. 
Dr. Torres. Normalmente espero hasta los 

6 años para que la hipercorrección que quere-
mos provocar con la cirugía no provoque una 
ambliopía o una pérdida de visión binocular, 
salvo que detectemos un deterioro evidente con 
menor control de la desviación o de la visión 
binocular que hacemos antes la cirugía. 

2.  ¿Estás de acuerdo en que es muy 
importante buscar y conseguir una pequeña 
hipercorrección quirúrgica inmediata, al 
ser frecuente y característica la tendencia a 
la recidiva de la divergencia? ¿Qué cifra te 
gusta obtener? 

Dra. Maroto. Sí.
Dr. Castiella. Buscamos siempre la hiperco-

rrección, pero no somos capaces de planificarla. 
Dra. Merino. Una pequeña hipercorrección 

quirúrgica es conveniente en los niños, no así 
en los adultos por la diplopía e incomodidad 
que representa para el paciente. No debería ser 
superior a las 8 DP de esotropía, por el riesgo de 
pérdida de la VB y la estereopsis, y de aumen-
to de la desviación. La hipercorrección debería 
disminuir en el plazo de 2 meses. Es difícil pre-
decir en el preoperatorio qué enfermo se va a 
beneficiar de la hipercorrección, para evitar el 
riesgo de recidiva. Yo prefiero tender a la orto-
foria y en los adultos a la ortoforia o la hipoco-
rrección.
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Dr. Chipont. Sí. 10 DP. 
Dra. Galán. No. No estoy de acuerdo, me 

gusta obtener ortotropía. Creo que gran parte 
de las hipocorrecciones son porque no se opera 
sobre el ángulo total o bien porque no se explo-
ra disociando lo suficiente o bien porque al ser 
intermitente se tiene miedo y se hace un poco 
menos.

Dr. Torres. Sí, entre 5 y 10 DP. 

3. ¿En función de qué escogéis el tipo de 
procedimiento quirúrgico a efectuar?

Dra. Maroto. Del ángulo de desviación en 
fijación de lejos y cerca. Si es el mismo, retro-
resección de un ojo. Si la desviación es mayor 
de lejos, retroinserción ambos RL y si lo es de 
cerca, resección ambos RM.

Dr. Castiella. Dependiendo de la clasifi-
cación de Burian actuamos sobre los RL sólo, 
sobre RM y RL o sobre RM. 

Dra. Merino. En función del ángulo de des-
viación, pero en mi experiencia, la mayoría de 
casos son operados con recesión simétrica de 
ambos RL.

Dr. Chipont. Valoro la convergencia para 
hacer resecciones de RM. En general retroceso 
de ambos RL.

Dra. Galán. De la variación entre lejos y 
cerca, la anisometropía, la edad, ...

Dr. Torres. Si tuerce más de lejos tocamos 
los RL con retroinserciones, si tuerce más de 
cerca los RM con resecciones y si tuerce igual 
de lejos y cerca retro-resección del ojo afecto. 

4.  ¿Cómo tratas aquellas hipercorrecciones 
que se mantienen y no ceden en el tiempo? 

Dra. Maroto. No son fáciles de manejar por 
mucho que la familia esté informada. Corregir 
la hipermetropía si la hay y oclusión. Si en 6 
meses no cede, cirugía.

Dr. Castiella. Las hipercorrecciones exis-
tentes cursan con un déficit de la abducción 
producida por la tensión del RM. Empezamos 
con ejercicios de motilidad de dentro hacia fue-

ra. Si a los 3 meses sigue igual podemos poner-
le gafas si es hipermétrope. Ya que algunos se 
convierten en acomodativos. Si sigue igual, ha-
cia los 6 meses, inyectamos toxina botulínica, 5 
unidades en el RM operado. 

Dra. Merino. En primer lugar utilizo oclu-
siones, después tratamiento prismático para 
mantener la VB, y si no se resuelven utilizo la 
toxina botulínica o la cirugía en último lugar.

Dr. Chipont. Botox o reintervención.
Dra. Galán. Reintervención.
Dr. Torres. Si se manifiesta más de lejos ac-

tuamos anteponiendo RL afectado, si es más de 
cerca sobre RM retroinsertándolo. 

EXOTROPÍA CONSTANTE

1. ¿En qué detalles difiere tu estrategia 
quirúrgica de la X(T)?: Edad, 
planteamiento quirúrgico, tipo de cirugía

Dra. Maroto. Como no tienen visión bino-
cular, no hipercorregir. Cifras quirúrgicas me-
dio mm más cortas que en la X(T). Cirugía en 
lo posible a partir de los 7 años, como en la 
X(T).

Dr. Castiella. En los contantes operamos 
hacia los 3 años, disminuyendo 1 mm la cifra 
de resección de los RM. Hay un caso, que es 
el llamado por mí, divergentes «aparentemente 
constantes» que tras la cirugía está en cero y 
desarrolla la visión binocular, es una sorpresa 
agradable en constantes de más de 20 años.

Dra. Merino. Opero lo antes posible para 
poder restablecer la VB a pesar del mal pronós-
tico. En los niños sólo opero 2 músculos hori-
zontales en un mismo procedimiento quirúrgi-
co. El tipo de cirugía: monocular o binocular, 
dosis, etc. varía dependiendo fundamentalmen-
te del ángulo de desviación.

Dr. Chipont. En general Retro/Resec.
Dra. Galán. En los niños la XT constante 

precoz es excepcional pero los casos que he te-
nido los trato como una ET congénita, cirugía al 
año. Cuando es consecuencia de un déficit sen-
sorial cirugía a los 5 años y suelo hacer retro-
resec unilateral.
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Dr. Torres. Hago la misma estrategia que en 
el divergente intermitente salvo que tendemos a 
normocorregir el ángulo.

HIPERACCIÓN DEL OI

1.  ¿Diferencias entre hiperacción muscular 
e inervacional?

Dr. Castiella. La diferencia entre inervacio-
nal y muscular es mía.

Dra. Merino. Diferencio entre hiperacción 
primaria o secundaria a una paresia de OS. Di-
ferencio entre una DVD o una hiperacción de 
OI.

Dr. Chipont. Sí. 
Dra. Galán. En concepto sí. Para mí una 

inervacional es una DVD que se manifiesta en 
aducción. 

Dr. Torres. Por supuesto, para diferenciar-
lo es importante observar lo que pasa en el ojo 
contralateral cuando estamos explorando la po-
sición del OI afecto, si el ojo no se mueve o está 
hacia arriba es inervacional y si está hacia abajo 
es de tipo muscular.

Dra. Maroto. Sí. Tiene importancia en el 
planteamiento quirúrgico.

2.  ¿En algún caso sientas la indicación 
quirúrgica en una hiperacción de + 
sin desviación horizontal? En tal caso, 
¿cuándo?

Dr. Castiella. Una hiperacción de 1+ no creo 
que cause ninguna sintomatología aislada para 
tener que corregirla quirúrgicamente.

Dra. Merino. No opero una hiperacción pri-
maria muy leve o leve de OI.

Dr. Chipont. Casi nunca.
Dra. Galán. Cuando es secundaria a una pa-

rálisis de OS.
Dr. Torres. No la indico nunca, si coinci-

de con una cirugía hago una tenotomía par-
cial.

Dra. Maroto: No indico cirugía en estos ca-
sos.

3.  ¿Cuándo sientas la indicación quirúrgica 
en una hiperacción + con desviación 
horizontal? 

Dr. Castiella. Cuando en un ojo debilitas el 
OI y el otro tiene una + debemos actuar sobre 
ésta, so pena de no hacerlo, ver cómo aumenta 
su cuantía en el ojo no operado.

Dra. Merino. Opero la desviación horizon-
tal y corrijo el cuadro en A o V si lo hubiera con 
el desplazamiento de los rectos horizontales.

Dr. Chipont. Si se asocia a un IV par con 
tortícolis. 

Dra. Galán. No. Si no tiene VB no siento 
indicación quirúrgica.

4.  ¿Qué técnicas empleas en las 
hiperacciones del OI +, ++ y +++? 

Dr. Castiella. Valoramos la cuantía en cru-
ces y la posición en PPM del vertical. Y si es 
muscular o inervacional. Si es muscular usa-
mos el Fink en las de 2+ o Parks en 3 +. Si es 
inervacional sin repercusión vertical en PPM la 
de Apt. Y si tiene vertical en PPM hacemos un 
Elliot. 

Dra. Merino. En la hiperacción de ++ rea-
lizo Apt o Fink de OI y en las hiperacciones de 
+++ realizo Apt o anteroposición del OI.

Dr. Chipont. Fink, +/++. Apt, ++/+++. El-
liot, inervacional.

Dra. Galán. Fink para 2 + y Parks para 3 +.
Dr. Torres. Hiperacciones del OI ++: Técni-

ca de Fink. En las de +++: Técnica de Apt y en 
las de ++++ la miectomía total con cauteriza-
ción de muñones.

Dra. Maroto. En hiperacción de OI de 2+ no 
inervacionales: Fink. En 2+ inervacionales y 3+ 
inervacionales sin repercusión en PPM: Apt. En 
2+ y 3+ con alteración vertical en PPM: Elliot.

5.  ¿En algún caso insertas el OI siguiendo 
la inserción del RI con 2 puntos, o 
anteriorizas uno o ambos extremos del OI 
por delante de la inserción del RI? En tal 
caso, ¿cuándo? ¿Tienes como complicación 
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el síndrome de antielevación? Y, si te 
aparece, ¿cómo lo solucionas?

Dr. Castiella. En el Elliot damos 2 puntos 
siguiendo la inserción del RI. No anteponemos 
ni descendemos el punto temporal. Hemos teni-
do casos de antielevación, pero nunca tan gran-
des como para reoperarles.

Dra. Merino. En la actualidad sólo doy 1 
punto en las fibras anteriores del OI tanto en la 
técnica de Apt como en la anteroposición. No lo 
inserto nunca por delante de la inserción del RI, 
ni tampoco lo temporalizo más de 2-3 mm del 
RL para evitar la antielevación.

Dr. Chipont. Casi nunca. En DVD. No. Si 
aparece puede precisar reintervención con re-
posicionamiento del OI.

Dra. Galán. Un solo punto y nunca por 
delante. He tenido antielevación pero leve sin 
hipo en PPM por lo que no las he operado. En 
algún caso he operado el OI contrario que pre-
sentaba una hipertropia en aducción. 

Dr. Torres. El trayecto del RI lo sigo con 
la técnica de Apt, por delante del RI no realizo 
nunca ninguna técnica por el riesgo de tener un 
síndrome antielevación. 

Dra. Maroto. No hago esta técnica.

DVD

1. ¿Cuál es tu estrategia quirúrgica? 

Dr. Castiella. En la DVD debemos explorar 
en el campo de acción del RS y RI del ojo afec-
to para valorar dónde hay más desviación. Para 
ello usamos el sinoptómetro estudiando las 9 
posiciones cardinales, actuando en consecuen-
cia al resultado realizamos retroinserción del 
RS con mi técnica de suturas en asa, o resec-
ciones del RI. La retro con asa no la hacemos 
de más de 12-13 mm. Y las resecciones de más 
de 8 mm.

Dra. Merino. Utilizo varias técnicas quirúr-
gicas en función del cuadro clínico.

Dr. Chipont. Retroceso RS AO simétrico 
generalmente. Si hay compromiso de los OI an-
teroposición de los OI. Según el caso. 

Dra. Galán. Habitualmente retroceso de RS  
y como 2º tiempo o cirugía en OI si se manifies-
ta más en aducción o resección de RI.

Dr. Torres. Normalmente la actuación sobre 
ambos RS aun cuando son muy asimétricas.

Dra. Maroto. Planteo cirugía si la DVD 
está muy descompensada. Cirugía sobre ambos 
ojos. Si la DVD es mayor en campo del OI, de-
bilitamiento de ambos OI como ya expuse en la 
hiperacción del OI.

2.  ¿Realizas retroinserción amplia del RS? 
En tal caso, ¿qué cifra máxima empleas?

Dr. Castiella. Retro con asa, no de más de 
12-13 mm. 

Dra. Merino. Casi nunca actualmente.
Dr. Chipont. 8 mm.
Dra. Galán. No más de 7 mm.
Dr. Torres. Si las realizo, hago entre 6-12 

mm con la técnica de hand-back para evitar al 
OS.

Dra. Maroto. Sí. Cuando la DVD es mayor 
en campo de RS. La cifra máxima de retroinser-
ción de RS que he realizado es de 12 mm.

PARESIAS DEL IV PAR

1.  En las congénitas en niños, ¿cuándo 
indicas la cirugía?: cuadro clínico, edad, … 

Dra. Merino. En el momento que puedo ha-
cer el diagnóstico de certeza y si las caracterís-
ticas clínicas del paciente lo aconsejan (tortíco-
lis, desviación vertical, etc.).

Dr. Chipont. Cuando puedo explorar com-
pletamente el cuadro.

Dra. Galán. Hacia el año de edad si con 
oclusión desaparece el torticolis. 

Dr. Torres. Cuando hay tortícolis, si la hi-
pertropia es mayor de 10 DP en PPM y si hiper-
tropia en aducción marcada.

Dra. Maroto. Fundamentalmente del cua-
dro clínico (tortícolis). La cirugía se debe rea-
lizar lo antes posible. El problema es que en ni-
ños muy pequeños, menores de 2 años y medio 
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a 3 años, no puedes determinar claramente el 
cuadro e indicar músculo o músculos a inter-
venir.

Dr. Castiella. Me encantaría tener una segu-
ridad de lo que hacer y operar al niño cuando le 
diagnostico en la primera visita para no tener 
alteraciones en el cuello por el tortícolis. Como 
esto no es así le controlo hasta los 3 años, vi-
gilando que desarrolle bien la visión binocular. 
Si aparece un estrabismo horizontal cambio de 
opinión y le opero rápidamente para intentar re-
cuperar la visión binocular. 

2.  ¿Y en los adultos? 

Dra. Merino. En el momento del diagnósti-
co si existe diplopía en cualquier posición, tor-
tícolis, astenopia, cefaleas, desviación vertical, 
etc. En definitiva si el paciente ha consultado 
por ello.

Dr. Chipont. Cuando se diagnostica.
Dra. Galán. 3 meses después de que aque-

jen diplopia.
Dr. Torres. Si hay diplopía en PPM y en mi-

rada inferior que no pueda ser tratada con pris-
mas. 

Dra. Maroto. En adultos generalmente la 
indicación quirúrgica la establece el tortícolis 
y/o las alteraciones sensoriales que noten.

3.  ¿De qué depende el número de músculos 
a intervenir?

Dra. Merino. Del tamaño de la desviación. 
No opero más de un músculo de acción vertical 
si la desviación en PM es < se 15-18 DP.

Dr. Chipont. De la exploración.
Dra. Galán. De todo, desviación en PPM, 

desviación en las versiones, torsión, edad.
Dr. Torres. De la cantidad de desviación: Si 

desviación vertical en PPM menor de 15 DP un 
músculo, si mayor 2 músculos (los músculos 
rectos tienen más acción en PPM). Si la ciclo-
torsión es mayor de 10 DP dos oblicuos. 

Dra. Maroto. Depende de la desviación en 
PPM y del estudio de las acciones musculares.

Dr. Castiella. En las parálisis del IV hay 
que medir la alteración vertical en la mirada 
horizontal. Si tenemos una alteración vertical 
en abducción, debilitamos al mismo tiempo 
el RI contralateral y valoramos las medidas 
del sinoptómetro para ver donde es la desvia-
ción vertical máxima, en el campo del OS o 
del OI. 

4.  ¿De qué depende la cirugía a realizar? 

Dra. Merino. De la medida de la desvia-
ción en las diferentes 11 posiciones de la mi-
rada.

Dr. Chipont. De la exploración, PPM y po-
siciones secundarias y contracturas. 

Dra. Galán. De lo mismo. 
Dr. Torres. Dependerá de la desviación ver-

tical en PPM, si ésta es importante hay que ac-
tuar sobre músculos rectos. También depende 
del grado de hiperacción y déficit de los mús-
culos en las versiones. Y por último depende de 
la ciclotorsión que te obliga a actuar sobre la 
musculatura oblicua. 

Dr. Castiella. La cirugía a realizar depende 
de la cuantía de la hipertropia, de la torsión y 
del estudio del sinoptómetro. 

5.  ¿Realizas estudio al sinoptómetro? 

Dra. Merino. No dispongo de él en mi cen-
tro hospitalario (HGU Gregorio Marañón).

Dr. Chipont. No.
Dra. Galán. No.
Dr. Torres. Una exploración meticulosa es 

fundamental para diseñar la mejor estrategia 
quirúrgica, yo no dispongo de sinoptómetro 
pero entiendo que aporta una ayuda muy valio-
sa a la hora de señalar la musculatura a inter-
venir.

Dr. Castiella. En los adultos hacemos un 
estudio completo con el sinoptómetro y valo-
ramos las torsiones con la varilla de Maddox 
con nivel. No valoramos la pantalla de Hess-
Lancaster ni el test de Parks para la decisión 
quirúrgica. 
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6.  ¿Qué técnicas quirúrgicas empleas? 

Dra. Merino. Diferentes técnicas quirúrgi-
cas. La más frecuente el debilitamiento del OI, 
después el debilitamiento del RS, y la asocia-
ción de RS y OI.

Dr. Chipont. Todas las necesarias.
Dra. Galán. Debilitamiento OI, retroceso  

RI contralateral, pliegue OS, retroceso RS ho-
molateral dependiendo de cada caso.

Dr. Torres: El debilitamiento del OI es la 
que más utilizo, para los casos con un importan-
te déficit de depresión en aducción, o con mu-
cha torsión utilizo el plegamiento del OS. El re-
troceso del RI contralateral, el retroceso del RS 
homolateral son las otras técnicas que utilizo. 
La técnica de Harada-Ito para corregir torsión 
no la utilizo, no obtengo buenos resultados.

Dra. Maroto. Debilitamiento del OI y en 
ángulos superiores a 16-18 DP en PPM realizar 
también retroinserción de RI contralateral. Si la 
hipofunción del OS es muy marcada, cirugía de 
refuerzo (plegamiento), de dicho músculo (cosa 
por otro lado infrecuente).

 Dr. Castiella. Generalmente retroinserción 
de RI contralateral, debilitamiento OI homola-
teral o refuerzo del OS paresiado. 

PARESIAS Y PARÁLISIS DEL VI PAR

1.  ¿Qué cirugía realizas en una Paresia?

Dra. Merino. Cirugía monocular de retro 
y/o resección sobre el ojo parético o inervacio-
nal, dependiendo del tamaño de la desviación, 
del ojo dominante, de la posición de máxima 
diplopia y del tortícolis.

Dr. Chipont. Retro/Resec.
Dra. Galán. Retroceso-resección.
Dr. Torres. Nada si es aguda y hay un tor-

tícolis compensador leve, si la desviación es 
marcada no compensada por el tortícolis inyec-
to toxina botulínica en el RM. 

Dra. Maroto. Retro-resección de músculos 
horizontales del ojo afecto.

Dr. Castiella. Cirugía clásica de retro-resec-
ción.

2.  ¿Y en una parálisis? 

Dra. Merino. La transposición de rectos 
verticales total o parcial al RL aumentada con 
punto de fijación escleral. 

Dr. Chipont. Suplencia transposición com-
pleta. 

Dra. Galán. Transposición total.
Dr. Torres. Si hay función en el RL hago 

retro-resección en el ojo afecto e hilo en RM 
contralateral, a veces una cirugía de retro-resec-
ción en el ojo no afecto puede ayudar. En los 
casos sin función de RL hago transposiciones 
completas con toxina botulínica. 

Dra. Maroto. Retro-resección pensando en 
añadir una suplencia al RL.

Dr. Castiella. En las parálisis totales pongo 
toxina botulínica 15 días antes y en la operación 
hago un hilo en el RM del ojo sano y trasposi-
ción total al RL afecto. 

3.  ¿Utilizas sutura de fijación escleral?

Dra. Merino. Sí.
Dr. Chipont. Sí.
Dra. Galán. No.
Dr. Torres. Si el paciente no tiene interven-

ciones previas suelo utilizar punto de Foster ya 
que es una sutura que puede facilitar la isque-
mia de segmento anterior. 

Dra. Maroto. En paresias, una vez realizada 
la retro-resección, se puede plantear hilo en RM 
del otro ojo para intentar equilibrar la versión.

Dr. Castiella. No utilizo el punto de Foster 
porque la única vez que lo usé me produjo una 
parálisis de la elevación. 

4.  ¿Infiltras toxina botulínica? En tal caso, 
¿pre, intra o postoperatoria? y ¿por qué?

Dra. Merino. Utilizo toxina pre y postope-
ratoriamente para intentar relajar la contractura 
muscular del RM antagonista del músculo pa-
rético, resolver la parálisis, y tratar las hipoco-
rrecciones o hipercorrecciones quirúrgicas.

Dr. Chipont. No.
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Dra. Galán. Sí, intraoperatoria porque así 
tengo la seguridad de donde la inyecto. 

Dr. Torres. La inyecto una semana previa 
porque me facilita la cirugía al disminuir la 
contractura del RM e intraoperatoria porque 
tengo una visualización directa del músculo. 

Dra. Maroto. No.
Dr. Castiella. La toxina botulínica cuando 

tiene efecto en el RM contracturado y se para-
liza éste nos permite diferenciar una parálisis 
total de una parcial con algo de acción. En el 
primer caso tenemos que hacer una suplencia, 
mientras que en el segundo vale una cirugía 
convencional. 

PARÁLISIS DEL III PAR

1.  ¿Qué cirugía realizas en una Parálisis 
parcial? 

Dra. Merino. Retroinserciones con plega-
mientos o resecciones de los rectos horizontales 
y verticales.

Dr. Chipont. Retro/Resec. 
Dra. Galán. Retroceso-resección 
Dr. Torres. Utilizo toxina en RL para evitar 

contracturas y pongo prismas si la desviación se 
puede compensar, si no retro-resecciones muy 
grandes a veces con retrocesos conjuntivales 
que favorezcan la rotación del globo. 

Dra. Maroto. Cirugía de la exo y del verti-
cal en un segundo tiempo si hay que tocar más 
de 3 músculos rectos.

2.  ¿Y en una Parálisis Total?

Dra. Merino. Recesiones y resecciones 
amplias de los rectos horizontales y verticales, 
transposición medial del RL, fijaciones al perios-
tio temporal del RL y fijaciones nasales al RM. 
Todas las técnicas han obtenido hipocorreccio-
nes a medio y largo plazo en mi experiencia.

Dr. Chipont. Depende de exploración. 
Dra. Galán. Retroceso-resección con cifras 

supramáximas y si hay que reintervenir colgajo 
de periostio. 

Dr. Torres. El pronóstico es muy malo, 
quedan grandes hipocorrecciones que obligan 
a realizar retroinserciones y resecciones muy 
grandes, asociando a veces una tenotomía del 
OS. A parte de la cirugía de la ptosis.

Dra. Maroto. Practicamente igual.
Dr. Castiella. El problema es las parálisis 

totales. He intentado mejorarlas con el tendón 
del OS sin éxito y la cirugía de grandes retro y 
resecciones les mejora la posición sólo duran-
te un tiempo. Lo que indico es que NUNCA le 
operen de la ptosis.

SÍNDROME DE DUANE

1. ¿Cuándo indicas la cirugía?

Dr. Chipont. Tortícolis, enoftalmos, shoots, 
estética.

Dra. Galán. Tortícolis, disparos verticales, 
enoftalmos y desviación en PPM importantes. 

Dr. Torres. Si existe una endo mayor de 14 
DP, marcado tortícolis, movimientos verticales 
anómalos (upshoot-downshoot), retracción ocular 
en aducción con disminución significativa de la 
hendidura palpebral y para mejorar la abducción. 

Dra. Maroto. 1. Si hay mucha implicación 
estética como downshoot o upshoot y si hay 
disminución marcada de la hendidura palpe-
bral. 2. En tortícolis muy marcados.

Dr. Castiella. Cuando existe tortícolis y tie-
ne 3 años. Sólo en los casos que tienen estra-
bismo y pierde tortícolis indicamos cirugía para 
intentar recuperar la visión binocular.

Dra. Merino. Cuando hay tortícolis, desvia-
ción horizontal, up-shoots moderados y seve-
ros, y gran retracción ocular.

2.  ¿Qué cirugía realizas para corregir el 
tortícolis y la ET en PPM?

Dr. Chipont. Retroceso RM ojo afecto.
Dra. Galán. Retroceso RM.
Dr. Torres. Retro RM ojo afecto según duc-

ción y si ET grande se pude asociar retro o hilo 
en RM ojo sano contralateral. 
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Dra. Maroto. Retro del RM del ojo afecto, 
si la posición de reposo en aducción es la que 
dispone el tortícolis.

Dr. Castiella. Le hacemos un hilo en RM 
del ojo sano y una retro del RM afecto hasta 
normalizar la abducción. En el caso de que el 
test de ducción sea normal hacemos una traspo-
sición de los verticales al RL afecto.

Dra. Merino. Realizo retroinserción del 
RM del ojo afectado generalmente. En algu-
nas ocasiones donde no exista mucha retrac-
ción ocular y co-contracción del RL realizo 
transposición de los rectos verticales al RL 
en el ojo afectado. La transposición del RS al 
RL, en mi experiencia, no ha tenido buenos 
resultados.

3.  ¿Y si tienes XT en PPM? 

Dr. Chipont. Según exploración. 
Dra. Galán. Retroceso de RL.
Dr. Torres. Si es pequeña, con poca retrac-

ción en aducción, retro del RL afecto aunque  
puede empeorar déficit de abducción. Si la des-
viación es mayor y la retracción marcada en 
aducción retro de ambos RL y asociar retro RM 
del ojo afecto para mejorar retracción. 

Dra. Maroto. Retro del RL.
Dr. Castiella. Es más complicado cuando 

hay una XT o grandes verticalismos. Debemos 
hacer una cirugía que nos posicione el ojo en 
PPM al finalizar la misma.

Dra. Merino. Realizo una retroinserción 
amplia del RL del ojo afectado. Dependiendo 
de la magnitud de la desviación asocio la re-
troinserción del RL en el ojo contralateral.

4.  ¿Qué cirugía realizas para corregir la 
retracción importante del globo ocular en 
aducción?

Dr. Chipont. Retrocesos de rectos horizon-
tales. 

Dra. Galán. Retroceso de RM y de RL.
Dr. Torres: Retro amplia de RL afecto y si 

hay afectación ducción por restricción de RM o 

hay desviación convergente en PPM se asocia 
retro de dicho músculo.

Dra. Maroto. Retroinserción de ambos rec-
tos horizontales de la misma magnitud, fijándo-
los en un punto próximo al ecuador para evitar 
el efecto rienda. Va a dejar déficit de aducción 
(hay que asumirlo) que es más estético.

Dr. Castiella. La retro del RM mejora las re-
tracciones lo mismo que para los verticalismos.

Dra. Merino. Depende de la desviación 
asociada a la retracción (endotropía, exotropía 
u ortoforia). Se deben debilitar ambos rectos 
horizontales o sólo el RL pero la magnitud de 
los debilitamientos varía en función de la des-
viación que presente el enfermo.

5.  ¿Y para corregir los movimientos 
verticales anómalos?

Dr. Chipont. Retroceso RL sólo o con split. 
Dra. Galán. Lo mismo porque tienen la 

misma etiología 
Dr. Torres. Uso el splitting del RL, también 

la retro de RM y RL del ojo afectado.
Dr. Castiella. La retro del RM mejora los 

verticalismos.
Dra. Merino. Lo mismo, realizo el debilita-

miento de ambos rectos horizontales o sólo del 
RL en función de la desviación asociada.

6.  ¿Realizas algún tipo de cirugía para 
mejorar la limitación de la abducción? 

Dr. Chipont. No. 
Dra. Galán: NO.
Dr. Torres: Sí, la transposición de rectos 

verticales a la zona del RL afectado con o sin 
punto de Foster y retro de RM si hay contractu-
ra de éste o hay desviación convergente grande. 

Dra. Maroto: No.
Dr. Castiella: Si con la técnica que hemos 

comentado no corrijo totalmente el tortícolis, 
en un segundo tiempo, realizo una trasposición 
al RL afecto. 

Dra. Merino: En un trabajo que publiqué 
en Eur J Ophthalmol 2012; 22(2):125-30 (Ho-
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rizontal rectus surgery in Duane Syndrome), la 
mejoría de la abducción se obtuvo en un 33% 
de los casos sólo con la retroinserción del RM 
del ojo afectado. Otros trabajos publican tam-
bién buenos resultados asociando a la retroin-
serción del RM una resección pequeña < de 5 
mm. La transposición de los rectos verticales 
al RL aumentada con fijación escleral obtiene 
también mejoría de la abducción.

SÍNDROME DE BROWN

1.  ¿Cuándo indicas la cirugía? 

Dr. Chipont. Tortícolis, estética, tropía 
PPM.

Dra. Galán. Si el Brown es importante.
Dr. Torres. Marcada hipotropía en PPM 

(Brown plus), severa limitación a la elevación, 
tortícolis manifiesto con elevación del mentón 
y si existe depresión severa en aducción. 

Dra. Maroto. Si hay desviación vertical en 
PPM, tortícolis y cuando hay downshoot.

Dra. Merino. En el síndrome de Brown plus, 
es decir si hay tortícolis, desviación vertical en 
PPM, y un down-shoot que sea muy severo y 
origine una gran hipotropía en aducción.

2.  ¿Qué técnica quirúrgica empleas? 

Dr. Chipont. Z plastia OS. 
Dra. Galán. Si consigo negativizar el test 

de ducción bajo anestesia afilamiento, si no lo 
consigo alargamiento del tendón.

Dr. Torres. Varias, tenectomía OS, retroceso 
del tendón del OS, alargamiento tendón OS y 
afilamiento del tendón del OS. 

Dra. Maroto. El afilamiento del OS, hasta 
normalizar la ducción intraoperatoria. En algu-
nos casos hay que recurrir a la tenotomía del 
OS.

Dr. Castiella. Cuando opero un Brown con 
desviación horizontal asociada hago un debili-
tamiento del OI a nasal y antes un afilamiento 
del tendón del OS en la zona nasal. Los resulta-
dos son irregulares, por lo que hay que ser pru-

dentes. La indicación en un Brown puro sería 
si existiera tortícolis y hay veces que después 
de la cirugía aparece una parálisis del OS por 
haberle debilitado en exceso. 

Dra. Merino. El afilamiento del OS en el 
100% de los casos (Técnica de Horta).

NISTAGMUS

1.  ¿Qué técnica quirúrgica realizas en los 
nistagmus congénitos para disminuir su 
amplitud y frecuencia, y así mejorar la AV? 
¿Qué cifras barajas? ¿Qué complicaciones 
tienes? Y ¿qué resultados obtienes? 

Dra. Galán. Retrocesos de los horizontales 
entre 7 y 8 mm, malos resultados. 

Dr. Torres. Grandes retroinserciones de los 
rectos horizontales. 

Dra. Maroto. Debilitamiento de los múscu-
los rectos horizontales de hasta 10-11 mm en 
ambos ojos.

Dr. Castiella. En los nistagmus congénitos 
sin bloqueo, he realizado el debilitamiento de 
los 4 rectos sin buenos resultados visuales. 

Dra. Merino. He realizado una retroinser-
ción amplia a nivel ecuatorial de los rectos ho-
rizontales en pocos casos, sin complicaciones, 
con mejoría subjetiva leve de la AV, pero sin 
mejoría objetiva.

Creo que la desinserción de los rectos hori-
zontales y su reinserción en el mismo procedi-
miento a la inserción original ofrece las mismas 
ventajas sin riesgos de estrabismos secundarios 
y limitación de las ducciones pero no tengo ex-
periencia.

Dr. Chipont. Retroceso rectos horizontales 
según la tropia en PPM. En general retro RM 
6 mm retro RL 9-10 mm. No hago grandes re-
trocesos en asa.

2.  Algunos nistagmus congénitos 
disminuyen o bloquean en lateralidad, 
mejorando su AV en esa posición, por lo que 
adoptan un tortícolis para mirar al frente. 
¿Qué técnica quirúrgica empleas para 
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desplazar la posición de bloqueo a PPM 
y corregir el tortícolis? ¿Qué resultados 
obtienes?

Dra. Galán. Retrocesos-resecciones tipo 
Kestenbaum, ampliados. Buenos resultados.

Dr. Torres. Hago retroinserciones de 12 mm 
en los 2 músculos horizontales implicados en la 
posición de bloqueo. 

Dra. Maroto. Grandes retroinserciones de 
la pareja de rectos horizontales que dirigen los 
ojos hacia la posición de bloqueo. Los resulta-
dos no son muy halagüeños, si bien el paciente 
casi siempre describe mejoría.

Dr. Castiella. En la ET con gran ángulo y 
bloqueo del nistagmus en aducción opero ha-
cia el año haciendo una retro de RM de 8 mm. 
La mayor complicación de esta cirugía es no 
conseguir corregir el tortícolis y provocarle un 
estrabismo divergente. 

En los bloqueos en lateralidad realizo retro 
de 12 mm de los músculos de la fase rápida 
como primer tiempo. Si persiste el tortícolis en 
un segundo tiempo realizo resecciones de los 
músculos de la fase lenta teniendo como con-
secuencia un dificultad de las ducciones de los 
músculos operados en un primer tiempo. 

Dra. Merino. La técnica de Anderson. Los 
resultados obtenidos dependen del grado inicial 
del tortícolis. Los tortícolis severos se convier-
ten en moderados, los moderados en leves. En 
los leves no realizo cirugía (Arch Soc Esp Of-
talmol v.78 n.9 Madrid sep. 2003).

Dr. Chipont. Anderson/Kestenbaum.

3.  En un nistagmus alternante periódico 
en el que el tortícolis cambia. ¿Cuál es tu 
mejor opción? 

Dra. Galán. No hacer nada. 
Dr. Torres. Ninguna, no los opero. 
Dra. Maroto. En estos casos prefiero ser 

prudente y no me atrevo a hacer nada.
Dr. Castiella. No he tenido que operar nin-

gún alternante periódico, pero creo que debili-
taría los 4 rectos si no existiera un estrabismo. 

Dra. Merino. No opero si el tortícolis cam-
bia.

Dr. Chipont. Vigilar.

4.  En los casos en los que existe estrabismo 
asociado a nistagmus con bloqueo en 
lateralidad, ¿cómo actúas?

Dra. Galán. Sobre el ojo fijador para corre-
gir el torticolis y sobre el desviado para corre-
gir el estrabismo que tenía y que puede haberse 
modificado por la cirugía sobre el fijador 

Dr. Torres. Opero el tortícolis sobre el ojo 
dominante y el estrabismo en el dominado. 

Dra. Maroto. Valorar ojo causante del blo-
queo en lateralidad y actuar sobre él para ven-
cerlo y cirugía del estrabismo sobre el otro ojo.  

Dr. Castiella. En los casos de estrabismo 
opero el ojo director realizando la cirugía para 
corregir el tortícolis y en el otro ojo opero para 
corregir el estrabismo residual. El peor caso es 
el de divergencia donde la cirugía de tortícolis 
aumente el ángulo de desviación, pudiendo en 
algunos casos no poder corregirlos a pesar de 
hacer grandes cifras en el ojo no director. 

Dra. Merino. Adapto el debilitamiento de 
los rectos horizontales en función del estrabis-
mo y corrijo el estrabismo en el ojo no domi-
nante.

Dr. Chipont. Calculando el efecto de retro y 
resec en cada ojo para llevarlos a PPM.
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Revista de cursos y congresos
3.er Congreso Mundial de la Sociedad de Oftalmología 
Pediátrica y Estrabismo. Barcelona (España)
3rd World Congress of Paediatric Ophthalmology and Strabismus

Laura Mariñas García, Rebeca Vera Echevarría, Pilar Merino Sanz
HGU Gregorio Marañón. Madrid. 

Summary
On the 4, 5 and 6th of September took place the 3rd World Congress of Paediatric Ophthalmo-

logy and Strabismus (WSPOS) in Barcelona (Spain). More than 1200 delegates from around the 
world attended this meeting.

The program was filled with timely and provocative information in the form of keynote lectu-
res, skills transfer, instructional courses, wetlabs, electronic posters, video presentations and novel 
audience-directed sessions. There were also performed joint conferences with the European Society 
of Cataract and Refractive Surgery (ESCRS) and Cornea (EUCORNEA), taking advantage that 
they shared exhibition hall.

During the congress three special sessions were presented under the tittle of Keynote, by doctors 
such as Alex Levin, Lional Kowal and Helen Mintz-Hittner. Also Surgical Skills Courses on gonio-
tomy, capsulorhexis and MISS surgery were given, in addition to workshops about strabismus and 
ocluloplastics sub-especialities.

Among the highlights of this year’s WSPOS was the Kanski Medal lecture, an award for those 
person whose work has improved the lifes of children with ocular disease. Helen Mintz-Hintner,MD 
is the first Kanski medallist. She presented her work with anti-VEGF agents in the prevention of 
retinopathy of prematurity.

Los días 4, 5 y 6 de septiembre de 2015 tuvo 
lugar en la ciudad de Barcelona (España) el 3.er 
Congreso Mundial de la Sociedad de Oftalmo-
logía Pediátrica y Estrabismo, a la que acudie-
ron más de 1.200 delegados de los cinco conti-
nentes.

El programa estaba lleno de información 
muy valiosa y llamativa organizada en confe-
rencias magistrales, cursos de instrucción, wet-
labs, pósters electrónicos, presentaciones de 
vídeo y nuevas sesiones de audiencia dirigida, 
según añadió el Dr. Hertle en la conferencia in-
augural. Además de conferencias conjuntas con 
las Sociedades Europeas de cirugía de Catarata 
y Refractiva (ESCRS) y de Córnea (EUCOR-

NEA), pues ambos congresos compartieron pa-
bellón ferial.

Durante el congreso se realizaron 3 sesiones 
especiales, las Keynote, a cargo de los doctores 
Alex Levin, Lional Kowal y Helen Mintz-Hitt-
ner. Se realizaron 3 cursos de habilidades qui-
rúrgicas sobre Goniotomia, Capsulorrexis y Ci-
rugia MISS, además de talleres («workshops») 
sobre estrabismo y ocluoplástica.

Entre los aspectos más destacados estuvo la 
conferencia Medalla Kanski, un premio para 
aquellos cuyo trabajo ha mejorado la vida de 
los niños con enfermedad ocular. Helen Mintz- 
Hintner MD fue la primera medallista de Kans-
ki debido a su trabajo con agentes anti-VEGF 
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en la prevención de la retinopatía de la prema-
turidad.

Tras la conferencia inaugural se impartieron 
una serie de conferencias bajo el título de JAM 
SESSION: MY WORLD MY WAY.

En la primera el Dr. Sangwan nos comenta 
su experencia sobre el trasplante de células lim-
bares simple (SLET: Simple Limbal Epithelial 
Transplantation), una buena alternativa para las 
quemaduras oculares unilaterales ya que me-
jora la agudeza visual y consigue restaurar la 
superficie corneal, siendo esta técnica una alter-
nativa accesible e igual de efectiva en adultos y 
en niños.

En la segunda sesión la Dr. Roeder recalcó la 
importancia de no retrasar la cirugía de catarata 
en niños para evitar interferencias en el correcto 
desarrollo del sistema visual.

En la tercera sesión el Dr. Parsa apoya el tra-
tamiento conservador de los gliomas de nervio 
óptico puesto que se ha observado que no exis-
ten diferencias en los resultados si se compara 
con el tratamiento con quimio y radioterapia, 
evitando de esta manera la comorbilidad gene-
rada por los mismos, considerando además que 
existe una tasa del 10% de regresión espontánea 
del tumor. Se ha visto que estos tumores no tie-
nen potencial anaplásico, no existe correlación 
entre agudeza visual y el crecimiento del tumor 
y puede exitir el desarrollo tardío de tumores 
secundarios.

Posteriormente en la conferencia KEYNO-
TE: NON STRABISMUS de genética ocular, el 
Dr. Levin habla sobre la importancia de establecer 
el diagnóstico genético de múltiples patologías 
oculares desconocidas en el momento actual con 
el objetivo, en futuro, de ofrecer un tratamiento y 
valorar la transmisión y descendencia. Además, 
insta a los residentes o ya médicos adjuntos de 
oftalmología a realizar una subespecialización en 
dicha materia debido a la importancia creciente 
de la misma en nuestro entorno.

A continuación, en la SESIÓN ESPAÑO-
LA, diferentes oftalmólogos impartieron con-
ferencias sobre el estrabismo.

El Dr. Visa habló sobre la aparición de des-
viación ocular tras la cirugía de descompresión 
orbitaria, recalcando que depende fundamen-

talmente de la pared intervenida, de la preser-
vación del pilar óseo ínfero-medial y de forma 
secundaria de la causa y magnitud de la cirugía, 
de la existencia de estrabismo previo, de la fi-
brosis muscular y de las complicaciones post-
quirúrgicas.

La Dra. Galán comentó las diferentes técni-
cas quirúrgicas y sus indicaciones en el síndro-
me de Brown, concluyendo que está indicado 
un afilamiento del tendón del oblicuo superior 
si el test de ducción forzada se negativiza, pues 
indicará que existe un engrosamiento del ten-
dón a nivel troclear y, si no lo hace, estará indi-
cado realizar un avanzamiento, una elongación 
o una tenectomía pues puede ser secundario a la 
presencia de adherencias o la existencia de un 
tendón corto.

El Dr. Vélez resumió perfectamente las in-
dicaciones de tratamiento quirúrgico de la di-
plopia secundaria a una fractura de órbita, con-
siderando necesario este tratamiento siempre 
que la diplopía persista más de dos semanas, 
si existe limitación de la motilidad ocular y el 
test de ducción forzado es positivo. También si 
se observa un atrapamiento muscular mediante 
técnica de imagen, si existe «ojo congelado», 
un enoftalmos mayor de 2 mm o una fractura 
extensa de la pared medial e inferior.

La conferencia del Dr. Magalhaes versó fun-
damentalmente del tratamiento quirúrgico del 
estrabismo en miopes altos concluyendo que el 
objetivo principal es anular el espacio aumenta-
do entre el músculo recto superior y recto late-
ral mediante técnicas de unión muscular con o 
sin división muscular asociado, además de una 
retroinserción del músculo recto medio, ya que 
suele estar contracturado. Estas técnicas han re-
sultado seguras y eficaces en la corrección de la 
desviación y en la mejora de la motilidad.

La tarde comenzó con la SESIÓN DE PRO-
TOCOLOS TERAPEÚTICOS EN OFTAL-
MOLOGÍA PEDIÁTRICA.

La conferencia del Dr. Manzitti trató sobre la 
necesidad de un manejo integral e interdiscipli-
nario de la catarata congénita y, las indicacio-
nes y el tipo de cirugía a realizar en pacientes 
con dicha enfermedad. Así pues, considera que 
si existe una catarata completa la cirugía debe 
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ser precoz pero, si es incompleta, hay que valo-
rar la agudeza visual de lejos y cerca. Si existe 
mala visión de cerca aconseja la cirugía entre 
los 12 meses y los 3 años de vida. Si existe mala 
visión de lejos después de los 4-5 años. En su 
experiencia recomienda no colocar lente intrao-
cular en niños menores de 1 año, no realizar vi-
trectomía anterior en niños mayores de 5 años 
y no realizar capsulotomía posterior quirúrgica 
en niños mayores de 8 años.

La Dra. Tejada en su conferencia sobre las 
uveítis en la edad pediátrica hizo hincapié en 
que es una enfermedad grave que puede cau-
sar ceguera y déficit visual importante. Además 
comentó las limitaciones del tratamiento sis-
témico, el cual suele ser necesario en más del 
50% de los casos, puesto que son tratamientos 
difíciles de cumplir, sobre los que exiten pocos 
ensayos clíncos aleatorizados y controlados y 
que pueden influir en el desarrollo del niño.

El Dr. González en su conferencia sobre 
tratamiento de retinopatía de la prematuridad 
comentó el uso fundamental del Bevacizumab 
como antiangiogénico y destacó los puntos 
fuertes y débiles del mismo. Como ventajas es-
tán que es barato, rápido, sencillo de ejecutar, no 
necesita curva de aprendizaje, preserva la retina 
periférica, actúa sobre la fisiopatología de la en-
fermedad, es una alternativa cuando falla el tra-
tamiento con láser o cuando no se puede aplicar 
el mismo, por ejemplo en zona 1-2 posterior. 
Como desventajas están que es un tratamiento 
fuera de indicación, que necesita reinyecciones, 
requiere un seguimiento más exhaustivo hasta 
la semana 19, existen reacciones paradójicas 
como el desprendimiento de retina por contrac-
ción de membranas y complicaciones locales 
como la endoftalmitis. No es aconsejable uti-
lizarlo antes de la semana 30 para no interferir 
con el desarrollo de la vasculatura retiniana.

Aconseja utilizarla en monoterapia cuando 
es un estadío 3 y hay afectación de zona I, AP-
ROP o si imposibilidad de utilizar el láser por 
pupila rígida o hemorragia vítrea. Utilizar laser-
terapia a posteriori si hay progresión más allá 
de la zona II posterior y la terapia combinada 
cuando el láser no es eficaz y persisten neova-
sos y riesgo de tracción. Termina recalcando 

que es una alternativa a la ceguera en países en 
vías de desarrollo y que es necesario personali-
zar mucho los casos.

El Dr. Martín resume cuándo es necesario 
realizar un estudio sistémico y una resonancia 
cerebral ante el hallazgo de malformaciones pa-
pilares. Así, está indicado realizar un test endo-
crinológico ante una hipoplasia, una ecografía 
abdominal si exite un síndrome papilo-renal y 
estudio sistémico general ante un coloboma y, 
realizar una resonancia cerebral en todos los ca-
sos excepto en un coloboma, un estafiloma y en 
el síndrome papilo-renal.

La Dra. Salgado habló sobre la miastenia 
gravis en edad pediátrica donde destaca que, 
aunque es una patología poco prevalente, la 
afectación ocular es más frecuente que en los 
adultos, sobretodo en la juvenil. En la congénita 
no hay anticuerpos positivos, en general suelen 
tener buena respuesta al tratamiento médico, no 
existen evidencias sobre la timectomía, existen 
casos de remisión espontánea y las complicacio-
nes son bajas pero en ocasiones pueden genera-
lizarse los síntomas y desarrollar ambliopía.

El Dr. Urrets-Zabalía concluyó, en su sesión 
sobre el protocolo quirúrgico en el glaucoma 
pediátrico, que es muy importante desarrollar 
acuerdos para uniformar la nomenclatura, la 
clasificación y estándares reportados.

Una de las últimas sesiones de la tarde fue 
la de MIOPÍA: PREVENCIÓN-TRATA-
MIENTO impartida por varios oftalmólogos 
como el Dr. Magli, D’Esposito, Rose, Caputo, 
Paysse y Flitcroft. Se destacó la importancia de 
los GWAS (Genomic Wide Association Study) 
que ha permitido la indentificación de más de 
20 loci genéticos implicados en la neurotrans-
misión, funciones de canales de iones, forma-
ción de matriz extracelular y el desarrollo ocu-
lar. Además, se menciona la importancia de los 
factores medio-ambientales en el desarrollo de 
la miopía, considerando el tiempo pasado en el 
exterior un factor protector y el alto nivel de 
educación un factor favorecedor de la misma. 
Se hace énfasis en que la presencia de una alta 
miopía unilateral puede ser factor de riesgo 
para el desarrollo de glaucoma infantil. En re-
lación al tratamiento se apoyó la cirugía refrac-
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tiva siempre y cuando el defecto de refracción 
es alto y el paciente no responde a las terapias 
estándar ya que mejora la agudeza visual, la es-
tereopsis, las habilidades comunicativas y en la 
vida diaria. Otra opción propuesta fue la del uso 
de la atropina ya que existe buena evidencia de 
la eficacia de la misma pero son necesarios en-
sayos clínicos a nivel europeo ya que la mayo-
ría de los estudios están realizados en población 
asiática.

Durante el segundo día se realizaron 2 se-
siones conjuntas: Infecciones oculares en niños 
WSPOS/ICOI y el simposio Pediatría y Córnea 
conjuntamente con EUCORNEA. Son destaca-
bles del segundo día las siguientes sesiones:

Las primeras conferencias versaron sobre las 
TÉCNICAS EN ESTRABISMO: QUIRÚR-
GICAS Y NO QUIRÚRGICAS.

La primera conferencia sobre la bifurcación 
del recto lateral y transposición nasal al recto 
medial de ambas mitades en la parálisis del 
III par craneal fue impartida por el Dr. Shah. 
Comenta que la transposición nasal de ambas 
partes del recto lateral constituye una alternati-
va en este tipo de parálisis. Es necesario saber 
que la separación de ambas mitades del recto 
lateral debe hacerse lo más posterior posible y 
no se debe realizar si hay fibrosis o contractu-
ra del músculo. Recomiendan realizar fondo de 
ojo intraoperatorios y en la primera semana del 
postoperatorio para descartar complicaciones 
asociadas a la cirugía como el síndrome de efu-
sión uveal por daño de las venas vorticosas y 
compresión del nervio óptico por deslizamiento 
de las dos partes del recto lateral. Igualmente 
resaltar la fijación del recto lateral a la pared 
orbitaria como un tratamiento novedoso para la 
parálisis del III par craneal. Este tratamiento es 
una opción terapéutica en casos de exotropias 
en síndromes de Duane severo, exotropias sen-
soriales y cuando existe inervación aberrante de 
los rectos (Dr. Monrad).

En el segundo bloque se realizó el JOINT 
SIMPOSIUM sobre INFECCIONES OCU-
LARES EN NIÑOS

El Dr. Jhanji en su conferencia de queratitis 
asociada a la ortoqueratología infantil comenta 
que no existen estudios controlados randomizados 

ni de grandes cohortes que permitan identificar los 
factores de riesgo asociados a esta complicación, 
por lo que éstos son necesarios. De la misma ma-
nera insta a la realización de estudios que abalen o 
desestimen el uso de la ortoqueratología en niños 
para el enlentecimiento de la miopía.

La Dra. Lau realiza una revisión sobre las 
conjuntivitis neonatales, las cuales ocurren en 
el primer mes de vida y los agentes causales 
más frecuentes e importantes son la clamydia 
y el gonococo. Recalca la importancia del es-
tudio de estas infecciones debido a que pueden 
producir ceguera y en algunos casos asociarse 
a infecciones sistémicas que deben manejarse 
conjuntamente con los pediatras. Destaca la 
importancia del screeening y tratamiento de in-
fecciones maternas durante el periodo prenatal, 
siendo todavía controversial la necesidad de 
realizar profilaxis rutinarias.

El Dr. Weaver destaca que las dacriocistitis 
son una emergencia médica en neonatos y re-
quieren un tratamiento urgente con antibióticos 
parenterales de amplio espectro. Consecutiva-
mente se puede asociar el tratamiento quirúrgi-
co de la obstrucción naso-lagrimal.

El Dr. Ramírez-Miranda en su conferencia: 
Consideraciones clínicas y resultados de que-
ratoplastia terapéutica en niños con queratitis 
infecciosa, nos recuerda que la queratoplastia 
constituye una alternativa válida para el trata-
miento de queratitis infecciosas en los casos 
complejos. Menciona dos elementos funda-
mentales a tener en consideración: que las cór-
neas son menos rígidas que en los adultos y que 
el examen pre y post quirúrgico es más difícil 
en niños. Durante el acto intraoperatorio es fre-
cuente el desplazamiento anterior de cristalino 
y del diafragma iris.

En cuanto a la celulitis preseptal y orbitaria 
en niños el Dr. O´Brian resalta la importancia 
del correcto diagnóstico de estas patologías. En 
las celulitis orbitarias es necesario conocer que 
suelen ser secundarias a estafilococos y estrep-
tococos, mayoritariamente. El tratamiento debe 
ser de amplio espectro con antibióticos como 
la vancomicina, clindamicina y cefotaxima en 
la fase inicial. El tratamiento coadyuvante con 
corticoides puede ser beneficioso para dismi-
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nuir la incidencia de complicaciones y en pa-
cientes mayores de 9 años puede estar indicado 
el drenaje.

Por último la Dra. Colby desarrolla las carac-
terísticas, tratamiento y resultados de la infección 
por herpes simple en polo anterior. El herpes es 
una enfermedad importante en niños. Existe un 
alto porcentaje de enfermedad estromal y alto 
riesgo de recurrencia. Entre otras secuelas se 
encuentran: leucomas, astigmatismo inducido y 
disminución de agudeza visual. Los antivíricos 
orales son seguros, pero debe ajustarse la dosis 
al peso. Hay que considerar la profilaxis a lar-
go plazo si existe enfermedad estromal. La Dra. 
Colby insiste en que siempre hay que sospechar 
la enfermedad por virus herpes simple si existe 
afectación unilateral o recurrente del segmento 
anterior sin importar las manifestaciones clínicas 
y que, en algunos casos, no está de más realizar 
una prueba terapéutica con aciclovir, sobre todo 
si el diagnóstico no es claro.

En la sesión MY WORLD MY WAY la Dra. 
Cruz comentó el estado actual del estrabismo y 
la oftalmología pediátrica en Filipinas. 

En la siguiente sesión el Dr. Aznauryan pre-
sentó un programa matemático para el cálculo 
individual de los parámetros operatorios en la 
cirugía de los estrabismos horizontales. El ob-
jetivo principal del programa es minimizar los 
resultados inesperados en la cirugía y mejorar 
la efectividad de la misma. 

La tercera sesión de este bloque corrió a car-
go de la señorita L. Pravda, quien nos presen-
tó su organización «Vision for and from Chil-
dren», cuya finalidad es recaudar fondos para 
el tratamiento médico y quirúrgico de niños sin 
recursos con catarata congénita y otras patolo-
gías oculares.

La sesión «Keynote» de este día corrió a 
cargo del Dr. Kowal, quien dio una sesión ma-
gistral sobre cómo llegar a ser un mejor estra-
bólogo. Durante la sesión recordó varios casos 
complejos, sus abordajes y el aprendizaje a lo 
largo de sus años de profesión. 

A continuación se impartieron unas confe-
rencias agrupadas bajo el título de ESTRATE-
GIAS PARA LAS DESVIACIONES CON-
SECUTIVAS.

El Dr. Thouvenin aborda el tratamiento de 
las endotropías consecutivas. Comenta la im-
portancia de explicar la posibilidad de su exis-
tencia antes de la cirugía de exotropía. En niños 
recomienda esperar, si es posible, a la edad or-
totópica antes de operar. Las endotropías conse-
cutivas suelen ser temporales en el 80% de los 
casos, por lo que se pueden tratar de forma con-
servadora inicialmente mediante la corrección 
del defecto refractivo, gafas bifocales, prismas 
o inyección de toxina botulínica. Apoya la rea-
lización de segundas cirugías sólo en los casos 
complicados o cuando la endotropía no mejora 
con el tiempo y el paciente está insatisfecho con 
el tratamiento médico, siempre avisando de la 
posibilidad de recurrencia de la misma.

Sobre el tratamiento de las desviaciones ver-
ticales consecutivas, la Dra. Gamio nos recuer-
da que es necesario conocer en primer lugar el 
por qué la hipo o hipercorrección tuvo lugar, 
cual es el patrón de incomitancia y añadirlo a 
los hallazgos intraoperatorios para poder pla-
near la cirugía.

La Dra. Godts habla sobre las estrategias no 
quirúrgicas para el tratamiento de las desvia-
ciones consecutivas. En los casos de exotropía 
se recomienda el uso de gafas, ejercicios que 
mejoren la amplitud de fusión y estimulen la 
convergencia, primas base interna e inyección 
de toxina botulínica en los rectos laterales. Las 
endotropias pueden ser tratadas con gafas para 
relajar la acomodación, ejercicios, prismas de 
base externa e inyección de toxina botulínica en 
rectos medios.

Por último, el Dr. Del Monte comenta el ma-
nejo de los resultados quirúrgicos inesperados 
en las desviaciones consecutivas. Recalca que 
éstos pueden ser decepcionantes tanto para el 
paciente como para el cirujano y que es necesa-
rio entender la etiología, los factores de riesgo y 
discutirlos en la fase preparatoria. Recomienda 
el uso de suturas ajustables, añadir suturas de 
tracción si existe restricción, y, en algunos ca-
sos, el uso toxina botulínica como tratamiento 
adicional.

Posteriormente se impartieron una serie de 
conferencias relacionadas con la ENFERME-
DAD TIROIDEA.



L. Mariñas García, R. Vera Echevarría, P. Merino Sanz
3.er Congreso Mundial de la Sociedad de 
Oftalmología Pediátrica y Estrabismo

Acta Estrabológica
Vol. XLIV, Julio-Diciembre 2015; 2: 215-221

220

En la primera de ellas el Dr. González-Can-
dial destaca las indicaciones y recomendaciones 
para la descompresión orbitaria. La existencia 
de neuropatía óptica y orbitopatía congestiva 
son la principales indicaciones. Otras pueden 
ser la existencia de proptosis y de forma previa 
a la cirugía de estrabismo. Siempre se debe rea-
lizar en pacientes con más de 6 meses de enfer-
medad inactiva. En cuanto a resultados afirma 
que la mejora de la proptosis no es el único dato 
a valorar ya que el mayor beneficio se obtiene 
al reducir la congestión y la mejora de la orbito-
patía. Por último, comenta que las medidas de 
los valores del Hertel no son la mejor guía para 
la planificación quirúrgica y que es necesario el 
uso de fotografías pre-enfermedad. Además de 
imágenes tomográficas y de resonancia magné-
tica, pues definen la contribución de la grasa y 
el músculo a la proptosis.

Finalmente la Dra. Wei habla sobre el alar-
gamiento del recto superior y oblicuo superior 
para la prevención de la intorsión en la Enfer-
medad de Graves. La cirugía en estos pacientes 
tiene el fin de minimizar la restricción muscu-
lar. Si el test de ducción forzada es positivo para 
el recto y oblicuo superior durante la cirugía 
después de su desinserción ambos pueden ser 
retroinsertados para prevenir el desarrollo de 
intorsión. 

En las conferencias sobre la EXOTROPÍA 
el Dr. Kaeser comenta las posibilidades de tra-
tamiento no quirúrgico de las exotropías inter-
mitentes. Así pues el tratamiento debe consistir, 
en primer lugar, en una estricta observación, el 
uso de gafas y en algunos casos oclusión parcial 
del ojo dominante entre media y una hora al día. 
Los ejercicios ortópticos de convergencia tam-
bién son una alternativa. Lo más importante es 
explicar que el tratamiento no quirúrgico puede 
retrasar la cirugía pero no la evita.

En cuanto al tiempo apropiado para la ci-
rugía de la exotropía intermitente, el Dr. Zhao 
explica que no existe una edad estandarizada. 
Recuerda que algunos autores proponen que la 
cirugía es más segura y efectiva antes de los 2 
años y que otros facultativos alargan el período 
hasta los 4 años. Finalmente un tercer grupo lo 
demora hasta los 7 años porque se sabe que has-

ta esta edad es posible desarrollar visión bino-
cular. Nos recuerda que existe mayor incidencia 
de hipo o hipercorreciones a edades precoces y 
de forma consecuente las hipercorreciones pue-
den originar ambliopía y pérdida de visión bi-
nocular y, las hipocorreciones aumentan la ne-
cesidad de reoperaciones. La decisión correcta 
va a depender de factores psicológicos, de la in-
fluencia de la cirugía en la calidad de vida y de 
factores fisiológicos como la visión binocular y 
la desviación.

En el último día, se abordaron temas como 
las enfermedades mitocondriales y el ojo, la 
utilidad de la imagenología en la oftalmolo-
gía pediátrica, las neuritis ópticas, la cirugía 
del nistagmus, el estrabismo en miopía, entre 
otros. También se realizó la sesión conjunta con 
la European Society of Cataract and Refracti-
ve Surgery (ESCRS), la cual versó sobre el uso 
de lentes intraoculares en los casos de cataratas 
congénitas.

Es destacable el premio Kansky Medal a la 
Dra. Mintz-Hittner, quien presentó su comuni-
cación sobre anti-VEGF para el tratamiento de 
la retinopatía de la prematuriedad: mejores re-
sultados.

La doctora refiere que el Bevacizumab como 
monoterapia es una alternativa para el trata-
miento de las afectaciones en zona I, pero exis-
ten riesgos de recurrencia. 

En primer lugar habló sobre los riesgos del 
mismo, recalcando la toxicidad sistémica, aun-
que hasta el momento actual no se ha eviden-
ciado mediante ensayos clínicos. En contra-
parte, sobre la toxicidad local si están descritas 
complicaciones como infecciones, traumas 
cristalinianos y lesiones en retina. La mayoría 
de las complicaciones locales están asociadas a 
la técnica empleada.

En cuanto a la evidencia sobre reacciones 
adversas en los casos de combinación de anti-
VEGF y láser ha descrito que primordialmente 
son secundarias al uso del láser. Se citan la pér-
dida campo visual, la miopía alta y la mayor 
tasa de recurrencias de la enfermedad como las 
principales.

Existe evidencia de que los niños tratados 
con monoterapia de anti-VEGF son menos 
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miopes. Y se apoya por el hecho de que no hay 
estimulación de los factores de crecimiento res-
ponsables del aumento de la longitud axial, que 
si ocurre en los tratados con láser. 

En tercer lugar hace hincapié en las estra-
tegias para la prevención de la recurrencia de 
la enfermedad. Es necesario determinar la in-
cidencia, identificar los factores de riesgo, con-
siderar que existe un periodo de riesgo y por 
último proponer un esquema de seguimiento en 
casos tratados con monoterapia de Bevacizu-
mab.

Están identificados como factores de riesgo 
el bajo peso al nacer y los estadíos APROD y, 
de forma secundaria, la persistencia del ductus 
arterioso, la hemorragia intra-ventricular, la en-
terocolitis necrotizante y la sepsis como facto-
res de riesgo para las recurrencias.

Por último la Dra. Mintz-Hittner propone 
un esquema de revisiones tras la inyección de 
anti-VEGF. Entre la semana 45 y 55 de segui-
miento, realizar revisiones cada 1-2 semanas si 
se trata de APROD, niños bajo peso al nacer y 
si el progreso de la vascularización es menor 
de 1 a 3 diámetros de papila. Pasado el perio-
do crítico o en la fase previa se pueden realizar 
revisiones cada 2-3 semanas si el avance es de 

varios diámetros de papila. Si a las 44 semanas 
se demuestra el avance de los vasos retinianos 
hasta alcanzar ora serrata, las revisiones se pue-
den suspender después de la semana 55. Si la 
progresión de los vasos ha sido lenta (solo 1-3 
diámetros de papila) mantener las revisiones va-
lorando el retorno de la enfermedad plus y el de-
sarrollo de neovascularización. Recomienda no 
dejar de revisar hasta que la vascularización de 
la retina sea completa, aunque no necesariamen-
te alcance la ora serrata. En algunos casos las re-
visiones pueden prolongarse hasta la semana 70.

Para finalizar solo resaltar que el 3.er con-
greso mundial de la Sociedad de Oftalmología 
Pediátrica y Estrabismo fue un éxito. Contó 
con conferencias de alta calidad y rica informa-
ción científica que serán de gran utilidad en la 
práctica clínica diaria. Además, el hecho de que 
haya coincidido con congresos como el ESCRS 
y EUCORNEA nos ha brindado la oportunidad 
de poder valorar opiniones de expertos en otras 
materias sobre temas en común con la oftalmo-
logía pediátrica y el estrabismo.

Esperamos con muchas ganas la 4.ª edición 
de este congreso, que se llevara a cabo del 1 al 
3 de Diciembre de 2017 en la ciudad de Nueva 
Delhi, India.
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Protocolos (diagnósticos y terapéuticos)
Protocolo diagnóstico de la anisocoria 
Anisocoria procolol

Consuelo Gutiérrez Ortiz1

Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Clínica Martínez de Carneros
La anisocoria puede ser consecuencia de patologías 
benignas o muy graves. Es crucial saber diferenciar 

unas de otras. 

Summary
Anisocoria, or unequal pupil sizes, is a common condition and its causes can range from life threa-
tening to completely benign, and a clinically guided history and examination is the first step in 
establishing a diagnosis. The history of anisocoria is dependent on the specific pathophysiology. 
Associated features (with an underlying condition) may produce symptoms that lead to evaluation 
(eg, diplopia, photophobia, pain, ptosis, blur, toxic habits). Old patient photographs often help to 
date anisocoria.
Pupil size depends on the effects of the autonomic nervous system and the iris muscle, and nume-
rous pathophysiological processes can cause anisocoria.
Mortality and morbidity rates associated with anisocoria depend entirely upon the specific patho-
physiology. Several causes of anisocoria are life threatening, including Horner syndrome due to 
carotid dissection or third nerve palsy due to an aneurysm or uncal herniation.Other causes of 
anisocoria are completely benign (eg, simple or physiologic anisocoria), although the unnecessary 
evaluation of these disorders may produce morbidity inadvertently. Therefore, making a correct 
diagnosis is crucial in an emergency service.

1  Doctora en Medicina.

Introducción

El diagnóstico de la anisocoria siempre es un 
reto, y no tanto porque la interpretación de los 
resultados de las pruebas de colirios pueda ser 
en ocasiones equívoca, sino porque diagnosti-
car a priori, sin esperar a realizar los citados 
test, es casi imprescindible en un servicio de ur-
gencias. Esto es así porque algunas anisocorias 
pueden ser una manifestación de enfermedades 
graves (que pueden potencialmente poner en 
peligro la vida del paciente) y necesitar de una 
actuación inmediata por parte del facultativo. 

Por ello, os invito a sumergiros en la aniso-
coria de un modo distinto al explicado en los 
textos. Éstos se centran demasiado en los test 
de colirios para realizar el diagnóstico, cuando 
como ya se ha comentado, en muchas ocasio-
nes,  no disponemos fácilmente de cocaína, hi-
droxianfetamina o apraclonidina. Además espe-
rar a diagnosticar a un paciente con los citados 
test puede suponer un retraso que un paciente 
con un tumor o una disección carotídea no pue-
de asumir. 

Aunque los test de colirios inevitablemente 
se explicarán en este protocolo os invito a rea-
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lizar un ejercicio distinto: pensar en prototipos 
de pacientes típicos para realizar «atajos» diag-
nósticos de mayor eficiencia en un servicio de 
urgencias que los citados test. Para ello son cru-
ciales la historia clínica y la respuesta pupilar 
ante la luz y la oscuridad.

Preguntas que debo saber contestar

Comenzaremos por un auto test. Es funda-
mental conocer las respuestas para que la vida 
del paciente no se comprometa. 

1.  ¿Cuándo un III par craneal esconde una 
patología compresiva y/o urgente?

a)  III par completo sin pupila
b)  III par incompleto con pupila
c)  III par incompleto con o sin pupila
d)  Degeneración aberrante del III par
2.  ¿Cuándo un síndrome de Horner puede 

esconder una patología grave y/o urgente?
a)  Agudo
b)  Traumático
c)  Doloroso
d)  Pediátrico
e)  Historia de neoplasia
f)  De más de un año de evolución (objeti-

vado)

A través de la lectura de este protocolo será 
fácil contestar a estas cuestiones, pero si no co-
noces las respuestas es imprescindible seguir 
leyendo. 

Respuestas al auto test: 
1.  b, c, d
2.  a, b, c, d, e

¿Cuáles son las exploraciones necesarias?

Un error común ante la anisocoria es explo-
rar solamente las pupilas. Es absolutamente ne-
cesario explorar también la hendidura palpebral 
en busca de ptosis, la motilidad extrínseca, el V 
par craneal y el comportamiento de las pupilas 
ante la luz y la convergencia. Fundamental es 
también explorar al paciente en la lámpara de 
hendidura para detectar «anisocorias» no neu-

ro-oftalmológicas como el glaucoma agudo, la 
iritis, los síndrome irido-córneo-endoteliales o 
las roturas del esfínter del iris.

Posteriormente, valoraremos la anisocoria 
ante la luz y la oscuridad y si hemos de recurrir a 
cualquier test de colirios aplicaremos el fármaco 
en ambos ojos y reevaluaremos a la media hora. 
Si es necesario realizar dos test para el diagnós-
tico ambos han de separarse por un periodo de 
mínimo 48 horas para que la lectura del segundo 
no esté enmascarada por el primero.

Como siempre, la historia clínica ha de ser 
detallada. Por ello hemos de preguntar explíci-
tamente una serie de cuestiones para poder lle-
gar a los «atajos diagnósticos» a los que antes 
aludíamos. Se ha de indagar cuándo se observó 
por primera vez la anisocoria, qué síntomas o 
signos están asociados. Preguntar sobre trau-
matismos oculares o si se han manipulado fár-
macos ciclopléjicos o plantas que contengan 
alcaloides y que podrían producir un bloqueo 
parasimpático. En este sentido un sanitario o 
un jardinero que acuda con una pupila midriá-
tica arreactiva lo más probable es que tenga un 
bloqueo colinérgico, por tanto, la profesión del 
paciente también es un dato importante. Si es-
tamos ante una miosis también se ha de averi-
guar si el paciente ha sufrido un movimiento de 
flexo-extensión brusco del cuello (accidentes 
de tráfico, atracos, tirones mientras se paseaba 
al perro, visitas al quiropráctico, etc.). Si  esta 
miosis va acompañada de dolor hemos de sos-
pechar una disección carotídea. Además hemos 
de preguntar sobre cirugías cervicales o toráci-
cas, ICTUS, neoplasias, o hábitos tóxicos. Un 
paciente con miosis, fumador y con dolor del 
plexo braquial es probable que presente un tu-
mor pulmonar del ápice pulmonar. Por supuesto 
se ha de indagar la presencia de diplopía, dolor 
y alteración de la sensibilidad facial. Y funda-
mental, solicitar si es posible, fotos antiguas 
que puedan atestiguar la antigüedad de la aniso-
coria. Ante una anisocoria aguda tenemos que 
hacer un diagnóstico a priori; sin embargo, si 
ésta es antigua tenemos más margen de tiempo 
para realizar otros test.

La respuesta de las pupilas ante la luz y la 
oscuridad nos encaminará hacia el diagnósti-
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co. Las posibles reacciones pupilares son tres 
(fig. 1) (1): 

a)  Igual en luz que en oscuridad: lo más 
probable es que el paciente presente una aniso-
coria fisiológica.  

b)  Mayor en luz: la pupila que no se con-
trae es la patológica y debemos sospechar una 
alteración  en la vía parasimpática. 

c)  Mayor en oscuridad: la pupila que no 
se dilata es la patológica y hemos de sospechar 
una alteración en la vía simpática.

Anisocoria fisiológica

Como ya hemos comentado, la anisocoria es 
igual en luz que en oscuridad (fg. 1). Suele ser 
de 1 ó 2 mm. Si es así, no realizaremos más 
exploraciones. Aproximadamente el 20% de la 
población tiene anisocoria fisiológica que ha 
podido pasar desapercibida (2).

Alteración vía parasimpática

En este caso, la anisocoria es mayor en luz; 
es decir, la pupila que no se contrae es la pato-

lógica. Si la pupila anómala es grande y no hay 
lesión del esfínter del iris, ni signos de parálisis 
del III par (déficit de la motilidad extrínseca, 
ptosis) pasaremos a explorar las pupilas con Pi-
locarpina al 0,125%. El objetivo es valorar una 
posible hipersensibilidad por denervación ante 
estas cantidades tan bajas de fármaco; en oca-
siones, esto no ocurre hasta pasadas unas sema-
nas de la lesión (3). Ante esta prueba hay dos 
posibles opciones (fig. 1): 

1.  Que la pupila inicialmente dilatada se 
contraiga y la otra permanezca en la posición 
inicial: con lo que hemos constatado una hiper-
sensibilidad por denervación propia de la pupi-
la tónica de Adie.

2.  Que ninguna pupila modifique su tamaño 
(fig. 1): en ese caso recurriremos al test de Pilo-
carpina al 1%. A su vez, las respuestas pupilares 
pueden ser dos: 

a.  Que ambas pupilas se contraigan: en ese 
caso hemos de sospechar una parálisis del III 
par craneal.

b.  Que se contraiga sólo la no patológica: 
entonces estaremos ante un bloqueo colinérgi-
co.

Pupila tónica de Adie

En este caso el paciente puede presentar vi-
sión próxima borrosa o fotofobia. La pupila es 
irregular con poca o nula reactividad a la luz; 
presenta movimientos vermiformes en la lám-
para de hendidura y redilatación lenta (3,2).

La mayoría de las veces está causada por una 
lesión idiopática del ganglio ciliar o se debe a 
causas benignas como un traumatismo orbita-
rio, cirugía, migraña (4) o infección por herpes 
zóster. Con menos frecuencia se han descrito 
múltiples asociaciones: sífilis, virus del herpes 
simple, botulismo, síndrome paraneoplásico, 
arteritis de células gigantes (por ello, algunos 
autores recomiendan solicitar VSG y Proteína 
C reactiva a mayores de 50 años) (5), conecti-
vopatías, diabetes, alteraciones del sistema ner-
vioso autónomo, y tras cirugía  o panfotocoagu-
lación retiniana (3). Tras la lesión en el ganglio 
ciliar, se produce una regeneración mal dirigida 

Tabla 1. Anisocorias. Características
Anisocoria esencial: 20% población, diferencia de 1-2mm, 
igual luz oscuridad,no ptosis
Pupila tónica (Adie): anisocoria mayor en luz (pupila 
dilatada), respuesta perezosa acomodación, movimientos 
vermiformes
Horner: anisocoria mayor oscuridad (pupila miótica), 
ptosis, posible heterocromía
III par: pupila dilatada de 6-7 mm, fija, anisocoria mayor 
en luz, ptosis, alteración motilidad extrínseca
Farmacológica: midriasis arreactiva 9-10 mm, no respuesta 
a pilocarpina al 1% (el III par y el Adie si responden)

Figura 1. Cuadro sinóptico de diagnóstico de la aniso-
coria.
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de los axones postganglionares, pero de forma 
ineficaz sobre el esfínter del iris (regeneración 
segmentaria) y el cuerpo ciliar. Esto ocasiona 
una mala respuesta a la luz y una hipersensibi-
lidad por denervación al generarse por parte de 
un cuerpo ciliar relativamente denervado, más 
receptores postsinápticos para la acetilcolina. 
Esta hipersensibilidad no se suele producir en 
una compresión del III par.

Si la pupila de Adie asocia hiporreflexia ten-
dinosa se denomina síndrome de Holmes-Adie. 
El síndrome de Ross (pupila tónica, hiporre-
flexia y anhidrosis) está probablemente causado 
por una disfunción postganglionar del sistema 
autónomo en los nervios craneales (6,7).

Si hay pupilas de Adie bilaterales simultá-
neas, se deben considerar realizar otros test de 
laboratorio para excluir las causas anteriormen-
te mencionadas. También ante una pupila de 
Adie en un paciente menor de un año se ha de 
consultar con el pediatra para valorar una di-
sautonomía familiar (síndrome de Riley-Day). 
Si no se dan ninguno de esos dos supuestos no 
realizaremos más pruebas ni exploraciones ya 
que como se ha comentado la inmensa mayoría 
de las veces son de causa idiopática y benigna. 

Parálisis del tercer par craneal con 
afectación pupilar

Ante una parálisis del III par con afectación 
pupilar, siempre hemos de manejar como pri-
mera opción un proceso compresivo (8). Esto 
es así porque las fibras pupilares se colocan en 
la zona más periférica del nervio y por tanto, es-
tán más expuestas a las compresiones. Además 
las fibras pupilares pueden recibir una doble 
suplencia de los vasos piales con lo que pue-
den sobrevivir ante un evento isquémico (9). 
Cuando existe una afectación pupilar parcial 
esta también puede estar causada por procesos 
compresivos.

Aunque se han descrito casos de oftalmople-
jia interna aislada, han sido casos excepciona-
les, por lo tanto, una midriasis aislada no es 
una manifestación de una parálisis del III par. 
Por el contrario, el paciente tendrá además de 

la alteración de la motilidad intríseca, diplopía, 
oftalmoplejia en el campo del III par craneal 
(completa o incompleta) y ptosis con o sin do-
lor. El dolor no distingue entre infarto micro-
vascular y compresión.

Entre las causas compresivas, lo más fre-
cuente es un aneurisma, particularmente de la 
arteria comunicante posterior. Con menor fre-
cuencia puede deberse a tumoraciones, trauma-
tismo,  herniación uncal, lesión por efecto masa 
en el seno cavernoso, apoplejía hipofisaria, o 
enfermedad orbitaria (en estos casos pueden 
estar afectados más pares craneales). También 
al virus de la varicela zóster y en niños, a una 
migraña oftalmopléjica (8,9). 

Está indicado realizar un estudio de imagen 
inmediato del sistema nervioso central para 
descartar una masa o un aneurisma cuando 
haya parálisis completa con afectación pupilar, 
parálisis incompleta, o signos de regeneración 
aberrante del III par (discinesia párpados-mi-
rada o pupila-mirada) o en niños menores de 
10 años. Por supuesto también si hay alteracio-
nes de otros pares craneales u otras alteracio-
nes neurológicas. Solamente podemos obviar 
la prueba de imagen en un III par si este es 
completo y sin pupila; si además estamos ante 
un paciente mayor de 60 años y con factores 
de riesgo cardio-vascular. Sin embargo, hemos 
de monitorizar estrechamente a estos pacientes 
por si apareciera la alteración de la motilidad 
intrínseca (9).

Las pruebas de imagen más sensibles son la 
tomografía computerizada con contraste y el 
angio-TC, aunque la resonancia con gadolinio 
y la angio-resonancia también lo son. Si los es-
tudios de imagen iniciales son negativos, pero 
persiste una sospecha clínica elevada, puede es-
tar indicada la angiografía con catéter (10). 

Bloqueo farmacológico

Si estamos ante un bloqueo colinérgico no 
realizaremos más exploraciones.

Se han descrito casos de bloqueo colinérgico 
tras la manipulación de agentes ciclopléjicos, 
de plantas que contienen alcaloides (pupila del 
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jardinero) (11), tras contacto con parches de es-
copolamina para el tratamiento de la cinetosis, 
parches de buscapina, contacto con algunos su-
plementos dietéticos en polvo y tras inhalación 
o manipulación de broncodilatadores que con-
tengan ipatropio (12).

En el caso del botulismo ambas pupilas pue-
den encontrarse dilatadas, pero contraerán con 
Pilocarpina (13).

Otras causas poco comunes de midriasis

Podemos encontrar descritas en la literatu-
ra causas poco frecuentes de midriasis como 
la congénita (2), la episódica benigna (relacio-
nada con la migraña), la «pupila en renacuajo» 
que cursa con espasmos segmentarios del dila-
tador y que se ha relacionado en el síndrome 
de Horner o el síndrome de Urrets-Zavalia tras 
cirugía ocular (2).

Alteración en la vía simpática. Síndrome de 
Horner

En este caso la anisocoria es mayor en os-
curidad y la pupila que no se dilata es la pato-
lógica. 

El paciente con frecuencia presentará ptosis 
leve (de unos 2 mm) (puede estar ausente en 
un 10%), elevación del párpado inferior y un 
retraso en la redilatación o «dilation lag» (de 12 
a 15 segundos; a diferencia de la pupila normal 
que lo hace en unos 5 segundos). También se ha 
descrito un pseudo-enoftalmos (por la ptosis y 
la elevación del párpado inferior) y anhidrosis 
(muy difícil de explorar).  En los casos congé-
nitos puede haber heterocromía del iris. Tam-
bién puede aparecer un síndrome de Harlequín 
con palidez hemifacial (lesiones en T1).

Es fundamental determinar la duración del 
síndrome de Horner a partir de la anamnesis del 
paciente y de la exploración de fotografías anti-
guas. El síndrome de Horner de inicio reciente 
precisa un estudio extenso que excluya causas 
potencialmente letales (por ejemplo, disección 
de la arteria carótida interna, que se puede pre-

sentar con pérdida visual transitoria, dolor de 
cabeza, cuello, cara o disgeusia). Un síndrome 
de Horner antiguo tiene más probabilidad de ser 
benigno. Por ello, ante un síndrome de Horner 
agudo, siempre hemos de explorar la vía sim-
pática con estudios de neuroimagen lo antes 
posible para descartar causas potencialmente 
mortales (tumoraciones o aneurisma carotídeo 
que precisará anticoagulación o antiagregación 
para prevenir la oclusión carotídea y el acciden-
te cerebrovascular hemisférico). El síndrome 
de Horner crónico se puede evaluar con menos 
urgencia.

La anamnesis también es crucial. Hemos de 
preguntar por cefalea, dolor en el brazo, dolor 
cervical, accidentes cerebrovasculares previos 
o cirugías que puedan haber lesionado la cade-
na simpática como cirugía cardíaca, torácica, 
tiroidea o cervical. También hemos de pregun-
tar por antecedentes de traumatismo cervical o 
torácico recientes. Ante movimientos bruscos 
de flexo-extensión del cuello se puede produ-
cir una disección carotídea; ejemplos de dichos 
traumatismos son tirones de bolso en atracos, 
accidentes de tráfico, tirones de la correa mien-
tras se pasea al perro, o visitas al quiropráctico.

Para diagnosticar un síndrome de Horner, 
los libros de texto siempre transitan por los 
test de colirios (cocaína o apraclonidina para 
el diagnóstico; hidroxianfetamina o fenilefrina 
para localizar la lesión); pero hemos de hacer-
nos varias cuestiones: primera, si encontramos 
a un paciente con ptosis y miosis claras, ¿es 
imprescindible realizar el test de cocaína o el 
de apraclonidina para realizar el diagnóstico? 
; segunda, ¿ambos test tienen la misma espe-
cificidad y sensibilidad?; tercera ¿tenemos 
siempre disponibles en la urgencia o en la con-
sulta estos colirios?; cuarta: si estamos ante un 
Horner en el que sospechemos una disección 
carotídea ¿merece la pena emplear tiempo en 
realizar estas pruebas?; quinta, ¿en algún cen-
tro está disponible la hidroxianfetamina?; sex-
ta, ¿qué valor tiene la prueba de fenilefrina al 
1%? Contestaremos sucintamente a estas cues-
tiones. En primer lugar los test de cocaína al 5 
o al 10% o de apraclonidina al 0,5 o al 1% son 
confirmatorios pero no imprescindibles para 
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realizar el diagnóstico; ambos poseen similar 
sensibilidad y especificidad (14,15) y aunque 
el de cocaína sea el gold standard (16) es más 
fácil disponer de apraclonidina en la consulta 
o en la sala de urgencias. Si disponemos de al-
guno de ellos podemos confirmar la sospecha 
diagnóstica pero siempre y cuando no suponga 
un retraso ante la sospecha de patologías urgen-
tes y graves  como la disección carotídea o un 
tumor del ápex pulmonar. Además, si el Hor-
ner es agudo, puede haber una elevada tasa de 
resultados falsamente negativos en el estudio 
farmacológico. Teniendo en cuenta que se pue-
de producir un accidente isquémico transitorio 
irreversible en el 18% de los pacientes con una 
disección de la carótida interna no es razonable 
esperar a realizar pruebas farmacológicas lo-
calizadoras del nivel neuronal (17). En cuanto 
a los test localizadores de la lesión, hemos de 
comentar que en la hidroxianfetamina no está 
comercializada en este momento (18) y que el 
test de fenilefrina al 1% tiene escaso poder de 
discriminación (18). Además no se deben usar 
estos colirios en las 48-72 horas siguientes de 
haber realizado los de confirmación para evi-
tar una posible interferencia. Por todo ello, en 
nuestra opinión es más útil basarnos en deter-
minados signos localizadores de la lesión que 
posteriormente se explicarán.

A pesar de lo anteriormente mostrado, no 
podemos obviar la explicación de los test far-

macológicos, aunque la mayoría de los exper-
tos piensan que en el síndrome de Horner se 
debe realizar un estudio de imagen de toda la 
vía simpática, independientemente de los resul-
tados del estudio con colirios (fig. 1).

El diagnóstico puede confirmarse con la 
prueba de cocaína al 5 o al 10%. La pupila del 
Horner se dilatará menos que la normal (16).  
Como alternativa igualmente válida podemos 
aplicar apraclonidina al 0,5 o al 1% que reverti-
rá la anisocoria; es decir, dilatará la patológica 
(fig. 1) (14,16).

Los test localizadores de la lesión (hidro-
xianfetamina y fenilefrina) ponen de manifiesto 
la hipersensibilidad por denervación del Horner 
postganglionar (de tercera neurona) con lo que 
dilatarán la pupila patológica (fig. 1). Sin em-
bargo, como se ha comentado, no son útiles en 
la práctica clínica (por no disponibilidad en el 
caso de la hidroxianfetamina y por falta de fia-
bilidad en el caso de la fenilefrina) (18).

Para localizar la lesión es más útil y práctico 
basarnos en signos localizadores ya que la pato-
logía subyacente es aparente hasta en el 80% de 
los casos (17) (tabla 2). En el caso de lesión en 
la primera neurona, el diagnóstico es sencillo ya 
que el paciente se presentará con signos y sínto-
mas neurológicos asociados: ataxia, nistagmus, 
disfagia, disartria o un síndrome de Wallemberg 
en el caso de ICTUS bulbo-medular (déficit 
sensorial cruzado: analgesia facial ipsilateral 

Tabla 2. Horner. Etiologías patológicas y localización
Etiologías Signos asociados Prueba imagen

Neurona 
primer 
orden

Malformación Chiari tipo 1, tumores, 
infartos o hemorragias (Wallenberg), 
disección traumática basilar, tumores 
pituitarios, desmielinización, 
espondilosis cervical, siringomielia, 
traumatismo del cuello

Vértigo, alteración sensación facial 
y del tronco cruzada, parálisis IV 
contralateral, signos radiculares, 
hemiparesia contralateral, ataxia, 
disfagia, hemianopsia homónima, 
nistagmus

RMN hasta C8-T2

Neurona 
segundo 
orden

Lesiones apicales pulmonares, 
aneurisma subclavia, tumores 
mediastínicos y tiroideos, costilla 
cervical, lesiones plexo braquial, 
procedimientos cardio-torácicos

Debilidad cuello o brazo, signos de 
lesión pulmonar, parálisis de cuerdas 
vocales, anhidrosis cara y cuello, 
alteraciones de otros pares craneales (IX, 
X, XI y XII)

ANGIO TC hasta T4-T5

Neurona 
tercer orden

Cluster headache, disección carótida 
interna, fístula carótido-cavernosa, 
trombosis seno cavernoso, Tolosa-
Hunt, arteritis de la temporal, ectasia 
yugular, tumores base del cráneo, masas 
inflamatorias, herpes zoster

Dolor facial, ICTUS, isquemia ocular, 
parálisis IV, alteración V
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a la lesión y del tronco contralateral) (17). La 
causa más frecuente de síndrome de Horner es 
la lesión de la segunda neurona (preganglionar) 
que hasta en el 28% de los casos es idiopática, 
pero también puede estar causada por trauma-
tismos o neoplasias; paradigma de las cuales es 
el tumor del ápex pulmonar (tumor de Pancoast) 
con extensión al plexo braquial, las vértebras y 
los ganglios simpáticos. Si existe lesión del ple-
xo braquial el paciente aquejará dolor del brazo 
(17). Las lesiones postganglionartes (de tercera 
neurona) pueden estar causadas por disección 
carotídea, tumores de la base del cráneo o afec-
taciones del seno cavernoso o del ápex orbitario 
(19). Como ya se ha comentado la disección ca-
rotídea espontánea o traumática requiere de una 
exploración y actuación inmediata. 

Ante todo lo expuesto, podemos recomendar 
que excepto si síndrome de Horner es aislado y 
tiene una evolución mayor de un año, hemos de 
explorar toda la vía simpática (17,20). La an-
giografía por resonancia magnética o por tomo-
grafía computarizada de la cabeza y el cuello 
serían las pruebas con mayor rentabilidad diag-
nóstica para descartar una disección carotídea, 
explorando hasta T4-T5. Aunque posee menor 
rentabilidad diagnóstica (17), se puede reali-
zar también una ecografía doppler carotídea. 
Además se puede realizar un estudio del en-
céfalo durante la misma exploración mediante 

resonancia magnética analizando hasta C8-T2, 
lo que aceleraría el proceso diagnóstico. Si se 
sospecha disección carotídea y la angioTC o la 
angioRM son equívocas, se debe realizar una 
angiografía carotídea. Si se sospecha tumora-
ción del ápex pulmonar hemos de realizar una 
tomografía o una resonancia de tórax ya que 
la placa de tórax carece de la sensibilidad sufi-
ciente (17,20,21).

Una consideración especial merece el Hor-
ner pediátrico ya que aunque lo más frecuente 
es que se deba a una lesión de la cadena cer-
vical durante el parto, puede estar causado por 
tumores entre los que destacan el neuroblasto-
ma. Por ello ante un Horner pediátrico debemos 
solicitar la opinión del pediatra para que des-
carte procesos compresivos y explorar la cade-
na simpática ya que algunos autores sostienen 
que en un niño un Horner ha de considerarse 
neoplásico hasta que no se demuestre lo con-
trario (22). Otras causas de Horner pediátrico 
descritas son: hipoplasia de la carótida interna, 
timo ectópico, malformación de Arnold-Chiari 
y linfadenopatías, etc. (22,23). También hemos 
de recordar que no debemos utilizar apraclo-
nidina en menores de 6 meses por sus efectos 
secundarios (24).

Atajos diagnósticos

Ante la anisocoria debemos sospechar a 
priori determinadas patologías tanto para actuar 
con presteza diagnóstica (compresión III par, 
Horner agudo) como para no someter al pacien-
te a exploraciones innecesarias y costosas (pu-
pila de Adie, bloqueo colinérgico) (fig. 2).

En el caso del síndrome de Horner ya se ha 
comentado que los signos  o los datos de la his-
toria nos pueden orientar hacia su localización 
hasta en el 80% de los pacientes (17). 

Además se deben hacer los siguientes diag-
nósticos de presunción cuando un paciente acu-
da con una anisocoria aguda: 

1.  Paciente  que tras sufrir un accidente de 
tráfico, o una visita al quiropráctico, o un atraco 
mediante tirón de bolso, o tras haber paseado a 
su perro presenta anisocoria mayor en oscuri-Figura 2. Actitud ante los diferentes tipos de anisocoria.
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dad, leve ptosis y dolor cervical u orbitario, o 
de cuello de inicio agudo.

•  Disección carotídea. Horner de tercera 
neurona (postganglionar).

2.  Paciente con anisocoria mayor en oscuri-
dad con analgesia facial ipsilateral y de tronco 
contralateral con disfagia y disartria.

•  Síndrome de Wallemberg por ICTUS bul-
bo-medular. Horner de primera neurona.

3.  Paciente fumador con dolor en el brazo y 
anisocoria mayor en oscuridad.

•  Tumor de Pancoast. Horner de segunda 
neurona.

4.  Paciente con ptosis, diplopía y anisocoria 
mayor en luz que no responde a Pilocarpina al 
0,125% pero sí a Pilocarpina al 1%. 

•  Compresión del III par craneal.
5.  Sanitario que acude con anisocoria ma-

yor en luz que no responde a Pilocarpina al 1%. 
No se objetiva ptosis. 

•  Bloqueo colinérgico farmacológico.
6.  Paciente que tras haber sido tratado con 

parches para la cinetosis acude con anisocoria 
mayor en luz, que no responde a Pilocarpina al 
1%. No se objetiva ptosis.

•  Bloqueo colinérgico farmacológico. 
7.  Jardinero que acude por anisocoria ma-

yor en luz que no responde a Pilocarpina al 1%. 
No se objetiva ptosis.

•  Bloqueo colinérgico. 
8.  Niño de 2 años que acude con anisocoria  

mayor en oscuridad, leve ptosis y heterocromía.
•  Descartar proceso compresivo. La hetero-

cromía (aunque es más frecuente tras trauma-
tismos durante el parto) no descarta compre-
sión.

9.  Paciente con antecedentes de pérdidas vi-
suales transitorias y síndrome de Horner

•  Sospecha de disección carotídea.
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