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Revisión
Glaucoma congénito primario
Primary Congenital Glaucoma

Enrique Alberto Urrets Zavalía1

Hospital de Niños de la Santísima Trinidad, Córdoba, Argentina 

Resumen
El glaucoma congénito primario de ángulo abierto (GCP), también denominado glaucoma infantil 
primario, es una enfermedad rara que aparece clínicamente aislada constituyendo una entidad en sí 
misma. No se encuentra asociada a síndromes ni a otras anomalías oculares que el desarrollo anor-
mal de la malla trabecular lo que origina el aumento de la presión ocular. GCP parece ser el resulta-
do de una alteración del desarrollo de tejidos del ángulo de la cámara anterior derivados de células 
de la cresta neural. En general es de presentación esporádica, aunque algunos de esos pacientes 
muestran un patrón recesivo con penetrancia variable y posiblemente una herencia multifactorial. 
En los glaucomas pediátricos el tratamiento médico en general es implementado para reducir tem-
poralmente la presión ocular hasta que llegue el momento de la cirugía. En el GCP las técnicas qui-
rúrgicas disponibles como procedimiento inicial son la goniotomía o la trabeculotomía. No existe 
consenso sobre que procedimiento quirúrgico se debe indicar en caso de fracasar la cirugía angular. 
En los casos refractarios contamos con la combinación de trabeculotomía con trabeculectomía y la 
trabeculectomía con el uso de antimetabolitos o membrana amniótica, el implante de dispositivos 
valvulados y finalmente con los procedimientos ciclodestructivos. La responsabilidad del cirujano 
no termina con la cirugía a pesar de haber logrado un muy buen control de la presión ocular. La 
rehabilitación visual comprende la corrección de vicios refractivos, la corrección de opacidades de 
medios y el tratamiento de la ambliopía.
Palabras clave: Glaucoma congénito, glaucoma infantil primario,  trabeculodisgenecia, gonioto-
mía, trabeculotomía ab externo.

Summary
Primary congenital glaucoma (PCG) is a rare disease that occurs clinically isolated, constituting 
an entity in itself and not associated with syndromes or ocular abnormalities other than abnormal 
development of the trabecular meshwork which causes increased eye pressure. PCG appears to re-
sult from a developmental abnormality of anterior chamber angle tissue derived from neural crest 
cells. The overall presentation is sporadic, although some of these patients show a recessive pattern 
with variable penetrance and, possibly, a multifactorial inheritance. In pediatric glaucoma, medical 
treatment is generally implemented to temporarily reduce eye pressure until the time of surgery. In 
the PCG, the surgical techniques available as an initial procedure are either goniotomy or trabecu-
lotomy. There is no consensus as to which surgical procedure should be indicated in case of angular 
surgery failure. In refractory cases, we have alternatives procedures, such as trabeculotomy combi-
ning it with trabeculectomy as well as a trabeculectomy with antimetabolites or amniotic membra-
ne, valved implant devices and finally, cyclodestructive procedures. The surgeon’s responsibility, 

1  Médico adjunto/consultor del Servicio de Oftalmología.
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Introducción

El glaucoma congénito primario de ángulo 
abierto (GCP), también denominado glaucoma 
infantil primario, es una enfermedad rara que 
aparece clínicamente aislada, constituyendo 
una entidad en sí misma y que no se encuentra 
asociada a síndromes ni a otras anomalías ocu-
lares que el desarrollo anormal de la malla tra-
becular lo que origina el aumento de la presión 
ocular (PIO).

En la clasificación anatómica propuesta por 
Hoskins, Shaffers y Hetherington entra dentro 
de lo que se denomina una trabeculodisgenesia 
(1).

Es la forma más común de glaucoma del de-
sarrollo ocurriendo en aproximadamente 1 en 
10000 nacidos vivos.

Si no se realiza un tratamiento oportuno y 
adecuado lleva a un deterioro severo de todo el 
globo ocular provocando una marcada pérdida 
visual. La agudeza visual resultante es peor a 
20/50 en al menos el 50% de los casos y con-
duce a la ceguera aproximadamente en el 10% 
de los casos.

De ocurrencia bilateral en aproximadamente 
2/3 de los casos, es más frecuentemente en va-
rones (65%) que en mujeres (35%).

Si bien se lo denomina congénito, el diag-
nóstico se hace en el nacimiento solo en el 25% 
de los niños afectados. En el 80% de los casos el 
diagnóstico se realiza dentro del primer año de 
vida. En nuestra experiencia la mayoría de los 
casos son detectados entre el 3 y 5 mes de vida. 
Si el cuadro se manifiesta mas tardíamente en 
la infancia, después de los 3 o 4 años, se lo con-
sidera un glaucoma primario juvenil de ángulo 
abierto, enfermedad que parece tener diferente 
origen genético y que frecuentemente responde 
a las terapias utilizadas en el tratamiento de los 
glaucomas del adulto.

Fisiopatología/Etiología

La etiología del GCP es desconocida. Ini-
cialmente Barkan propuso la presencia de una 
fina membrana imperforada cubriendo el ángulo 
camerular y bloqueando el flujo de salida (2). 
Sin embargo la presencia de dicha membrana 
no pudo ser evidenciada histopatológicamen-
te (3-5). Se han propuesto múltiples teorías al 
respecto, pero finalmente pareciera ser el resul-
tado de una anomalía del desarrollo de tejidos 
del ángulo de la cámara anterior derivados de 
células de la cresta neural lo que conduciría a la 
obstrucción del flujo de salida del humor acuoso 
por uno o más mecanismos. Los hallazgos histo-
patológicos observados en el GCP que apoyan 
dicha teoría incluyen la inserción anterior del 
iris, desarrollo rudimentario del espolón escle-
ral, haces trabeculares engrosados y comprimi-
dos con pérdida de espacios intertrabeculares, 
procesos iridianos e inserción de las fibras del 
músculo ciliar en la malla trabecular. En adición 
pueden coexistir un defecto primario del desa-
rrollo a distintos niveles de la malla trabecular 
y en algunos casos en el conducto de Schlemm. 
En estudios con microscopio electrónico, estas 
estructuras se asemejan a las de la cámara an-
terior en desarrollo de un feto en el 7mo u 8vo 
mes de gestación (3,6,7). El grado de inmadurez 
se correlaciona con la edad de presentación del 
glaucoma, siendo el grado de disgenecia mayor 
en los casos presentados perinatalmente.

Epidemiología y Genética

El GCP es más común en los varones, gene-
ralmente es bilateral, y no tiene una preferencia 
racial o geográfica. Es una patología rara con 
una incidencia que varía en las diferentes po-
blaciones, yendo desde un mínimo de 1:10.000 

even when having achieved a good control of eye pressure, doesn’t end at surgery. Visual rehabili-
tation includes: the correction of refractive defects, correction of media opacities and treatment of 
amblyopia when indicated. 
Key words: Congenital glaucoma, primary infantile glaucoma, trabeculodysgenesis goniotomy, 
trabeculotomy ab externo.
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nacimientos en poblaciones occidentales (8) 
hasta tan alto como 1: 1. 250 en gitanos eslo-
vacos. Su incidencia es de 1: 2.500 en Arabia 
Saudita (9) y 1: 3. 300 en el estado de Andhra 
Pradesh de la India (10).

En general es de presentación esporádica, 
aunque algunos de esos pacientes muestran un 
patrón recesivo con penetrancia variable y po-
siblemente una herencia multifactorial. La pre-
valencia es mayor en culturas donde se observa 
consanguinidad y mutaciones genéticas (11,12), 
en particular aquellas con una alta tasa de por-
tadores del gen CYP1B1 (en locus GLC3A en 
el cromosoma 2p21). El gen CYP1B1 es fun-
damental en el desarrollo correcto de la malla 
trabecular así como de otros tejidos oculares. De 
todos modos se desconoce el mecanismo exacto 
por el cual el gen CYP1B1 conduce al desarrollo 
adecuado de la malla trabecular. Las mutaciones 
en el gen CYP1B1 o cualquier otro desarreglo 
en el mismo precipitarían su déficit funcional, 
lo que llevaría a que sucedan malformaciones 
congénitas que incluyen GCP y por extensión 
de esta lógica otros trastornos del segmento an-
terior (13-15). En relación al GCP otro loci ma-
peado es el GLC3B en la región 1p36 (16).

Manifestaciones clínicas

El glaucoma congénito primario se presen-
ta típicamente en el período neonatal o infantil 
con la tríada clásica de epífora, fotofobia y ble-
farospasmo.

En los primeros años de vida, debido a la 
presencia de un tejido colágeno más elástico, el 
aumento de la presión ocular provoca un agran-
damiento progresivo del globo ocular pero con 
el mayor alargamiento a nivel del limbo escle-
rocorneal.

El agrandamiento gradual de la córnea pre-
dominantemente ocurre hasta los 2 o 3 años de 
edad pero la esclera puede estirarse hasta apro-
ximadamente los 10 años de edad. Un recién 
nacido normal presenta un diámetro corneal 
horizontal de 9,5-10,5 mm. A esa edad la obser-
vación de un diámetro mayor de 11,5 mm nos 
debe hacer sospechar una situación anormal y 

en general en cualquier niño que presente un 
diámetro corneal mayor de 12,5 mm debemos 
sospechar la presencia de glaucoma. El agran-
damiento es más obvio en los casos asimétricos. 

El aumento de la presión ocular estira el 
endotelio corneal y la membrana de Desce-
met provocando su rotura conformándose las 
denominadas estrías de Haab. El infiltrado de 
humor acuoso a través de las mismas conduce 
a la formación de edema microquístico, el cual 
puede aparecer gradual o repentinamente afec-
tando inicialmente al epitelio pudiendo luego 
comprometer todo el estroma corneal. Las es-
trías son permanentes y pueden ser visualizadas 
después de que el edema se ha resuelto, funda-
mentalmente utilizando retroiluminación. Si se 
observan dichas estrías con microscopía espe-
cular las mismas se asemejan a rieles paralelos 
de ferrocarril. En la zona de rotura las células 
endoteliales desarrollan una nueva membrana 
basal formando una área curvilínea opaca (17). 
Las estrías suelen disponerse horizontalmente 
cuando ocurren en el centro de la córnea, pero 
se muestran paralelas o curvilíneas al limbo 
cuando se localizan en su periferia (18-20).

La presencia de edema corneal y su con-
secuente velamiento producen difracción lu-
minosa y es lo que da origen a la fotofobia, 
blefaroespasmo y epifora. Si no se resuelve el 
glaucoma la mayoría de los casos progresa a la 
opacificación corneal irreversible y la presencia 
de astigmatismo irregular. 

La esclera también se expande lentamen-
te bajo la presencia de presión ocular elevada. 
Esto lleva a un adelgazamiento de la misma lo 
que permite ver el tejido uveal subyacente dando 
apariencia de estar en presencia de una esclera 
azul. Una vez que se ha desarrollado el buftalmo 
el ojo no retorna a su tamaño normal, aún redu-
ciendo la PIO (21). El aumento axial del ojo lleva 
al desarrollo de miopía y astigmatismo (22,23).

En los niños que presentan GCP, el nervio 
óptico se excava precoz y rápidamente. De to-
dos modos, a diferencia de lo que ocurre en el 
glaucoma del adulto, dicho fenómeno puede re-
vertirse si se normaliza la PIO (24-26) y existen 
múltiples teorías que intentan explicarlo. Algu-
nos han propuesto un desplazamiento anterior 



E.A. Urrets Zavalía
Glaucoma congénito primario

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 1-14

4

de la lámina cribosa, retorno o contracción del 
canal escleral neonatal (27), hipertrofia y/o pro-
liferación de las células gliales (28) y aumento 
de las capas de fibras retinales (29). Mientras 
más joven sea el paciente existiría una mayor 
tendencia a retrogradar el desplazamiento pos-
terior de la lámina cribosa y/o el agrandamiento 
del canal escleral luego de control de la PIO. La 
base de estas teorías es la presencia de tejidos 
esclerales más elásticos en medida de que el pa-
ciente presenta menor edad (30,31).

Otros estudios han demostrado que el grado 
de reversión de la excavación papilar esta in-
versamente relacionada al grado de excavación 
papilar original, mientras más grande la exca-
vación es más difícil que ocurra la reversión, 
así como que mientras más prolongado sea el 
período de hipertensión ocular menos notable 
será dicho fenómeno (32).

Sin embargo hasta el momento está en discu-
sión el significado de estos cambios. En 1995, 
utilizando un modelo experimental en monos, 
Burgoyne y col. se propusieron determinar la re-
lación entre estos fenómenos de elasticidad tisular 
y la pérdida axonal. Ellos observaron que a pesar 
de la complacencia de los tejidos mencionados 
existía una moderada pérdida axonal desde el co-
mienzo del aumento de la presión ocular (33).

Ely AL y col realizaron un estudio retrospec-
tivo para evaluar las modificaciones observadas 
en el nervio óptico y los cambios asociados en 
la tomografía de coherencia óptica (OCT) y 
los cambios en el campo visual en el glaucoma 
pediátrico y demostraron que la excavación pa-
pilar en el glaucoma pediátrico corresponde a 
una verdadera pérdida de fibras nerviosas y no 
solo a simples cambios por elasticidad tisular. 
Esto aporta evidencia para sostener la teoría de 
proliferación de tejido glial como explicación 
fisiopatológica en la mejoría de apariencia de la 
excavación papilar luego del control sostenido 
de la presión ocular (34).

Diagnóstico diferencial

Los signos y síntomas descriptos pueden ser 
observados en otras condiciones diferentes al 

GCP las cuales deben ser tenidas en cuenta para 
hacer el diagnóstico diferencial que correspon-
da a cada circunstancia.

Ante la triada sintomatológica clásica del 
GCP epifora, fotofobia y blefaroespasmo, el 
diagnóstico diferencial incluye: obstrucción 
congénita de las vías lagrimales, conjuntivitis, 
erosión corneal y uveítis.

Ante la presencia de opacidad corneal debe-
mos realizar diagnóstico diferencial con distro-
fias congénitas de la córnea, trauma corneal en 
el nacimiento con la ocurrencia de roturas en 
la membrana de Descemet, opacidades cornea-
les post infecciosas, anomalías congénitas de la 
córnea como esclerocornea, anomalía de Peters 
o enfermedades de acantonamiento como las 
mucopolisacaridosis o cistinosis.

En el caso del agrandamiento corneal, el 
diagnóstico diferencial se debe hacer con la 
miopía axial elevada y la megalocornea y en 
el caso del aspecto amplio de la excavación 
papilar debemos tener en cuenta la megalopa-
pila, las excavaciones papilares fisiológicas, 
coloboma del nervio óptico, fosetas papilares, 
atrofia del nervio óptico y malformaciones del 
mismo.

Examen del paciente

En el interrogatorio los padres refieren haber 
observado cambios en el aspecto de una o am-
bas córneas y de la presencia de uno o varios 
de los síntomas antes mencionados como foto-
fobia, lagrimeo y blefaroespasmo en ausencia 
de secreción. La historia familiar es útil pero en 
general es negativa ya que la mayor parte de los 
casos son esporádicos.

El examen corresponde a un niño en general 
de pocos meses de edad e irritable lo que hace 
difícil su estudio en detalle.

En lo que respecta al examen de la agude-
za visual en menores de 5 meses no se pueden 
obtener datos fieles. En los casos unilaterales 
podemos observar asimetría en el comporta-
miento visual y en los casos bilaterales se puede 
advertir la presencia de nistagmo y/o comporta-
miento visual afectado.
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En general nos enfrentamos a un niño que 
muestra una o ambas córneas aumentadas de ta-
maño y opacas que en muchas ocasiones vela el 
reflejo rojo y no permite realizar una refracción 
macular ni examinar el fondo de ojos. Ocasio-
nalmente se puede evidenciar la presencia de 
estrías de Haab que se observan más claramente 
por retroiluminación y con pupila dilatada.

Con dificultad se puede intentar tomar la 
presión con un tonómetro aplanático en un niño 
despierto. Para facilitar las maniobras se puede 
realizar estando el niño en ayuna y en momento 
en que se le da de comer con su biberón. Si es 
necesario, se puede utilizar un sedante suave, 
como el jarabe de hidrato de cloral (25-50 mg/
kg de peso corporal) teniendo en cuenta que el 
mismo reduce ligeramente la PIO.

En general, para poder examinar en deta-
lle al paciente y tomar una pronta decisión, se 
debe programar a la brevedad posible un exa-
men bajo anestesia general lo que nos permitirá 
confirmar la sospecha diagnóstica y de tratarse 
de un GCP proceder a la cirugía en esa misma 
oportunidad.

El examen bajo anestesia general contempla 
inicialmente la toma de la presión ocular con un 
tonómetro aplanático. Debido a que las drogas 
anestésicas en general disminuyen la presión 
ocular la medición se debe realizar ni bien se 
realice la inducción de la anestesia. La presión 
intraocular en los niños es más baja que en los 
adultos. Un recién nacido tiene presiones pro-
medio entre 10 y 12 mm Hg, aumentando a 14 
mm Hg hacia la edad de 7-8 años. Cualquier 
asimetría en la medición o la presencia de una 
presión elevada en presencia de otros signos 
clínicos nos ayuda a realizar el diagnóstico de 
glaucoma.

Se deben medir los diámetros corneales, te-
niendo en cuenta que las córneas de un recién 
nacido muestran entre 9,5-10,5 mm de diáme-
tro y aumenta a 10,0-11,5 mm a la edad de 1 
año. Como lo mencionáramos previamente, 
cualquier diámetro mayor a 12,5  mm sugiere 
una anomalía, especialmente si existe asimetría 
entre ambos ojos. El diámetro corneal debe ser 
medido en el meridiano horizontal ya que en 
el vertical se forma un embriotoxon anterior 

pronunciado como consecuencia del ensancha-
miento del limbo en dicho lugar lo que hace que 
la medición pierda exactitud.

La realización de una paquimetría ultrasóni-
ca es necesaria para valorar el espesor corneal 
el cual debe ser tenido en cuenta para la deter-
minación más ajustada de la PIO ya que la to-
nometría de aplanación es inexacta si la córnea 
es o bien mucho más gruesa o más delgada que 
lo normal.

El espesor corneal normal promedio en un 
adulto es de 0,554 mm y diversos trabajos han 
demostrado que los valores normales de espe-
sor corneal en los niños son semejantes a los de 
los adultos (35-37), pero en los pacientes con 
GCP las córneas son más delgadas lo que debe 
ser tenido en cuenta al tomar la presión intrao-
cular de estos pacientes ya que se podrían sub-
estimar los valores presión intraocular (38-40).

Se debe realizar una ecometría para determi-
nar la longitud axial del ojo lo que es útil para el 
diagnóstico y es fundamental en el seguimiento 
postquirúrgico ya que el cambio progresivo de 
las mediciones, a pesar de que los valores ten-
sionales parezcan normales, pueden significar 
que el cuadro no está resuelto (41).

Es fundamental seguir la evolución de la re-
fracción ya que los pacientes con GCP sufren 
diferentes grados de miopía y astigmatismo. Su 
corrección es fundamental para evitar la am-
bliopía más aun en los casos unilaterales donde 
se desarrollan anisometropías.

Patil y col observaron un aumento significa-
tivo de la elevación corneal posterior en niños 
con glaucoma congénito operados y no opera-
dos comparando con casos control. No encon-
traron diferencia significativa en la elevación 
anterior (42). Esto puede ser consecuencia al 
efecto mecánico que ejerce la presión intrao-
cular elevada sobre la córnea maleable de los 
niños. El aumento de la elevación posterior de 
la córnea aumentaría la potencia negativa de la 
córnea y contribuiría a su irregularidad. Todos 
los ojos con glaucoma infantil tienen un índice 
de irregularidad más alta tanto a los 3 y 5 mm. 
Los valores altos del índice de irregularidades 
en las topografías son indicativos de astigmatis-
mo irregular y aberraciones de alto orden. Di-
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chas aberraciones corneales pueden degradar la 
performance visual (43,44).

Con el microscopio quirúrgico descartamos 
anomalías estructurales del segmento anterior. 
Luego observamos el fondo de ojos a través 
del mismo mediante la ayuda de una lupa de 
78 dioptrías o lente de contacto de 3 espejos 
de Goldman donde realizamos un examen cui-
dadoso de la papila buscando excavaciones 
aumentadas en tamaño y volumen, asimetrías 
entre ambas papilas o anomalías estructurales 
de las mismas. El examen del fondo de ojos 
también se realiza mediante el uso de un oftal-
moscopio binocular indirecto.

Con la lente de contacto de tres espejos u 
otras lentes de gonioscopía como la de Koeppe, 
Worst, etc, realizamos una gonioscopía para de-
terminar las características del ángulo camerular.

Tratamiento

El objetivo primario en el manejo de los 
glaucomas en la infancia es normalizar la pre-
sión ocular para preservar la integridad ocular, 
estimular el normal desarrollo de la visión y tra-
tar las complicaciones secundarias que pueden 
conducir a la ambliopía orgánica y/o funcional 
tales como la presencia de alteraciones cornea-
les, cataratas, desprendimiento de retina, ame-
tropías y anisometropías. 

Tratamiento médico

En los glaucomas pediátricos el tratamiento 
médico en general es implementado para redu-
cir temporalmente la presión ocular hasta que 
llegue el momento de la cirugía. Pero en algunas 
oportunidades puede ser utilizado como terapia 
a largo plazo como ocurre en algunos casos de 
glaucoma secundario y en pacientes operados 
que no controlan la PIO luego de la cirugía.

Entre las drogas utilizadas en el glaucoma 
infantil inicialmente debemos mencionar a los 
inhibidores de la anhidrasa carbónica de uso tó-
pico como la dorzolamida 2% y la brinzolamida 
al 1%. Excepcionalmente se puede utilizar inhi-

bidores de la anhidrasa carbónica vía oral (ace-
tazolamida 10-20 mg/kg/día dividido en 3 o 4 
dosis) y methazolamida (Neptazane 5-10  mg/
kg QID). Fundamental, cuando se la suministra 
por vía oral, se debe tener en cuenta sus efectos 
colaterales tales como pérdida de peso, letargia 
y acidosis metabólica (45). Los betabloquean-
tes (timolol o equivalentes) pueden ser utiliza-
dos tópicamente, usualmente aplicando bajas 
concentraciones al 0,25% para comenzar. Estas 
drogas tienen efectos colaterales tales como 
broncoespasmo, apnea y bradicardia (46,47).

La utilización combinada de beta bloquean-
tes e inhibidores de la anhidrasa carbónica pue-
den ser eficaces en el tratamiento de algunos 
glaucomas infantiles donde se requiere más de 
una medicación (48).

Los análogos de las prostaglandinas como 
el latanoprost 0.005%, travoprost 0.004% y el 
bimatoprost 0.03% también han demostrado ser 
eficaces en la reducción de la PIO, aunque no se 
recomiendan cuando existe inflamación ocular 
(49-51).

Los agente mióticos (pilocarpina, ecotiofato) 
y las drogas adrenérgicas (epinefrina, dipivefri-
na) usualmente no son eficaces y los agonistas 
alpha 2-adrenergicos como la brimonidina están 
contraindicados en los niños menores de 2 años 
por que pueden provocar depresión significativa 
del sistema nervioso central (incluyendo som-
nolencia, hipotensión o bradipnea) (52,53).

Tratamiento quirúrgico

El GCP es una patología quirúrgica que 
afecta a todo el globo ocular y no solo al nervio 
óptico, siendo un gran desafío por su gran pre-
disposición al fracaso y la necesidad de reope-
raciones si la comparamos con la cirugía del 
glaucoma en los adultos.

En el manejo quirúrgico del GCP la mejor 
chance de controlar la PIO y de permitir la mejor 
oportunidad de desarrollar agudeza visual recae 
sobre la primera cirugía realizada y del plan-
teo de una adecuada estrategia de seguimiento 
y control. Es un gran desafío porque, entre otros 
factores, la falta de cooperación lleva a que se 
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requiera realizar los exámenes antes y después 
de la cirugía bajo sedación o anestesia general.

Debido a la rareza de esta enfermedad, el 
tratamiento de estos pacientes debe recaer en 
manos de oftalmólogos experimentados quie-
nes están familiarizados con la patogénesis y el 
curso clínico de esta enfermedad. El repertorio 
quirúrgico disponible para el glaucoma infantil 
se ha modificado poco en las últimas décadas y 
donde los progresos son modificaciones de las 
técnicas ya existentes.

En los glaucomas infantiles, si bien los al-
goritmos pueden ser útiles no siempre son ade-
cuados para la elección de la técnica quirúrgica 
para cada caso. La decisión se tomará teniendo 
en cuenta: la etiología del glaucoma, las carac-
terísticas oculares, cirugías previas, edad del 
niño, la extensión del daño del nervio óptico, 
del pronóstico visual, estado de salud, circuns-
tancias sociales, facilidades locales y de expe-
riencia del cirujano (54).

En el GCP las técnicas quirúrgicas dispo-
nibles como procedimiento inicial son la go-
niotomía o la trabeculotomía. En los casos 
refractarios contamos con la combinación de 
trabeculotomía con trabeculectomía y la tra-
beculectomía con el uso de antimetabolitos o 
membrana amniótica, el implante de disposi-
tivos valvulados y finalmente con los procedi-
mientos ciclodestructivos.

La cirugía angular (goniotomía y trabeculo-
tomía) continúa siendo la cirugía de elección 
en el GCP dependiendo la elección de una u 
otra, de la claridad corneal y de la experiencia 
y preferencia del cirujano. Aquí debemos tener 
en cuenta que estas técnicas disminuyen su tasa 
de éxito en presentaciones tempranas (niños <1 
mes de edad) y presentación tardía (niños >2 
años de edad) y en caso de ojos grandes con 
córneas de gran tamaño > de 14mm (55,56).

Desde sus inicios tanto la goniotomía (1936, 
Barkan O) (57,58) como la trabeculotomía 
(1960, Smith y Burian) (59,60) han sido uti-
lizadas ampliamente con marcado éxito. Apa-
rentemente ambas tendrían promedios de éxito 
semejante (70-90%) (56,61-63).

La goniotomía implica un abordamiento ab 
interno del ángulo camerular mediante visuali-

zación directa del mismo con un lente para go-
nioscopía (Koeppe, Barkan, Swan Jacob, etc). 
Se penetra en cámara anterior a través de una 
incisión corneal y se la atraviesa hasta el lado 
opuesto realizando una incisión del tejido tra-
becular de 100 a 110 grados de arco justo por 
debajo de la línea de Schwalbe, para aumen-
tar la facilidad de flujo de salida y disminuir la 
presión intraocular. El procedimiento se realiza 
luego de introducir solución viscoelástica en la 
cámara anterior y con la pupila en miosis me-
diante el uso prequirúrgico de pilocarpina tópi-
ca y/o agentes mióticos intracamerales para re-
ducir al mínimo el riesgo de dañar el cristalino.

Una condición fundamental para que sea 
factible realizar esta técnica es que la córnea 
este transparente, aunque recientemente se ha 
descripto una técnica de goniotomía endocópi-
ca que puede ser utilizada en caso de la presen-
cia de córneas opacas (64,65).

La trabeculotomía fue descrita en 1960 
por Burian, quien abría el techo del canal de 
Schlemm a través de una incisión radial al lim-
bo para luego introducir en él un instrumento 
desarrollado especialmente para tal fin llamado 
trabeculótomo. Finalmente el mismo era rotado 
conectando el conducto de Schlemm con la cá-
mara anterior mediante la incisión de la malla 
trabecular desde afuera (60). Luego, en 1966, 
Harms modificó la técnica mediante la disec-
ción de un colgajo escleral superficial similar 
a la utilizada en la trabeculectomía para recién 
luego hacer una incisión radial para identificar 
el canal de Schlemm y abrirlo con un instru-
mento modificado (trabeculótomo de Harms), 
que tiene dos brazos paralelos, uno para abrir 
el canal de Schlemm y el otro para guiar exter-
namente la dirección de la trabeculótomo (66). 
Por las mismas razones que en la goniotomía 
se recomienda el uso de pilocarpina tópica y/o 
agentes mióticos en cámara anterior.

Una modificación de esta técnica con la cual 
han reportado éxitos mayores a un 90% de los 
casos operados, consiste en canalizar y abrir los 
360˚ del conducto de Schlemm con una sutura 
de polipropileno 6-0 en un solo acto quirúrgico 
(67). Una variante de este último procedimien-
to es realizar la trabeculotomía utilizando un 



E.A. Urrets Zavalía
Glaucoma congénito primario

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 1-14

8

microcatéter flexible iluminado (68). La ven-
taja de utilizar el microcatéter sobre la sutura 
es que se minimiza la posibilidad de dirigirse 
inadvertidamente al espacio supracoroideo o 
subretineano ya que puede verificarse perma-
nentemente su localización en el conducto de 
Schlemm.

Es de resaltar que entre las dos técnicas an-
gulares presentadas, a diferencia de la trabecu-
lotomía, en la goniotomía el hecho de preservar 
indemne la conjuntiva es un factor favorable en 
el caso de ser necesaria una reoperación.

No existe consenso sobre que procedimiento 
quirúrgico a indicar en caso de fracasar la ci-
rugía angular en el GCP. No existen trabajos 
prospectivos randomizados. Los trabajos publi-
cados sobre el tema tienen muchas limitaciones 
ya que en general son trabajos retrospectivos 
donde se suelen mezclar los tipos de casos, di-
versas técnicas quirúrgicas y de seguimiento. 
Pero en general se acepta que ante una inade-
cuada respuesta a la primera cirugía angular 
está indicado repetir la misma técnica previa-
mente utilizada en otro cuadrante. En el caso 
de una trabeculotomía, esta se puede combinar 
con una trabeculectomía. Si ese segundo proce-
dimiento falla las opiniones se dividen y surgen 
múltiples alternativas cuya indicación depende-
rá de las características del globo ocular y de 
la experiencia del cirujano. Se puede optar por 
practicar una trabeculectomía o realizar otra tra-
beculotomía combinada con trabeculectomía.

Con respecto a la trabeculectomía, la misma 
incluso ha sido propuesta como procedimiento 
primario por algunos autores en el GCP (69,70). 
Pero a diferencia de los adultos debemos ad-
vertir que la misma en los niños está asociada 
a una pobre evolución como consecuencia de 
una respuesta cicatrizal más agresiva y las po-
sibles dificultades en el tratamiento y controles 
postquirúrgicos (71,72). Por ello es un recurso 
terapéutico para el caso de reoperaciones pero 
en general asociado al uso de antimetabolitos 
como es el caso de la Mitomicina C (MMC) 
y el 5-FU, siendo el primero el más empleado 
debido a que se utiliza intraquirúrgicamente y 
en diferentes dosis de acuerdo al cirujano (73). 
Si bien de este modo se incrementaría la posi-

bilidad de éxito postquirúrgico también se au-
mentan los riesgos de complicaciones como se 
observa en múltiples trabajos donde se incluyen 
complicaciones tempranas relacionadas con la 
hipotonía ocular (cámara anterior baja, macu-
lopatía hipotónica, efusión coroidea y hemo-
rragia supracoridea) y complicaciones tardías 
asociadas con ampollas avasculares, delgadas y 
quísticas con propensión a filtrado e infeccio-
nes (74-78).

En estos casos ya complicados de CGP, de 
acuerdo a las características del globo ocular, 
otra alternativa es practicar una trabeculecto-
mía acompañada al uso de membrana amnióti-
ca (MA) (79,80). La misma actúa como modu-
lador biológico limitando la cicatrización en el 
espacio subconjuntival prolongando la funcio-
nalidad de la ampolla. Actúa ofreciendo la base 
y sustrato para las células conjuntivales basales 
que estimulan la epitelización, limita el infil-
trado de células polimorfonucleares evitando 
de este modo la inflamación (81), promueve la 
cicatrización de heridas mediante la inhibición 
de la actividad de las proteasas (82), y suprime 
el factor transformador de crecimiento β (TGF- 
β), ejerciendo de este modo un efecto anticica-
trizal (83). El TGF-β, es una citoquina que jue-
ga un papel importante en la cicatrización de la 
conjuntiva después de la cirugía del glaucoma. 
El TGF-β1, -β2, y -β3 que existen en la cáma-
ra anterior y el espacio subconjuntival, estarían 
implicados en la cicatrización de la conjuntiva 
en la ampolla de filtración (84). En todo los ca-
sos utilizamos MA criopreservada de banco de 
homoinjerto.

Técnicamente realizamos las cirugía con una 
apertura conjuntival limbar con base en fornix, 
tallamos una tapa escleral con base en fornix 
y, previo a la realización de la trabeculectomía, 
colocamos un rectángulo de MA (epitelio hacia 
arriba) de 4 por 8 mm en el lecho de la tapa 
escleral sobrepasando los dos bordes laterales 
y el posterior, fijándola con 2 puntos a esclera 
de nylon 10/0. Una vez realizada la trabeculec-
tomía e iridectomía periférica reposicionamos 
la tapa escleral, por lo cual la MA queda sepa-
rándola de su base, y la suturamos con cuatro 
puntos laterales del mismo material.
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En estos casos de reoperación, al margen 
de la técnica utilizada, se puede aprovechar la 
oportunidad para hacer una revisión de una tra-
beculectomía previa si existiese (needling).

Llegado a este punto, ante el fallo de 2 o tres 
cirugías, debemos considerar la utilización de 
un dispositivo de drenaje. Los mismos cum-
plen un rol fundamental para algunos tipos de 
glaucoma donde incluimos los glaucomas re-
fractarios a otras cirugías. Su uso en niños fue 
descripto por primera vez por Molteno en 1973 
quien tuvo un promedio del 67% de éxito utili-
zando un implante de Molteno de un plato (85). 
Se han utilizado otros implantes no restrictivos 
donde el tubo está abierto como el Baerveldt y 
el de Schocket (86,87) pero los más utilizados 
en la actualidad son los implantes restrictivos o 
valvulados como el de Krupin y el de Ahmed 
(88). La restricción del flujo tiene como objeti-
vo reducir la incidencia de complicaciones aso-
ciadas a la hipotonía en el período postquirúrgi-
co inmediato ocurrido con el uso de implantes 
no restrictivos.

Nuestra experiencia es implantando la vál-
vula de Ahmed (VA) (New World Medical Inc., 
Rancho Cucamonga, CA) el cual es el disposi-
tivo valvulado más utilizado en la actualidad. 
El mismo presenta modelos pediátricos (S3 y el 
FP8) y modelos para adultos (S2 y FP7). Incluso 
en los niños es recomendable la utilización de 
implantes para adultos y hoy fundamentalmente 
el FP7 cuyo cuerpo es de silicón a diferencia de 
la S2 donde el mismo es de polipropileno. Solo 
se recomienda utilizar implantes pediátricos en 
el caso de ojos pequeños u órbitas inmaduras.

De acuerdo a la mayor parte de los estudios 
la eficacia de estos dispositivos se reduce en el 
tiempo lo que lleva a la necesidad de agregar 
medicación. El éxito reportado de estos dispo-
sitivos es de entre un 56% y un 95% dependien-
do de la edad del paciente, de lo que se define 
como éxito, del tiempo de seguimiento y de 
otros factores (89-91).

Con respecto a su técnica de implantación el 
cuadrante temporal superior es de elección pri-
maria. Se realiza una incisión conjuntival lim-
bar con base en fornix en el cuadrante temporal 
superior realizando luego una divulsión roma 

en el mismo cuadrante. Purgamos la válvula 
irrigándola con solución fisiológica a través del 
tubo mediante el uso de una cánula número 27. 
Fijamos el plato a la esclera con dos puntos de 
Dacron 5-0 a aproximadamente 8 a 10mm del 
limbo. Luego el tubo es seccionado en su ex-
tremo en forma biselada con el bisel dirigido 
hacia el endotelio corneal y con un largo tal que 
el mismo pueda extenderse hasta 2 a 3mm en la 
cámara anterior. Utilizamos una aguja 23G para 
introducirnos en la cámara anterior a nivel del 
limbo en una suerte de túnel esclerocorneal pa-
ralelo al plano del iris y sin realizar tapa escleral 
porque en el caso de los glaucomas congénitos, 
mas aun en aquellos con pobre evolución, la pa-
red escleral es delgada. Inyectamos hialuronato 
de sodio en la cámara anterior para mantener su 
profundidad.

El tubo es colocado paracentralmente, pa-
ralelo y por fuera del área pupilar, de manera 
tal de evitar que el mismo toque el cristalino 
y provoque una catarata, complicación de ma-
yor ocurrencia en estos pacientes que por su 
edad están más propensos a los traumatismos. 
El tubo es fijado a esclera con 2 puntos en “U” 
de nylon 9-0 y luego es cubierto con un par-
che de esclera humana la cual se sutura con el 
mismo material antes mencionado. Es conve-
niente comprobar la correcta posición del tubo 
en la cámara anterior el cual debe respetar la 
bisectriz del ángulo camerular tras profundizar 
la cámara anterior con una solución BSS plus a 
través de una paracentesis. Finalmente se sutura 
la conjuntiva y la cápsula de tenon con puntos 
separados de vicyl 8-0 a nivel limbar.

En este procedimiento podemos observar 
complicaciones tales como: hipotonía ocular, 
descompensación corneal por contacto del tubo 
con el endotelio, iritis o discoria por contacto 
del tubo con el iris y cataratas. Por otra parte el 
tubo puede migrar hacia dentro por erosión de 
la esclera o hacia afuera por atrofia de la con-
juntiva y de la tenon. Eso último predispone a 
las infecciones. Finalmente las válvulas pueden 
afectar la cosmética y la motilidad ocular.

Ante el fracaso en el control de la presión in-
traocular luego de recurrir a un dispositivo val-
vulado se puede proceder revisar o reemplazar 
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el mismo. Ou y asociados reportaron una tasa 
de éxito del 86% a dos años en pacientes en los 
que se practicó un 2do implante valvulado en 
reemplazo del primero (90) y Tung y asociados 
y Sood and Beck del 62% y 62,5% respectiva-
mente (92,93). En estos casos la utilización de 
antimetabolitos no ha demostrado mejorar el 
pronóstico (94).

En casos refractarios donde hemos agotado 
todas las instancias, la alternativa es recurrir a 
los procedimientos ciclodestructivos para re-
ducir la producción de humor acuoso a partir 
del epitelio ciliar. Entre los procedimientos 
propuestos mencionamos ciclocrioterapia y la 
ciclofotocoagulación.

En la ciclocriterapia se apoya la punta del 
crioaplicador por detrás del limbo a nivel del 
cuerpo ciliar para intentar congelar el mismo y 
su epitelio. Al Faran y colaboradores han repor-
tado una tasa de éxito del 30% sin mostrar di-
ferencia significativa en los resultados entre pa-
cientes que habían sido sometidos previamente 
a cirugías de glaucoma y otros que no (95). En 
un estudio retrospectivo Wagle y colaboradores 
demuestran un 44% de éxito luego de realizar 
ciclocrioterapia en glaucomas pediátricos re-
fractarios, con un promedio de crioaplicaciones 
de 4,1±4.0. Entre los 64 ojos de 49 pacientes es-
tudiados los autores observaron complicaciones 
severas en 10 pacientes tales como ptisis bulbi 
(5 ojos) y desprendimiento de retina (5 ojos). 
Dichas complicaciones fueron más frecuentes 
en pacientes con aniridia por lo que concluyen 
que los pacientes con aniridia son pobres candi-
datos para este tratamiento (96).

La ciclofotocoagulación puede ser realizada 
con diferentes tipos de láser, tales como: Nd Yag 
láser, láser de diodo y láser kriptón. El procedi-
miento se realiza utilizando una punta de con-
tacto especialmente diseñada la cual es apoyada 
cerca del limbo sobre la zona correspondiente a 
la presencia del cuerpo ciliar. La tasa de éxito es 
baja y requiere de retratamientos. Pueden ocu-
rrir complicaciones como en la ciclocrioterapia 
pero son menos frecuentes (97,98).

La ciclofotocoagulación puede ser realiza-
da con endolaser (diodo laser) (99,100). No es 
ampliamente difundido ya que requiere de un 

procedimiento intraocular pero tendría como 
ventaja que el laser sería aplicado con extrema 
precisión. De todos modos por el momento no 
existe un claro beneficio comprando el mismo 
con la ciclofotocoagulación transescleral (101).

En la actualidad otros procedimientos qui-
rúrgicos están mostrando ser eficaces en el 
tratamiento del glaucoma en adultos, como la 
utilización de cirugías mínimamente invasivas 
cuyas siglas en ingles son “MIGS” (minimaly 
invasive or microinvasive glaucoma surgery) 
donde se utilizan microdispositivos de drenaje 
(iStent, Trabectome, Cypass, Micro-Sten) para 
sortear la maya trabecular y facilitar el paso del 
humor acuoso al espacio supracoroideo o sub-
conjuntivalent (102,103). De todos modos los 
mismos hasta el presente no ofrecen una clara 
ventaja en el manejo de los glaucomas pediá-
tricos.

Conclusiones

En general el glaucoma infantil, y entre ellos 
el congénito, es considerado como una causa 
importante de pobre visión en los niños. Su 
detección y manejo es un gran desafío para el 
oftalmólogo. La rareza del glaucoma en los ni-
ños hace que la adquisición de habilidades en 
su manejo sea privilegio de unos pocos oftal-
mólogos.

Los objetivos en el manejo del glaucoma en 
los niños son promover el normal desarrollo del 
sistema visual, permitir el desarrollo de la vi-
sión y preservar la misma y el campo visual, 
controlando la presión ocular y minimizando 
las complicaciones del glaucoma y su trata-
miento. Aunque las estrategias son parecidas 
que para los adultos, el manejo del glaucoma 
en los niños es más complejo. Ello es así por 
la dificultad en el examen y por estar ante pa-
cientes con expectativa de vida prolongada que 
presentan una patología de ocurrencia poco 
frecuente lo que hace difícil la adquisición de 
habilidades en las diferentes técnicas quirúr-
gicas y tratamientos médicos, y por el desafío 
de medir el efecto de las terapias instituidos 
a temprana edad teniendo en cuenta el efecto 
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que el glaucoma tiene en un sistema visual en 
desarrollo. El pronóstico, fundamentalmente 
pero no exclusivamente, depende del tiempo 
transcurrido entre la aparición de las primeras 
manifestaciones clínicas y la realización de la 
cirugía. Es el más agudo de los glaucomas. Si 
no se trata inmediatamente y en forma conve-
niente con la cirugía se originan daños oculares 
tales como: excavación glaucomatosa del ner-
vio óptico, alteraciones maculares y roturas de 
la membrana de Descemet y el endotelio en la 
parte central de la córnea que conducen a un 
déficit visual irrecuperable (ambliopía orgánica 
y/o deprivación). En otros casos por distensión 
ocular y modificaciones en la curvatura de la 
córnea se producen vicios de refracción como 
astigmatismo y anisometropía que predisponen 
a la ambliopía pero en este caso tratable.

En general ocurren varias de estas alteracio-
nes asociadas lo que llevan a que la causa de la 
ambliopía en estos ojos sea compleja.

Por ello la responsabilidad del cirujano no 
termina con la cirugía a pesar de haber logrado 
un muy buen control de la presión ocular. La re-
habilitación visual comprende la corrección de 
vicios refractivos, la corrección de opacidades 
de medios como cicatrices corneales y cataratas 
y el tratamiento de la ambliopía mediante esti-
mulación, realizando todo ello a la menor edad 
posible.

En lo que respecta al tratamiento del GCP, 
la modificación de las técnicas quirúrgicas tra-
dicionales y la aparición de otras nuevas han 
mejorado nuestra posibilidad en el momento de 
elegir un procedimiento para tratar el glaucoma 
congénito. Si bien existe consenso sobre que la 
cirugía angular es la técnica indicada inicial-
mente en el caso de un GCP convencional, la 
decisión es más compleja en el caso de un GCP 
avanzado o en el caso del fracaso de la cirugía 
angular. Para ello en las últimas décadas han 
surgido alternativas modificando las técnicas 
ya existentes como la combinación de trabecu-
lotomía con trabeculectomía, la trabeculotomía 
360˚, el uso de la clásica trabeculectomía con 
modificaciones para promover una mejor evo-
lución tales como el uso de antimetabolitos o el 
cambio a realizar la apertura conjuntivo capsular 

con base de fondo de saco conjuntival para fo-
mentar una apertura más difusa y posterior. Los 
implantes valvulados surgieron como una alter-
nativa en el manejo casos difíciles o refractarios. 
En los casos incontrolables, los procedimientos 
ciclodestructivos ofrecen diferentes alternativas 
con el surgimiento de la ciclofotocoagulación 
transescleral o la endofotocoagulación.

Finalmente debo decir que son escasos los 
estudios prospectivos, randomizados y compa-
rativos sobre las diferentes formas de presen-
tación del GCP y sus alternativas terapéuticas 
debido a su naturaleza poco frecuente. Su rea-
lización permitiría estudiar y comparar mejor 
las condiciones presentes en estos niños y las 
respuestas a las diferentes alternativas terapéu-
ticas de donde surgirían las más oportunas para 
cada caso.
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Revisión
¿Por qué ha sido frustrante la Fadenoperación? 
Why the Fadenoperacion has been frustrating?

José Perea García1

Unidad de Investigación y Docencia del Complejo Hospitalario de Toledo

Resumen
Objetivo: Este trabajo tiene como objetivo presentar una exposición actualizada de la Fadenopera-
ción, ideada por Cüppers en 1970. Está basado en conclusiones extraídas de la experiencia recogida 
utilizando la video-oculografía, procedimiento preciso y avanzado en el estudio de la motilidad 
ocular, propio del siglo XXI. Método: El dispositivo utilizado para el estudio ha sido VOG Perea. 
Resultado: Esta revisión pretende demostrar la causa del fracaso de la cirugía dinámica aplicada 
en patologías cuya exploración fue realizada con procedimientos estáticos convencionales del siglo 
XIX. Conclusiones: Con este estudio justifico la genial idea de Cüppers invitando a buscar otro 
camino, más racional, y nuevos modos de diagnóstico quirúrgico con finalidad de validar el proce-
dimiento. La Fadenoperación es cirugía dinámica, diseñada para corregir movimientos anómalos y 
hasta ahora se ha estado tratando de corregir, solamente, posiciones anómalas de la estática ocular, 
diagnosticadas con procedimientos exploratorios arcaicos.
Palabras clave: Fadenoperación, cirugía dinámica, estrabismo dinámico, Vog Perea, video-oculografía.

Summary
Objective: This paper aims to present an updated exposition of Fadenoperation, designed by Cüp-
pers in 1970. It is based on conclusions drawn from the experience gathered using video-oculogra-
phy, a precise and advanced procedure in the study of ocular motility, typical of the XXI century. 
Method: The device used for the study has been VOG Perea. Result: This review aims to demons-
trate the cause of the failure of dynamic surgery applied in pathologies whose exploration was 
performed using conventional static procedures of the 19th century. Conclusions: With this study I 
justify the great idea of Cüppers inviting to find another way, more rational, and new ways of sur-
gical diagnosis in order to validate the procedure. Fadenoperation is dynamic surgery, designed to 
correct abnormal movements and so far it has been trying to correct only abnormal positions of the 
ocular static, diagnosed with archaic exploratory procedures.
Key words: Fadenoperation, dynamic surgery, dynamic strabismus, Vog Perea, video-oculography.

1  Médico Oftalmólogo Emérito.

Antecedentes y prolegómenos

En estrabismos, el tratamiento quirúrgico 
busca conseguir un equilibrio bi-ocular lo más 
próximo posible a la ortotropía en PPM, y trata 
de obtener la mayor concomitancia posible en 
los movimientos de versión.

Ante un músculo hiperactivo podemos in-
tentar normalizarlo mediante dos procedimien-
tos: Con debilitamiento anatómico y/o frenando 
su hiperactividad. 

—  El debilitamiento anatómico se consi-
gue con la retroinserción muscular. Tras ésta, el 
músculo queda de mayor longitud en el espacio 
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existente entre su origen, en el fondo de la órbi-
ta, y la nueva inserción escleral. Esta relajación 
produce debilitamiento al disminuir la capaci-
dad de contracción en su campo activo, ocasio-
nando a su vez alteración de la correspondencia 
motora con el sinergista contralateral. El debili-
tamiento se manifiesta en todas las direcciones 
de mirada. Además, hay pérdida de su primitivo 
tono con lo que se altera la elasticidad muscular 
terminando por modificarse el tejido con desen-
lace final de contractura.

—  Para evitar estas consecuencias, Cüppers 
aconsejó compensar, de algún modo, la impor-
tante retroinserción muscular aislada, con el fin 
de que el tono quedara como antes de la inter-
vención. Para ello, lo que debía hacerse no era 
debilitar sólo el músculo retroinsertándolo sino 
frenar su acción mediante algún procedimiento 
añadido. Así sería posible, si a la retroinserción 
practicada se le añadía una resección muscu-
lar proporcional del antagonista homolateral 
para que el tono de ambos músculos, agonista 
y antagonista, quedara equilibrado. El profesor 
alemán estableció la proporcionalidad mediante 
una relación de dos a uno. Es decir: practicar 
dos milímetros de resección por cada milímetro 
de retroinserción, tanto en endo como en exo. 
En los ángulos importantes, a partir de 20°, ele-
vaba en 20% los valores de la miectomía en vir-
tud de la mayor extensibilidad muscular.

Otra situación distinta sería en aquellos ca-
sos en que lo que se pretendiera fuera modifi-
car una acción muscular hiperfuncionante sin 
querer variar la situación estática del ojo en po-
sición primaria de mirada. Con este propósito 
Cüppers, en 1971, realizó el retroceso muscu-
lar al tiempo que miectomizaba la parte anterior 
de este mismo músculo en una extensión equi-
parable a la recesión realizada. Procediendo así, 
al evitar el relajamiento muscular se respetaba 
el tono del elemento retroinsertado.

De este modo, Cüppers trató de conseguir 
provocar la anulación del arco de contacto de 
manera que, manteniendo la situación estática 
primitiva, respetando el equilibrio recíproco en 
posición primaria, debilitaba el músculo en su 
campo de acción, provocando un efecto parésico 
dinámico. Así conseguía que el músculo desde el 

primer momento (PPM), al haber perdido la zona 
de enrollamiento (arco de contacto), necesitaría 
de impulsos adicionales para ese cometido.

Posteriormente, este proceder lo sustituyó 
por la Fadenoperación, mediante la cual con-
seguía lo mismo pero con cirugía no mutilante 
y, en consecuencia reversible, siempre y cuan-
do se rectificara pronto la intervención previa 
realizada.

Fadenoperación

La Fadenoperación es una intervención 
quirúrgica que trabaja sobre el arco de contac-
to, eliminándolo mediante la fijación por su-
turas del músculo a la esclera, a determinada 
distancia, «siempre por detrás del ecuador». De 
este modo, construimos una nueva inserción 
anatómica por detrás de la antigua inserción 
fisiológica, de forma que al hacer coincidente 
ambas inserciones (anatómica y fisiológica), se 
desplazarán unidas hacia el lugar que traccione 
el músculo como consecuencia de la contrac-
ción de sus fibras.

En fisiología, el arco de contacto, es el espa-
cio en el que el músculo se encuentra simple-
mente adosado al globo, y varía de acuerdo a 
la contracción muscular que en cada momento 
exista y, en consecuencia, a la rotación ocular 
que se haya producido. Este arco de contacto 
fisiológico es tanto menor cuanto mayor esté 
siendo la contracción y, por ende, mayor haya 
sido la rotación del ojo alejándose de la posi-
ción primaria de mirada. Así pues, el arco de 
contacto fisiológico es algo dinámico y variable 
según el estado de contracción muscular y, por 
consiguiente, la situación del globo.

Los trabajos de Paul Boeder dicen que el 
arco de contacto del recto medio, cuyo valor 
es de 6,0 mm en PPM, disminuye a la mitad 
(3,0 mm) a 15° de aducción, y desaparece al 
llegar la aducción a 30°. Por otra parte, la ac-
ción muscular es directamente proporcional a 
la extensión de su arco de contacto. Sería máxi-
ma cuando éste es completo, y mínima cuando 
el arco de contacto desaparece, momento en el 
que la inserción fisiológica coincide con la in-
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serción anatómica. O sea, que según Boeder, 
tras la realización de una retroinserción del rec-
to medio de 3,0 mm, a partir de 15° de rotación 
interna no existiría función aductora; la retroin-
serción de 4 mm dejaría sin aducción al ojo a 
partir de 10°; y con una retroinserción de 6,0 
mm quedaría sin posibilidad de aducción desde 
la misma posición primaria de mirada.

D.H.Beisner (1971), aún aceptando la dismi-
nución de capacidad rotadora del músculo tras la 
retroinserción, conforme el arco de contacto va 
desapareciendo en función del grado de recesión 
practicada, demuestra matemáticamente que la 
causa verdadera de aquella es primordialmente 
debida a la «pérdida de contracción muscular 
por exceso de relajamiento del músculo», conce-
diendo importancia secundaria a la desaparición 
del arco de contacto. Estableció un diagrama, en 
el que precisa la reducción de la fuerza de ro-
tación del músculo para una aducción concreta 
al practicar determinada retroinserción. Así, por 
ejemplo, pudo comprobar que en aducción de 
15°, y 9 mm de retroinserción, existía aún un po-
tencial de fuerza rotadora del 85% (fig. 1).

Cüppers, en 1968, había realizado su pro-
pia investigación con datos matemáticos que 
Beisner no tuvo en cuenta, llegando a resulta-
dos distintos. Realiza el cálculo de los sectores 
de fuerza ejercidos en puntos tangenciales por 
detrás del globo ocular. De este modo, determi-
na los valores de la fuerza tangencial, que es la 
que obliga al ojo a rotar a partir de la fuerza de 
tracción inducida por el músculo según su línea 
de acción, efectuando su energía sobre la inser-
ción muscular activa en ese momento, y esta-

blece las curvas en la que representa el debili-
tamiento del poder rotador del ojo de acuerdo 
a la retroinserción realizada en el recto medio 
y en el recto lateral y, también, en consonancia 
con el grado de aducción y abducción del glo-
bo, respectivamente.

Así demuestra que el individuo normal pue-
de aducir hasta 30° con mantenimiento normal 
de la fuerza tangencial necesaria para realizar, 
de forma correcta, la rotación inducida por la 
fuerza de tracción impuesta por la contracción 
del recto medio. A partir de 30°, que son los 
precisos para perder el arco de contacto, es 
cuando la fuerza tangencial que hace rotar el 
ojo comienza a disminuir progresivamente de-
bido a la disminución, asimismo progresiva, del 
brazo de palanca hasta un punto en el que no es 
posible rotar más. En ese momento la fuerza de 
tracción del músculo es perpendicular a la pared 
del globo. Pues bien, en esa «zona o espacio» 
habido desde 30° de aducción, punto donde se 
pierde el arco de contacto, hasta el que es im-
posible la rotación del globo ocular por actuar 
la fuerza de tracción muscular perpendicular a 
la pared del globo, «el ojo rota en relación a la 
ley del coseno del ángulo (Ɛ) establecido entre 
la línea de acción muscular (fuerza de tracción 
Pm) y la línea de fuerza tangente al globo en el 
punto de tracción (Pt)» (fig. 2-b).

Pm= Pt / cosε

Insistimos, esta «zona», en la que el efecto de 
la acción rotadora del ojo va haciéndose más pe-
queña cuanto mayor va siendo la rotación, se ini-
cia en el momento en el que el arco de contacto 
desaparece, y termina cuando la línea de acción 
muscular es perpendicular a la pared del globo.

Esta investigación sirvió de base a Curt 
Cüppers para proponer una intervencvión para 
curar componentes dinámicos de algunos estra-
bismos a la que llamó Fadenoperación, y que 
presentó por primera vez en Madrid en 1973.

Con la Fadenoperación practicando la fi-
jación retroecuatorial del músculo a la esclera 
comprueba Cüppers que, para llegar a su obje-
tivo, en el recto medio era necesario desplazar 
la inserción fisiológica como mínimo 12 mm Figura 1. Diagrama de Beisner.
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para lograr reacción parética en su campo de 
acción, y consigue, a partir de la posición pri-
maria de mirada que el ojo pierda el área fisio-
lógica del arco de contacto.

En el momento en el que se inicia la rotación 
del globo, partiendo del punto fijo donde se ha 
anclado el músculo a la esclera, el desarrollo lo 
hace aplicando la ley del coseno, ya referida. La 
operación del hilo es una cirugía cuyo resultado 
es dinámico desde el comienzo del movimien-
to. En teoría, no se altera para nada la posición 
estática del globo en la órbita, ya que no hay 
retroinserción ni resección muscular y, en con-
secuencia, no se produce variación de la tensión 
pasiva del músculo. Lo que sí hay es reducción 
de la eficacia en su campo de acción a través de 
la disminución del brazo de palanca conforme 
va girando el ojo. Así se crea una paresia arti-
ficial en dicho campo siendo el resultado tanto 
mayor cuanto más posterior se haya hecho el 
anclaje. Los valores más habituales de retroan-
claje son entre 13 y 16 mm para el recto medio 
y algo más elevado para el recto lateral en base 
a su mayor arco de contacto. 

Por tanto, con la Fadenoperación no se ac-
túa sobre el arco de contacto sino sobre el bra-

zo de palanca, que será tanto más corto y, por 
ende, menos eficaz cuanto más haya rotado el 
ojo en su dirección de actuación (fig. 3).

Con la Fadenoperación, la pérdida de con-
tracción del músculo se modifica poco, porque 
no le permite que se relaje una vez suturado su 
cuerpo a la esclera. Esto hace que el ángulo está-
tico, el que existe en posición primaria de mirada 
o en reposo, al menos en teoría, no debería variar 
ya que la tensión pasiva del músculo se conser-
va. No obstante, se ha podido comprobar que en 
la práctica esto no es rigurosamente cierto. 

Con la Fadenoperación se pretende «frenar», 
desde el principio (a partir de la PPM) y de modo 
progresivo, la acción muscular en su campo de 
actuación, respetando el resto de las direcciones. 
Este «freno» es proporcional a la rotación del 
globo ocular, siendo su efecto tanto mayor cuan-
to más posteriormente se haya fijado el músculo 
a la esclera. Por ejemplo, «frenar» la aducción si 
el proceso se realiza en el recto medio, o la ab-
ducción cuando se practica sobre el recto lateral. 
Se trata de un efecto dinámico, pues la acción 
tangencial-rotativa es tanto más pequeña cuanto 
menor va siendo el brazo de palanca, es decir, 
cuanto más haya rotado el ojo en esa dirección. 

Figura 2. A) Congreso de la Sociedad Española de Estrabología (Año 1973). El profesor Cüppers en Madrid (España) 
expone en primicia mundial las bases y técnica de la Fadenoperación. B) Esquema tomado de la Comunicación de 
Cüppers en la SEE (1973), publicado en Acta Estrabológica.
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De este modo se «frenaría» la hiperactividad 
muscular eliminando el efecto del impulso iner-
vacional.

Entonces, como finalidad del tratamiento te-
nemos:

1. Disminuir los impulsos inervacionales 
que provocan la rotación del ojo haciendo de 
«freno». Sería un buen procedimiento para 
moderar la hiperactividad de un músculo y, en 
consecuencia, disminuir la incomitancia que re-
sulta de la misma.

2. A su vez, este «freno», por la ley de He-
ring, produce un aumento de los impulsos en 
el músculo sinergista contralateral, lo que daría 
lugar a la compensación de una paresia muscu-
lar. Cüppers lo llamó «paresia-contraparesia».

Fracaso de la Fadenoperación

Cuando Cüppers habla por vez primera de 
Fadenoperación en Madrid (1973), describió 

muy tímidamente su mecanismo de acción y se 
limitó, de modo somero, a indicar su empleo en 
el *bloqueo del nistagmo (eliminando el efecto 
del impulso inervacional) y en la *fijación ex-
céntrica (provocando un impulso inervacional 
elevado en la mirada de frente). En ese momen-
to admitió tener sólo 20 casos de nistagmos blo-
queados operados con Fadenoperación y una 
experiencia limitada a pocos casos de fijación 
excéntrica. Y terminó diciendo que «…con pru-
dencia se debería ensayar este procedimiento 
en casos desesperados».

En el Congreso de la International Strabis-
mological Association (ISA) de 1974 vuelve a 
incidir Cüppers en las indicaciones del *blo-
queo del nistagmo, *fijación excéntrica y añade 
en *aquellos casos en los que precisa crear una 
paresia artificial en un músculo sano para pro-
vocar una contraparesia en el sinergista contra-
lateral hipofuncionante.

En el Congreso de la Sociedad Española de 
Estrabología del año 1977, el profesor Charles 

Figura 3. Fadenoperación. A) Ojo en PPM. Se aprecia el arco de contacto y el brazo de palanca, que se extiende desde 
el centro de rotación (c) al punto donde empieza la zona de rodamiento. La fuerza de tracción presenta valor máximo 
en esta posición por coincidir la línea de acción con la fuerza tangencial. B) Realizada la Fadenoperación, y fijado 
retroecuatorialmente el músculo a la esclerótica, en PPM el ojo tiene ya perdido su arco de contacto. A partir de este 
momento el músculo pierde torque y su fuerza, que era puramente rotatoria, se divide en dos: rotatoria y retractora. 
Como puede verse, el brazo de palanca ha disminuido. A partir de este punto, la rotación que se inicie lo hará aplicando 
la «ley del coseno» del ángulo formado por la línea de acción del músculo en el sentido longitudinal de sus fibras mus-
culares (fuerza de tracción) y la fuerza tangencial al globo en este punto. Puede apreciarse que sin alterar la posición 
estática del ojo hay actuación dinámica desde el comienzo de la acción rotadora. C) A medida que aumenta el ángulo, 
el valor del coseno emn él va disminuyendo, de manera que esa acción va siendo progresivamente más pequeña según 
va aumentando la rotación. Como puede verse en la figura el brazo de palanca va disminuyendo al igual que se produce 
disminución de la fuerza tangencial rotadora. En esta secuencia el ojo ha rotado 30° en aducción. No obstante, todavía 
hay posibilidad aductora. D) Aquí, la fuerza de tracción es perpendicular al globo. Desde este punto no existe fuerza 
tangencial. Quiere decirse que no hay posibilidad de que el globo rote.
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Thomas, de Nancy, enumera estas indicaciones 
de la Fadenoperación:

–  Nistagmo con tortícolis compensador.
–  Hiperforia alternante.
–  Síndrome de Brown.
–  Esotropía por bloqueo del nistagmo.
–  Ambliopía con fijación excéntrica.
El profesor Cüppers había ideado una cirugía 

dinámica basada en cálculos matemáticos (ley 
del coseno) para tratar alteraciones dinámicas, 
de la motilidad ocular. Su gran problema es que 
no dispuso de medios de diagnóstico adecuados 
para detectar de modo preciso la patología diná-
mica y así fue muy difícil sentar las indicaciones 
de la Fadenoperación. Mediante procedimien-
tos estáticos (oclusión y prismas) tuvo que diag-
nosticar «formas dinámicas» para poder aplicar 
el «tratamiento dinámico» que había ideado.

Ante las indicaciones muy poco precisas que 
Cüppers había propuesto, los oftalmólogos eu-
ropeos se lanzaron a hacer Fadenoperación de 
modo casi indiscriminado. Esta técnica tuvo su 
mayor utilización en Alemania, gracias al pres-
tigio de Cüppers, y en Francia merced a tres ca-
tedráticos incondicionales del profesor de Gies-
sen: Charles Thomas (Nancy), René Hugonnier 
(Lyon) y Maurice Quéré (Nantes). Seguidores, 
asimismo, fueron Bagolini (Módena), Berard 
(Marsella), Spielmann (Nancy), Deller (Lausan-
ne), Mulhendyck (Güttingen), Paliaga (Come), 
Gómez de Liaño (Madrid), Roth (Genève), Cas-
tiella (Bilbao), Goddé Jolly (Paris), Kaufmann 
(Giessen) y von Noorden (Houston).

La Fadenoperación se utilizó para dema-
siados tipos del síndrome de estrabismo: *For-
mas congénitas y precoces de ángulo variable 
sin y con binocularidad anómala, *esotropías 
de ángulo variable no acomodativo, *estrabis-
mos residuales, *incomitancia lejos/cerca no 
acomodativa, *pseudoparálisis de los rectos 
laterales, *esotropías de comienzo precoz con 
nistagmo, *síndrome de bloqueo del nistagmo, 
*exceso de convergencia acomodativa por au-
mento de la relación CA/A no compensada con 
lentes bifocales, *desviación vertical disociada, 
*paresias musculares, *nistagmos, * síndromes 
de retracción, *nistagmo con tortícolis compen-
sador etc etc.

Se estaba considerando como forma dinámi-
ca al «estrabismo de ángulo variable», expre-
sado de especial modo por las incomitancias 
lejos-cerca.

El resultado fue un fracaso que llevó al mun-
do oftalmológico a dejar de practicar este tipo 
de cirugía. La Fadenoperación se abandonó no 
por su agresividad técnica y dificultad de reali-
zación antes de la implantación del microsco-
pio, como dicen algunos autores, sino por los 
malos resultados obtenidos que no justificaban 
su práctica. Bérard lo admite en la Ponencia 
presentada en la Sociedad Francesa de Oftal-
mología del año 1984 (pág. 283).

A esto se le uníó un hecho, que creemos fun-
damental: desarrollar y analizar la visión binocu-
lar aplicando la ciencia matemática, como en su 
día hizo Helmholtz para explicar conceptos de 
binocularidad, es arriesgado, sobre todo cuan-
do tenemos un profundo desconocimiento de lo 
que acontece en la «jungla cerebral» de Sherr-
ington. La rigidez de las matemáticas, aplicando 
la ley del coseno, puede resultar tan peligrosa 
como basarse exclusivamente en la filosofía. 
Posiblemente el ideal «recorrido de búsqueda», 
como afirmaría en 1949 Emilio Díaz Caneja: «... 
debe ocupar un lugar intermedio entre la inme-
diata rigidez del número y el lejano brillar de las 
estrellas» («Discurso leído en la Real Academia 
de Medicina y Cirugía de Valladolid» pág. 15).

Y es que aplicar la «ley del coseno» en un 
acto quirúrgico en el que se introduce tanta ia-
trogenia, por muy precisa que se haga la cirugía, 
es difícil creer que pueda cumplir su objetivo.

La vídeo-oculografía es un camino abierto 
para poder investigar y descubrir las «formas 
dinámicas» y así poder entender el mecanismo 
patogénico de la Fadenoperación que, como 
primicia, mostró Cüppers en el Hospital del 
Niño Jesús de Madrid en el Primer Congreso de 
la Sociedad Española de Estrabología.

Estrabismo dinámico y cirugía dinámica 

Por vídeo-oculografía y basándonos en los 
registros obtenidos hemos clasificado el síndro-
me de estrabismo en:
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–  Estrabismo estático.
–  Estrabismo de ángulo variable.
–  Estrabismo dinámico.

Estrabismo estático

En este grupo incluimos aquellas desvia-
ciones oculares que permanecen inamovibles 
en el tiempo cuaquiera fuere el procedimiento 
exploratorio que se utilice: parálisis oculares 
definitivas, estadios contracturales y formas 
restrictivas.

Estrabismo de ángulo variable

La mayoría de los estrabismos pertenecen a 
este grupo, aunque la variabilidad angular difie-
re mucho de unos casos a otros. Se trata de una 
mutabilidad espontánea, no reproducible, que 
aparece en cualquier momento. En este grupo 
incluimos los tipos acomodativos, los psicoso-
máticos, las tropías intermitentes y, en general, 
la mayor parte de los estrabismos, porque casi 
todos ellos tienen un ángulo que está variando 
permanentemente. Tan sólo se libran, como es 
obvio, las microtropías.

Estrabismo dinámico

Lo definimos de esta manera: «Forma clí-
nica del síndrome de estrabismo, en la que a 
partir de una posición de estabilidad motora 
aparece un desequilibrio o descompensación 
motriz, siempre reproducible, a seguidas de 
una maniobra disociante o de un movimiento 
de versión o vergencia».

En el «estrabismo dinámico» lo característi-
co no es el ángulo estático habido en las dife-
rentes posiciones al final del movimiento, sino 
el particular dinamismo de sus desplazamien-
tos.

La vídeo-oculografía es imprescindible para 
estudiar el estrabismo dinámico dada su capaci-
dad para analizar los movimientos cada 4 cen-
tésimas de segundo.

La detección del estrabismo dinámico o de 
los componentes dinámicos del síndrome de 
estrabismo permite de modo racional aplicar la 
Fadenoperación, con los principios que consi-
deró Cüppers, y no se ha podido aplicar care-
ciendo 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 
que se está haciendo.

La denominación estrabismo dinámico fue 
utilizada por vez primera por Afred de Grae-
fe, aplicándolo a la entidad que, por George 
Stevens, se conoce como «heteroforia». Basó 
el apellido «dinámico» en el desplazamiento 
del eje visual que presentaban muchos indivi-
duos 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 ví-
deo-oculografía, queremos hacerlo reaparecer 
aunque aplicándolo a ciertos tipos clínicos del 
síndrome de estrabismo que, presentando espe-
cial comportamiento en sus desplazamientos, 
merecen tal designación.

Poco después, en 1873, Edouard Meyer se 
refiere, igualmente, al «estrabismo dinámico» 
en su famoso tratado oftalmológico. También, 
Jacob Stilling, en 1887, nos habla de «desvia-
ción dinámica».

A partir de este momento, el término «di-
námico» entra en un profundo mutismo hasta 
el año 1973, en Madrid (España), en que Cürt 
Cüppers habla de un tipo de «cirugía dinámi-
ca» destinada a corregir el «componente di-
námico» de algunos estrabismos, frenando la 
hiperactividad muscular. La técnica a utilizar 
habría de conocerse poco después con el nom-
bre de «Fadenoperación».

En nuestra búsqueda por vídeo-oculografía 
con el dispositivo VOG Perea, hemos encontra-
do determinadas formas clínicas en el síndrome 
de estrabismo adaptables a los particulares des-
plazamientos con que hemos tipificado el estra-
bismo dinámico. Es decir, «desequilibrio repro-
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ducible a partir de una posición normal tras un 
procedimiento disociante o un movimiento de 
versión o vergencia».

Heteroforia

Fue el primer «estrabismo dinámico» del que 
se habla en la literatura médica. Descrito en 1869 
por Afred de Graefe al que dio esta denominación 
en Klinische Monatsblätter für Augenheilkunde. 
Esta forma dinámica del síndrome de estrabismo, 
cuyo movimiento vemos de modo reproducible al 
disociar ambos ojos por oclusión de uno de ellos, 
consiste en un movimiento lento de descentra-
miento del mismo (en endo, exo o hiper), que vuel-
ve a su posición inicial, por el reflejo de fusión, 
al destapar el ojo. Las formas descompensadas de 
la heteroforia (sobre todo endoforias o hiperforias) 
son susceptibles de tratamiento, que puede consis-
tir en compensación quirúrgica del «componente 
dinámico» de este tipo de estrabismo.

Desviaciones disociadas: DVD, DHD, DTD

En 1894, Karlt Schweiger también se mostró 
partidario del vocablo «dinámico» al escribir la 
«desviación vertical dinámica». Esta entidad 
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 ya que nunca existió visión bi-
nocular. Su único tratamiento posible, cuando 
procede, es quirúrgico.

Ciertos signos de la esotropía congénita

Falta de congruencia disociada en los mo-
vimientos de versión, asimetría del NOC con 

hipoexcitabilidad en la respuesta naso-temporal 
y salvas rítmicas.

Nistagmo con mayor disturbio en alguna 
posición de la mirada

Comúnmente diagnosticable por el estudio 
de las versiones o vergencia. Se acompaña de 
tortícolis con cabeza girada hacia el lado en el 
que la frecuencia del movimiento nistágmico es 
mayor.

Elevación en adución

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

Síndromes alfabéticos

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

Algunas exotropías intermitentes

Síndrome de bloqueo del nistagmo

Para Cüppers la mejor expresión del com-
ponente dinámico del estrabismo. Así lo consi-
deró este autor.

Movimientos verticales anómalos

Independiente de su patogenia, también pue-
den englobarse como componentes dinámicos 
esta especial clínica del síndrome de estrabis-
mo.
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Movimientos anómalos en las vergencias

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

Aplicando el razonamiento teórico de Cüp-
pers y el mecanismo patogénico de aplicación 

de la Fadenoperación, descartando aquellos 
procesos que por razones ténicas el autor ex-
plicó en su momento (tropias divergentes), las 
formas dinámicas del síndrome de estrabismo, 
valoradas por video-oculografía, susceptibles 
de ser intervenidas mediante este procedimien-
to serían las siguientes:

–  Heteroforias descompensadas (endoforias 
e hiperforias) (figs. 4 y 5).

Figura 4. Endoforia OD. El movimiento lento de la misma lo señalan en el Oculógrafo las flechas rojas. El Cuadro de 
desviación disociada muestra que partiendo de un zéro motor de +1,0° llega a un valor medio de +9,0°. Indica, pues, 
una endoforia de +8°, bien visible en el Oculoscopio.

Heteroforias

Figura 5. Endotropía de ángulo pequeño con foria asociada. Se trata de una endotropía de OD de +5,0°, que al disociar 
alcanza un valor total de +12,4°. Significa que la endoforia es de +7,4°, que se sobreañade a la pequeña endotropía. 

Heteroforias
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–  Desviaciones disociadas verticales (DVD) y 
convergentes (esotropía de oclusión) (figs. 6 y 7).

–  Bloqueo del nistagmo (figs. 9-a,b,c,d).
–  Espasmo de convergencia.
En opinión de Cüppers también cabe su 

uso, por aplicación del principio paresia- 
contraparesia, para actuar en procesos muscu-
lares paréticos sobre el sinergista contralateral 
del músculo afectado: Paresia del recto lateral 
y del oblicuo inferior, para intervenir sobre el 
recto medio y el recto inferior contralerales res-
pectivamente.

No consideramos estrabismos dinámicos los 
estrabismos de ángulo variable, bien sea en el 
tiempo o en el espacio. O sea, tampoco las in-
comitancias lejos/cerca. Estos son estrabismos 
estáticos, sin más, con mayor o menor variabi-
lidad angular. 

Veamos algunos ejemplos de formas diná-
micas del síndrome de estrabismo que serían 
susceptibles de ser tratadas por Fadenopera-
ción por presentar componentes dinámicos y 
sobre los cuales se podría realizar cirugía di-
námica.

Figura 6. A) Al ocluir el ojo derecho hay movimiento lento de elevación de este ojo (valor medio 17,8°). La frecuencia 
en Hz del nistagmo latente se indica en el cuadro superior (1,9 y 1,6). B) Al ocluir el ojo izquierdo hay una pequeña 
elevación de este ojo de 3,4° y una esotropía de oclusión de +10,5° acompañada de nistagmo latente (frecuencia 1,6 y 
1,4), bien visible en la gráfica del Oculógrafo y en el Cuadro de nistagmo.

Estrabismo disociado
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Figura 7. A) Momento sin disociar. B) Momento disociado del OD. Corresponde al instante de la figura 6 A. (DVD de 
17,8° OD). C) Momento disociado del OI. Corresponde al instante de la figura 6 B (esotropía de oclusión de 9,7° OI).

Estrabismo disociado

Figura 8. 1. Posición en dextroversión de 30°. Desde esta posición los ojos van a hacer un desplazamiento hasta la 
posición 2, que corresponde a la posición primaria de mirada. 2. Posición primaria de mirada. Al llegar a esta posición 
se inicia el nistagmo manifiesto (visible en ambas gráficas en el Oculógrafo A). El ojo izquierdo (gráfica azul) hace un 
movimiento lento de aducción para bloquear el nistagmo hasta llegar a la última posición (3), en que, apreciable en las 
gráficas, ha cesado el nistagmo. 3. Posición de bloqueo en convergencia para neutralizar el nistagmo. En B se aprecia 
en ambas gráficas la miosis sincinésica que acompaña a la convergencia (movimiento de aducción del ojo izquierdo). 
La miosis está representada por el valle que hacen ambas curvas comparando el momento 2 con el 3. También la miosis 
es evidenciable en el Oculoscopio (véase la diferencia pupilar existente entre 2 y 3).

Bloqueo en convergencia. Caso 1
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Figura 9-a. A) Levoversión. Primer momento del movimiento. El ojo izquierdo llega prácticamente a su objetivo. 
B) Levoversión. El nistagmo despertado en el movimiento condiciona el movimiento aductor del ojo izquierdo para 
bloquearlo (bloqueo en convergencia), quedando el ojo en endotropía de +15º apreciado en la figura 9-c. Que el movi-
miento aductor es un bloqueo en convergencia lo demuestra la sincinesia miosis-convergencia, perfectamente reflejado 
en esta figura. Véase la diferencia de los diámetros pupilares entre A y B.

Bloqueo en convergencia. Caso 2

Figura 9-b. Es toma vídeo-oculográfica (VOG Perea) del mismo instante de la figura 9-a-A. Refleja el movimiento de 
levoversión a 30°, mostrado en esta figura. Hay ortotropía. 
Figura 9-c. Es toma vídeo-oculográfica (VOG Perea) del mismo instante de la figura 9-a-B. Llegado el ojo izquierdo 
a la posición de levoversión de 30°, el nistagmo que aparece provoca la aducción de 15° de este ojo a partir del cual 
cesa el nistagmo. Quiere decirse que la endotropía aparecida tiene como finalidad bloquear el nistagmo que se había 
desencadenado. Obsérvese la miosis aparecida con respecto al momento de la figura 9-a-A.

Bloqueo en convergencia. Caso 2
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Artículo original
Transposición de los rectos verticales sin desinserción 
(TRVsD).  
Reduciendo el riesgo de isquemia del segmento anterior
Vertical Rectus Transposition without Disinsertion (VTRwD).  
Lowering the risk of anterior segment ischemia
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Resumen
Propósito: Describir los resultados de la Transposición de los Rectos Verticales sin Desinserción 
(TRVsD) según la técnica de Nishida con una modificación de G. Marcon para la parálisis del VI 
par craneal en tres tipos diferentes de parálisis oculomotoras en pacientes con riesgo de isquemia 
del segmento anterior. La nueva técnica descrita consiste en anudar los músculos rectos verticales 
con una sutura no reabsorbible, que se pasa bajo el vientre muscular de los rectos horizontales (recto 
lateral si endotropía y recto medial si exotropía). Métodos: Estudio retrospectivo intervencional 
en el que se presenta una serie de tres casos con diferentes parálisis oculomotoras en los cuales 
se realizó esta nueva técnica de transposición, en la que en primer lugar una sutura es insertada 
en cada uno de los márgenes de los vientres musculares de los rectos verticales y a continuación 
los extreños de estas mismas suturas son anudadas bajo el vientre muscular del recto horizontal 
correspondiente. Uno de los pacientes presentaba una parálisis de los pares craneales III y VI. Otro 
paciente presentaba una parálisis del III par y había sido sometido a múltiples cirugías previas. El 
último de los pacientes intervenidos con esta técnica tenía una grave afectación del músculo recto 
medial (RM) secundario a un rabdomiosarcoma tratado con cirugía y radioterapia. La variación 

1 Facultativo Especialista de Área de Oftalmología en Hospital Clínico San Carlos.
2 Médico Interno Residente (MIR) de oftalmología en Hospital Clínico San Carlos.
3 Doctora en medicina y cirugía. Facultativo Especialista de Área de Oftalmología en Hospital Clínico San Carlos 
4 Doctora en medicina y cirugía. Servicio de Oftalmología del Hospital Clínico San Carlos. Instituto de Investigación 
Sanitaria del Hospital Clínico San Carlos (IdISSC), Madrid, Spain. Departamento de Oftalmología y ORL. Instituto 
de Investigaciones Oftalmológicas Ramón Castroviejo. Facultad de Medicina. Universidad Complutense de Madrid. 
Madrid. Spain. 
Parte del trabajo fue presentado en forma de comunicación en panel y obtuvo el primer premio de su categoría en el 
XXIII Congreso de la Sociedad Española de Estrabología (SEEOP), celebrado en Alicante los días 17 y 18 de Abril 
de 2015, de trabajo titulado: «Nueva técnica de transposición de los rectos verticales para la parálisis del VI nervio 
para pacientes con riesgo de isquemia del segmento anterior». 



L. Perucho, A. Acebal, M. Dupré, L. Morales,  
B. de Domingo, R. Gómez de Liaño
Transposición de los rectos verticales sin desinserción...

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 33-40

34

Introducción

Existen varias técnicas de transposicion 
muscular para el tratamiento de una esotropia 
de gran ángulo por parálisis del VI par craneal 
(1-3). Unas conllevan tenotomía total (4,5) o 
tenotomía parcial (6), otras incluyen modifica-
ciones como la sutura aumentada de Foster (7), 
y otras como la de Jensen (8) evitan la tenoto-
mía a pesar de que los vientres musculares sí 
son divididos. Se ha demostrado que tanto la te-

notomía como la miotomía aumentan el riesgo 
de isquemia del segmento anterior (6–11) Por 
ello, Nishida y su grupo propusieron una nueva 
transposición en la que las mitades de los rectos 
verticales son fijadas con suturas en la esclera 
evitando la tenotomía y sin división de los vien-
tres musculares (fig. 1) (12-14).

Siguiendo esta línea de reducción de la ia-
trogenia quirúrgica, describimos una técnica 
en la cual se evita la tenotomía, la miotomía y 
el anclaje de los rectos verticales a la esclera. 

de la técnica presentada consiste en que los músculos rectos verticales no se suturan a la esclera, 
sino que simplemente son anudados bajo el vientre muscular de los músculos rectos horizontales. 
Resultados: En los pacientes 1 y 2 los resultados fueron excelentes. El paciente 3, que presentaba 
el rabdomiosarcoma con unas limitaciones graves, mejoró pero las suturas se liberaron y requirió 
intervenciones quirúrgicas adicionales. Ningunos de los pacientes presento isquemia del segmento 
anterios tras la cirugía. Conclusiones: Este procedimiento parece obtener resultados similares al 
resto de técnicas clásicas y es sencillo de realizar. No necesita llevar a cabo tenotomía ni división 
de vientres musculares, así como tampoco requiere suturar la esclera. Por estos motivos esta técnica 
podría resultar de interés en pacientes con riesgo de isquemia del segmento anterior. 
Palabras clave: Transposición, parálisis oculomotoras, isquemia segmento anterior.

Summary
Purpose: To report the results of Vertical Rectus Transposition without Disinsertion (VTRwD) 
based on the Nishida procedure with G. Marcon Modification for VI nerve palsy in three different 
types of oculomotor palsies in patients at risk of anterior segment ischemia. The variation of this 
technique consists in knotting the vertical muscles with a non absorbable suture, which is passed 
below the muscle belly of the horizontal rectus muscle (lateral rectus if esotropia and medial rectus 
if exotropia). Methods: Retrospective, interventional, case series in which three patients with diffe-
rent oculomotor palsies underwent this new muscle transposition procedure, in which a suture was 
first inserted through the margin of each vertical rectus muscle and then the same monofilament su-
ture was Knotted below the muscle belly of the horizontal rectus muscles. Patient 1 had a combined 
III and abducens nerve palsies. Patient 2 had a III nerve palsy with multiple previous surgeries and 
patient 3 had a severe medial rectus damage secondary to a rabdomyosarcoma surgery and radiothe-
rapy. The new described technique consist in that the vertical muscles are not sutured to the sclera, 
but simply are knotted below the muscle belly of the horizontal rectus muscle. Results: Patients 1 
and 2 had excellent results. Patient 3 having a rabdomyosarcoma and very severe restrictions im-
proved but the suture loosened and need further surgery. Anterior segment ischemia did not occur 
in any patients. Conclusions: This procedure, which achieved the same corrective results as other 
popular procedures, is simple to perform because it requires only a suture from the vertical muscles 
and a simple Knott below the belly of horizontal muscles. Tenotomy or splitting of the transposed 
muscles is unnecessary, neither suture onto the sclera. For these reasons this new technique is ad-
vantageous in patients at risk of anterior segment ischemia.

Key words: Muscular transposition, oculo-motor palsy, anterior segment isquemia.
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Además presentamos la técnica en dos casos 
con parálisis diferente a la del VI par craneal, 
lo cual no ha sido descrito en la literatura hasta 
la fecha.

Material y método

La recogida de los datos para realizar el es-
tudio retrospectivo fue aprobado por el Comi-
té de Ética del Hospital Clínico San Carlos de 
Madrid. Todos los pacientes que fueron some-
tidos a la nueva técnica de transposición mus-
cular firmaron previamente un consentimiento 
informado y el estudio siguió los principios de 
la Declaración de Helsinki.

Técnica quirúrgica

En las figuras 2 y 3 se muestran un esquema 
y un dibujo de la técnica empleada. Se empleó 
una sutura no reabsorbible (Nylon 6.0 en los dos 
primeros casos y Mersilene en el tercer paciente 
por la rotura del Nylon durante la intervención) 
abarcando con la misma un tercio del grosor del 
vientre muscular de los rectos verticales a una 
distancia de entre 8 a 10 mm desde la inserción 

del músculo correspondiente. La sutura fue co-
locada de manera cuidadosa evitando los gran-
des vasos para minimizar el riesgo de isquemia. 

Los extremos de estas dos mismas suturas 
posicionadas en los rectos verticales son anu-
dadas bajo en vientre muscular del recto lateral 
(RL) en caso de parálisis del VI par craneal, o 
bajo el recto medio (RM) en caso de parálisis 
del III par. Se trata de una Transposición de los 
Rectos Verticales sin Desinserción (TRVsD) 
según la técnica de Nishida con una modifica-
ción adicional y que además ha sido aplicada en 
tres tipos diferentes de parálisis oculomotoras 
en pacientes con riesgo de isquemia del seg-
mento anterior.

Sujetos

Se seleccionaron casos en los que la gran 
desviación requería el empleo de una técnica 
de transposición muscular. Los pacientes elegi-
dos presentaban además un riesgo de isquemia 
del segmento anterior elevado. Tanto sujetos de 
más de 65 años con dos o más factores de ries-
go cardiovascular (como diabetes mellitus, dis-
lipemia, hipertensión arterial o antecedentes de 
accidentes isquémicos o vasculares), como pa-

Figura 1. Diagrama de la técnica propuesta por Nishida y asociados (20). IR, del inglés inferior rectus; LR, del inglés 
lateral rectus; MR, del inglés medial rectus; SR, del inglés superior rectus.
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cientes que habían sido sometidos a una o más 
intervenciones quirúrgicas sobre los músculos 
extraoculares con desinserción completa fueron 
considerados de riesgo.

Todos los sujetos fueron informados del pro-
cedimiento quirúrgico al cual iban a ser someti-
dos y la técnica fue explicada empleando expli-
cando con dibujos similares a los de las figuras 
2 y 3. Los consentimientos informados (CI) 
fueron firmados por los pacientes previamente 
a la intervención y en caso de sujetos menores 

de edad se recogieron además del CI firmado 
por los padres o tutores legales, un asentimiento 
firmado por el menor.

Resultados

El caso 1 era una mujer de 79 años con ma-
croaneurima de carótida interna izquierda y pa-
rálisis de VI par del ojo izquierdo (OI) de más de 
1 año de evolución con esotropia consecutiva de 
aproximadamente 64 dioptrías prismáticas (DP) 
en visión lejana y asociación de parálisis oculo-
motora incompleta de III par craneal del OI. Pre-
sentaba anisocoria por leve midriasis de la pupila 
izquierda (fig. 4.A). La paciente era hipertensa, 
diabética insulinodependiente y dislipémica. 

Los factores de riesgo cardiovascular añadi-
dos a la edad avanzada suponían un riesgo ele-
vado de isquemia del segmento anterior en caso 
de realizar una transposición según las técnicas 
clásicas. Por estos motivos, se decidió realizar 
retroinserción a 8 mm del RM y la nueva téc-
nica de transposición descrita con anudamiento 
bajo el RL del ojo izquierdo de las suturas no 
reabsorbibles de los rectos verticales. Al mes de 
la cirugía la paciente presentaba una exotropía 
de 8 a 10 DP de lejos y de unas 4 a 6 DP de 
cerca . Se apreciaba una leve hipertropia del OI 
sobre ojo derecho (OD) y limitaciones de -3 en 
la adducción, de -3,5 para la abducción y de -2 
en la supralevoducción y en la supradextrover-
sión en su OI (fig.  4.B). Se llevó a cabo una 
angiografía del segmento anterior que fue nor-
mal descartando la presencia de isquemia del 
segmento anterior tras la intervención (fig. 5). 
La paciente refirió una clara mejoría tanto de la 
diplopía como en el sentido cosmético. 

El segundo paciente en el que se realizó la 
nueva técnica (caso 2) fue un varón de 31 años 
con parálisis del III y IV en su OI tras cirugía 
de meningioma. En el estudio preoperatorio pre-
sentaba una exotropía de 40 DP con gran limi-
tación de la motilidad ocular, midriasis fija en 
OI y ptosis palpebral parcial (fig. 6). El paciente 
había sido intervenido en dos ocasiones previas 
realizándose una retro-inserción del RL de 8 mm 
y una resección máxima del RM en un primer 

Figura 2. Diagrama de la Transposición de los Rectos 
Verticales sin Desinserción (TRVsD) descrita en el pre-
sente artículo. Los extremos de las suturas de los rectos 
verticales son anudados bajo el vientre muscular del rec-
to lateral (ojo izquierdo).

Figura 3. Ilustración de la técnica quirúrgica descrita de 
Transposición de los Rectos Verticales sin Desinserción 
(TRVsD) descrita en el presente artículo.
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tiempo y una retro-inserción del RS de 3 mm en 
un segundo abordaje. Por el alto riesgo de isque-
mia del segmento anterior se propuso al paciente 
cirugía con la nueva técnica descrita. Se anuda-
ron los extremos de las suturas que abarcaban el 
tercio más medial de los rectos verticales bajo el 
vientre muscular del RM en su OI. Tras la inter-
vención el resultado cosmético resultó satisfac-
torio en posición primaria de la mirada con una 
exotropia residual de 2DP. El paciente siguió con 
una limitación marcada de la motilidad ocular, 
con la pupila izquierda midriática y con ptosis. 
El paciente no refirió diplopia en ningún mo-
mento dado que no presentaba función binocular 
previamente a la intervención.

El caso 3 era un niño de 10 años de edad con 
daño grave del RM de su OD secundario a un rab-

Figura 4. Caso 1: parálisis de VI par y del III par (incompleta) ojo izquierdo. A. Esotropía de 64 dioptrías prismáticas 
(DP) y leve midriasis de la pupila izquierda. B. Al mes de la cirugía: exotropia 8-10 DP, hipertropía del OI y limitacio-
nes en la adducción, abducción, supralevo y supradextroversión.

Figura 5. Angiografía del segmento anterior de la pa-
ciente 1 tras la cirugía.
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domiosarcoma que había sido tratado previamente 
con cirugía y radioterapia en otro centro. En la ex-
ploración se apreciaba una gran exotropia (50DP) 
con una limitación total de la adducción (fig. 7.A). 
Previamente se había realizado una retroinserción 
máxima del RL. Por la complejidad del caso y el 
riesgo de isquemia se decidió realizar una desin-
serción completa del RL con fijación al periostio 
asociada a la nueva técnica de transposición des-
crita anudando bajo el RM las suturas de los rec-
tos verticales. La cirugía resultó compleja puesto 
que a pesar de la desinserción del RL presentaba 
un cuadro adherencial con gran resistencia a lle-
var el ojo hacia la aducción. El anudamiento de 
los extremos de las suturas procedentes de los rec-
tos verticales fue dificultoso no mostrando el nudo 
suficiente fuerza para manterner la alineación del 
ojo en posición primaria.

En el postoperatorio inmediaro a pesar de la 
mejoría considerable, tanto a nivel cosmético 
como en los síntomas de diplopía, el paciente 
presentaba una exotropia residual de 25 PD de 
lejos (fig. 7.B). Esta exotropia aumentó al mes 
tras la intervención a 35 DP generando en con-
secuencia un empeoramiento de la diplopía.

Discusión

La técnica de transposición que presentamos 
consiste en anudar los extremos de las suturas 

que abarcan los tercios laterales (medial o tem-
poral) de los rectos verticales bajo el vientre 
muscular del recto horizontal correspondiente. 
De esta forma, se evita realizar tenotomía, mio-
tomía y esclerotomía con el objetivo de generar 
la menor iatrogenia posible.

Una modificación similar a la que presenta-
mos había sido descrita por Marcon GB15 y su 
grupo en pacientes con paresia del VI par, pero 
con la diferencia de que ellos realizaron el nudo 
encima del vientre muscular del RL.

Los pacientes que podrían beneficiarse de 
esta técnica son los que presenten factores de 
riesgo cardiovascular y/o cirugías previas sobre 
músculos extraoculares, es decir, situaciones en 
las que la vascularización se encuentre compro-
metida y en las cuales una transposición según 
las técnicas clásicas podría resultar arriesgada.

La búsqueda de una mayor seguridad en las 
transposiciones musculares (sobre las descritas 
por Hummelsheim y Jensen) fue promovida por 
Nishida y su grupo (16,17), los cuáles han pre-
sentado unos resultados cada vez más seguros 
con la misma eficacia (18).

Empleando la técnica descrita por Jensen, 
distintos grupos han obtenido correcciones de 
entre 31 a 51 DP (19-23) y con la técnica de 
Hummelsheim, de entre 41 a 52 DP de media 
(24,25). Por su parte, Nishida y su grupo des-
cribieron correcciones de entre 24 a 36 DP con 
transposición aislada, y de entre 50 a 62 DP 

Figura 6. Caso 2: parálisis del III y IV ojo izquierdo (OI). Exotropía de 40 DP con gran limitación de la motilidad ocular 
y midriasis fija en OI.
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cuando asociaban a su técnica de transposición 
una recesión del RM.

Nuestros resultados en los casos 1 y 2 son si-
milares a los descritos por Nishida y colaborado-
res. La cantidad de endotropía que conseguimos 
corregir en el primero de los casos presentados 
(caso 1) fue de más de 50 DP asociando una re-
troinserción del RM y en le caso 2 se corrigieron 
40DP. Sin embargo, en el postoperatorio inme-
diato del caso 3 la corrección resultó de unas 
25DP que se redujo a 15DP al mes por soltar-
se las suturas. La transitoriedad del resultado en 
este último caso a tan corto plazo podría expli-
carse por la alteración anatómica consecuencia 
la radioterapia y cirugías previas a las que habían 
sido sometodos los músculos extraoculares y los 
tejidos circundantes. Sin embargo, no podemos 
olvidar que es precisamente en estos casos com-
plejos en los cuáles presentamos esta técnica 
como una ventaja por ser menos agresiva.

Otra de las limitaciones que debemos resal-
tar es que apenas logramos mejorar las duccio-
nes en ninguno de los casos. 

Se precisa un mayor número de pacientes 
intervenidos con la nueva técnica para poder 
definir conclusiones consolidadas. Además, los 
resultados deberían ser monitorizados durante 
periodos de tiempo más largos.

De esta forma, con esta serie de casos 
no podemos afirmar que la modificación 
que presentamos sea la mejor alternativa en 
casos con riego de isquemia del segmento 
anterior, pero sí podemos decir que los re-
sultados parecen alentadores dado que son 
similares a los conseguidos con técnicas ya 
consolidadas sin causar mayor tasa de com-
plicaciones.
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Figura 7. Caso 3: daño del recto medio ojo derecho secundario a rabdomiosarcoma. A. Gran exotropía (50DP) con una 
limitación total de la adducción. B. Postoperatorio inmediaro: exotropía de 25 PD.
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Comunicación corta
Pupila de ADIE asociada a neuropatía craneal 
Adie’s pupil Associated to Cranial Neuropathy
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Resumen
Objetivo/método: La pupila de Adie secundaria a múltiples causas o idiopática, presenta midriasis, 
paresia de la acomodación, hipersensibilidad a agentes colinérgicos, dificultad en visión próxima, 
y fotofobia. 
Resultado/Conclusiones: Paciente con paresia del VI nervio recurrente secundaria a cordoma de 
clivus y resuelta con toxina botulínica en recto medio, cirugía y tomoterapia del tumor. Con 18 años 
refiere visión borrosa de cerca, sordera izquierda, y midriasis OD.  La RM mostró leve adelgaza-
miento de los nervios ópticos. La pupila de Adie podría estar asociada a la neuropatía consecuencia 
de la tomoterapia, o ser un hallazgo casual sin relación con la toxina botulínica previa.
Palabras clave: Pupila de Adie, neuropatía craneal, tomoterapia, paresia VI nervio.

Summary
Purpose/Method: Adie´s pupil secondary to multiple causes or idiopathic, is identified because of 
mydriasis, palsy of accomodation, denervation cholinergic hypersensitivity, reduced near vision 
and photophobia.
Results/conclusions: patient with recurrent sixth nerve palsy secondary to clivus chordoma, resol-
ved with botulinum toxin in medial rectus, tumor surgery and tomotherapy. When she was 18, pre-
sented reduced near vision, left deafness, and RE mydriasis. Resonance magnetic imaging showed 
mild optic nerve thinning. Adie´s pupil might be associated to cranial neuropathy secondary to 
tomotherapy, or a casual finding not related to previous botulinum toxin
Key words: Adie´s pupil, cranial neuropathy, tomotherapy, sixth nerve palsy.

1  MD, PhD, HGU. Gregorio Marañón
2  MD, HGU. Gregorio Marañón.

Introducción

La pupila tónica de Adie se produce general-
mente por lesión en el ganglio ciliar y/ o nervios 
ciliares cortos. Entre sus causas se han descrito 
infecciones, tumores, cirugías orbitarias, enfer-
medad neurológica, traumatismos, idiopática, 

etc. (1). Se caracteriza por midriasis, con pará-
lisis segmentaria del esfínter del iris, respuesta 
tónica a la luz y a la convergencia, paresia mo-
derada a la acomodación e hipersensibilidad por 
denervación a los agentes colinérgicos. Afecta 
a mujeres jóvenes (70%), esporádica, unilateral 
(80%), aunque posteriormente se puede hacer 



P. Merino Sanz, R. Blanco Soler, P. Gómez de Liaño
Pupila de Adie plus

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 41-44

42

bilateral (20%). Se puede asociar con una dis-
minución de los reflejos osteo-tendinosos (s. de 
Holmes-Adie) (1). La clínica consiste en difi-
cultad en la visión próxima, adaptación a la os-
curidad y fotofobia (2).

Caso clínico

Paciente de 4 años con diplopía, cefalea e 
infección de vías respiratorias altas, sin enfer-
medades previas. La agudeza visual era 1 en 
ambos ojos, tortícolis con cara derecha y limi-
tación de la abducción del ojo derecho (OD) 
(fig. 1). Resto de la exploración ocular era nor-
mal.  Se diagnosticó de paresia del VI nervio. 
El estudio neurológico y las pruebas de imagen 
con RM craneal no demostraron ningún hallaz-
go, filiando la paresia como idiopática o vírica. 

A los tres años, nuevo episodio de diplopía, 
con endotropía de 20º, y limitación abdución 
OD grado -1. Se administró toxina botulíni-
ca: Botox® (Allergan, Inc, Irvine, California, 
USA), 5 ui en recto medio OD, resolviéndose 
el cuadro. Una nueva RM demuestra cordoma 
de clivus, que es intervenido quirúrgicamente. 
Con 8 años refiere nuevo episodio de diplopía 
horizontal. A la exploración motora se objeti-
va endotropía intermitente, sin limitación en 
las ducciones, ni tortícolis. Test de Worth no 
supresión, TNO negativo. Una nueva RM ob-
jetiva crecimiento tumoral por lo que es ope-
rada por segunda vez asociando tomoterapia. 
La paciente se mantuvo estable, hasta la últi-
ma revisión, con 18 años, en la que refería vi-
sión borrosa en mirada de cerca e hipoacusia 
izquierda. La agudeza visual era 1 con -2,75 D 
en la visión de lejos y 0.5 en ambos ojos en la 
visión cercana (se corrige con +1 D). Test de 

Worth y TNO, versiones, ducciones, vergencias 
y cover fueron normales. Se observó anisocoria 
con midriasis de OD (fig. 2), y disminución del 
reflejo pupilar directo y consensual. La biomi-
croscopía demostró movimientos vermiformes 
de la pupila de OD. Fondo de ojo, OCT, y cam-
pimetría fueron normales. A la semana presentó 
midriasis bilateral y la realización de la prueba 
de la pilocarpina diluida al 0,2% resultó positi-
va por lo que se diagnosticó de pupila de Adie 
aguda. La paciente es remitida a neurología y 
otorrinolaringología, que diagnosticó de sorde-
ra súbita izquierda sin etiología conocida. La 
RM craneal demostró leve adelgazamiento no 
significativo de nervios ópticos en su porción 
pre-quiasmática, pero sin otras alteraciones en 
la vía óptica; no se observan restos tumorales, 
ni alteración en los trayectos del III y VI pares 
craneales, excepto un manguito tumoral alrede-
dor del VI (fig. 3).

Discusión

La pupila de Adie, la causa más frecuente de 
pupila tónica, comienza bruscamente, y en el 
70-90% de los casos asocia una disminución de 
los reflejos osteo-tendinosos (3). De acuerdo a 
la literatura revisada, es el primer caso descri-
to de pupila de Adie asociada a una paresia del 
VI nervio de etiología tumoral. El diagnóstico 
de idiopática se debe hacer después de un ex-
haustivo estudio incluyendo pruebas de neuro-
imagen y serología, que descarten otras causas 
implicadas en su aparición (4). La asociación 
de sordera súbita con pupila de Adie se ha des-
crito en algún caso raro en la literatura como 
manifestaciones de síndromes paraneoplásicos 
(5). En este caso, la inyección de toxina botulí-

Figura 2. Anisocoria derecha.
Figura 1. Se aprecia limitación de la abducción de OD 
por paresia de VI nervio craneal.
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nica, que ha sido descrita como causa inmedia-
ta de midriasis por lesión del ganglio ciliar, se 
puede descartar ya que habían pasado 10 años 
del tratamiento. La segunda causa que debemos 
contemplar es el tratamiento con tomoterapia 
que es una técnica de radioterapia de intensidad 
modulada mediante imagen guiada por TAC. 
Tiene mayor efecto sobre las tumoraciones 
malignas con menor afectación de estructuras 
circundantes. Entre los efectos secundarios se 
han descrito: hiperpigmentación, dermatitis, hi-
poacusia, conjuntivitis, pérdida de AV, catarata, 
etc. No se ha descrito asociación de la tomote-
rapia con pupila de Adie, pero el cuadro brus-
co de aparición asociado a la hipoacusia aguda 
pueden ser efectos secundarios, que requiere 

estudio evolutivo para valorar otras posibles 
complicaciones, como la atrofia de los nervios 
ópticos, debido al adelgazamiento que presen-
tan en la porción pre-quiasmática. La pupila de 
Adie asociada a neuropatía craneal se ha repor-
tado muy raramente en la literatura (3). Son re-
comendables los estudios electrofisiológicos, y 
los estudios de neuro-imagen sobre todo si exis-
ten signos y síntomas neurológicos asociados a 
la pupila de Adie, que permitirán comprender 
mejor la etiopatogenia de esta entidad (3,6). El 
tratamiento, en caso de sintomatología, consiste 
en la corrección de AV de cerca con +1 esférico 
D, o la pilocarpina al 0,125% (1 gota/día) (7). 
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Figura 3. En el corte axial de la RM craneal con secuen-
cia de pares craneales, se visualiza que el trayecto (fle-
chas azules) del VI nervio derecho está más engrosado 
que el izquierdo.
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Comunicación corta
Movimientos binoculares descoordinados y normales en 
visión monocular en exotropía intermitente. ¿Rivalidad 
binocular?
Binocular Eye Movement Dyscoordination and Normal Movement in Mo-
nocular Viewing in Intermittent Exotropia. Is it binocular rivalry?

María Felisa Shokida1, José Gabriel1, Horacio García2, Tomás Ortiz Basso1

Buenos Aires, Argentina 

Resumen
Objetivo/método: Caso de exotropía intermitente con movimientos descoordinados en visión bi-
nocular pero normales en monocular, que registramos con NICOLET-Nystar Plus System. Resul-
tados: Los sacádicos en binocular mostraron menor velocidad y precisión, rangos normales en 
monocular. Los movimientos de seguimiento en binocular fueron irregulares pero normales en mo-
nocular. El NOK mostró anomalías en binocular y mejor monocular. Postcirugía de estrabismo la 
precisión de sacádicos en binocular se incrementó en 53%. En los movimientos de seguimiento la 
simetría y la precisión mejoraron en 28% y 21% respectivamente. Conclusiones: El comportamien-
to de los movimientos oculares en binocular sugiere una posible rivalidad binocular.
Palabras claves: Exotropía intermitente, movimientos oculares, descoordinación binocular, rivalidad.

Summary
The purpose is to report a case of intermittent exotropia with eye movement  dyscoordination in 
binocular viewing while monocular recording was normal using a NICOLET-Nystar Plus System. 
Results: Binocular saccades movement in binocular viewing recording showed lower velocities and 
accuracy than in monocular viewing. Pursuit movements in binocular viewing were irregular and 
normal in monocular viewing. OKN showed abnormal movements in binocular viewing and im-
proved in monocular viewing. After surgery the saccades accuracy in binocular viewing improved 
by 53%. Pursuit asymmetry and harmony improved by 28 % and 21% respectively. Conclusion: 
Alterations of eye movement in binocular viewing suggested a possible rivalry between both eyes.
Key words: Intermittent exotropia, eye movement, binocular dyscoordination, rivalry.

1  MD. Departamento de Oftalmología del Hospital Italiano de Buenos Aires, Argentina.
2  MD. Laboratorio Fundus Diagnostico por Imágenes, Buenos Aires, Argentina.

Introducción

Paciente con exotropía intermitente que evo-
lucionó a permanente con percepción subjetiva 

de movimientos oculares desordenados. Mos-
tramos la alteración de los movimientos ocula-
res en binocular que desaparece en monocular y 
comparamos los datos postquirúrgicos.
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Caso clínico

Varón examinado a los cinco años de edad 
mostrando exotropía intermitente, buena agu-
deza visual y estereopsis de 1200 seg. arco 

A los once años la agudeza visual era OD: 
20/25 y OI: 20/20. Exotropia permanente 45 dp, 
en posición primaria, XT 50 dp supra versión, 
XT 35 dp infraversión y XT 60 pd de cerca. 
Test de Lang y TNO negativos. Test de Posner y 
Bielchowsky negativos. Campimetría normal.

Registro pre y 8 meses postcirugía con el sis-
tema Plus NYSTAR Nicolet de dos canales a 90 
cm, registrándose en binocular y monocular los 
movimientos sacádicos al azar entre 6º - 32º. El 
seguimiento a 40 °/seg y 16º- 40º de amplitud; 
el movimiento optoquinético (OKN) a 20º/seg. 
durante 40 segundos. 

Los movimientos sacádicos presentaron la-
tencia normal en binocular y monocular y ran-
gos normales postcirugía. La precisión estaba 
alterada en binocular con gran diferencia en-
tre abducción y aducción: OD 55/225% y OI 
89/114% (VN 87-106%). Los trazados se sime-
trizaron en monocular. Con la fijación del OI los 
valores fueron OD 125/123% y OI 151/157% 
para abducción y aducción respectivamente. 

Con la fijación del OD fueron OD 118/106%, y 
OI 121/127% en abducción y aducción respec-
tivamente.

Tras cirugía la precisión se normalizó en bi-
nocular y monocular mostrando incrementos 
notables en binocular OD de 53% (abducción) 

Figura 1. Movimientos sacádicos A: Fijación Binocular, 
B: Fijación Monocular.

Figura 2. Movimientos de seguimiento A: Fijación Bi-
nocular, B: Fijación monocular.

Figura 3. Movimiento nistagmus optoquinetico NOK A: 
Fijación Binocular, B: Fijación monocular.
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y 123% (aducción); OI 9% (abducción) y 18% 
(aducción). Fijando OD cambió en OD 30% ab-
ducción y 20% (aducción); OI 45% (abducción) 
y 56% (aducción). Fijando OI cambió OD 62% 
(abducción) y 24% (aducción); OI 60% (abduc-
ción) y 49% (aducción).

Los movimientos de seguimiento en binocu-
lar mostraron patrón en escalera que recuerdan 
la esotropia congénita pero manteniendo regis-
tros normales en monocular. Postcirugía, la asi-
metría fue OD 28%, OI 23%, ambos ojos con 
valores normales. Mejoró la armonía OD 21%, 
OI 20%, en límites de referencia. No hubo cam-
bios clínicamente significativos en monocular.

Los movimientos de NOK precirugía estaban 
alterados en binocular y monocular, mejorando 
ambos ojos en postoperatorio con valores casi 
normales en su forma, aumentado el número de 
batidas en binocular OD 14 (abducción), 25 (aduc-
ción); y en OI 22 (abducción) y 32 (aducción).

Discusión

Hay pocos estudios de la evaluación de la 
coordinación binocular y monocular de los mo-
vimientos sacádicos, de seguimiento y optoqui-
nético.

Van Leeuwen reportaron 5 pacientes con 
exotropía consecutiva a esotropía de comienzo 
precoz con movimientos sacádicos descoordi-
nados en binocular (1).

Nuestro caso era diferente pues sufría exo-
tropía intermitente desde el inicio, además los 
movimientos de seguimiento en escalera en bi-
nocular se asemejaban a las alteraciones de la 
esotropía infantil

Maxell observó movimientos sacádicos des-
coordinados en estrabismo de gran ángulo, pero 
en sujetos con pequeño ángulo normales (2).

Fu L. asoció los sacádicos disconjugados a 
estrabismos de gran ángulo en monos estrábicos 
sensoriales, y la precisión de los movimientos 
mejoró postcirugía de estrabismo en los monos 
con exotropía (3). Observaron mayor latencia 
en los sacádicos en binocular vs monocular (4).

Ninguna de estas conclusiones se aplica a 
nuestro paciente, pues las latencias estaban nor-

males, y los estudios de fijación binocular estaban 
alterados, mientras los monoculares mostraron 
velocidades y precisión normal. Postcirugía los 
registros en fijación binocular tenían velocidades 
y desplazamientos normales y el nistagmo de tipo 
«stare» se convirtió en nistagmus tipo reflejo nor-
mal, sugiriendo rivalidad en visión binocular aún 
con movimientos reflejos como el NOK.

Probablemente las interacciones competiti-
vas están presentes en múltiples sitios neuro-
nales creando rivalidad binocular asociado a 
mecanismos oculo-motores y las conexiones 
corticales centrales (1).

En nuestro caso llamó la atención que los sa-
cádicos afectaran la estabilidad de la fijación en 
binocular.

Si un hemisferio cerebral está fuertemente 
implicado en la supresión de una imagen el es-
cotoma seria estable o profundo y habría una 
preferencia de fijación del ojo dominante (5). Si 
ninguno de los ojos tiene una fuerte dominan-
cia sería mas difícil mantener la fijación la cual 
sería inestable. Quizás, la cirugía de estrabismo 
modificando el sistema oculomotor y los inputs 
a áreas corticales y extra-corticales podrían in-
fluir en la rivalidad y la alternancia de los ojos 
cuando hay un ojo fijador sin preferencia o no 
fuertemente dominante.

El paciente presentó mejoría en la actividad 
diaria cuando los movimientos sacádicos bino-
culares se normalizaron. No encontramos nin-
guna referencia respecto al NOK en exotropía 
intermitente relacionado con nuestro caso. 

Sin embargo, quedan interrogantes acerca 
de por qué los trastornos de la visión binocular 
desaparecen en monocular. Debemos estudiar 
otros pacientes similares con XT intermitente 
desde la temprana infancia con características 
similares.

Conclusiones

Los movimientos descoordinados en visión 
binocular sugiere la posible existencia de riva-
lidad entre ambos ojos. La cirugía permite la 
alineación ocular y además mejora el compor-
tamiento en visión binocular.
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Foro de casos clínicos
Diplopía tras traumatismo cráneo-encefálico y facial grave 
Moderadora: Milagros Merchante Alcántara
Panelistas: � Dr. Jesús Barrio Barrio (Pamplona),  

Dr. Jorge Breda (Oporto, Portugal),  
Dr. Enrique Chipont Benavent (Alicante),  
Dr. Juan Oteyza Fernández (Barcelona),  
Dr. Jorge Torres Morón (Madrid)

Resumen
Se solicita la opinión de cinco expertos estrabólogos sobre el caso clínico de un varón de 36 años de 
edad con diplopía tras traumatismo cráneo-encefálico y facial grave en accidente de tráfico. Se les 
informa de todos los datos de la exploración y se les realiza las siguientes preguntas: 1. Descripción 
resumida del caso y diagnóstico. 2. ¿Realizarías o solicitarías alguna otra prueba para valorar su 
posible tratamiento? 3. ¿Harías tratamiento quirúrgico? En tal caso, ¿Qué cirugía realizarías? 4. En 
el caso de no optar por el tratamiento quirúrgico, o en el caso de que tras la nueva cirugía no lograses 
eliminar la diplopía, ¿Te plantearías algún otro tipo de tratamiento para intertar eliminarla? 
Se exponen los comentarios completos de todos los panelistas y se hace un resumen final de los 
mismos.

Summary
The opinion of five strabismus experts is requested in regards to the case of a 36-year-old man with 
diplopia after severe head and facial trauma in traffic accident. The experts are informed of all the 
data concerning the examination and are asked the following questions: 1. Summarized description 
and diagnosis of de case. 2. Would you perform or would you request any other test to assess its 
possible treatment? 3. Would you perform surgery? If so, what surgical procedure? 4. In the case of 
not perfoming surgery, or in the case that diplopia persists after the new surgery, would you consider 
any other type of treatment to try to eliminate or improve the symtoms? All the panelists´ comments 
are presented and a final summary is given.

Caso clínico

Varón de 36 años de edad que desde hace 4 años, tras traumatismo cráneo-encefálico y facial 
grave en accidente de tráfico, sufre diplopía.

Según consta en los informes que aporta, ingresó en coma con fractura-hundimiento frontopa-
rietal derechos y exposición de masa encefálica, así como múltiples fracturas complejas craneales 
y del macizo facial (incluyendo fractura multifragmentada de todas las paredes de ambas órbitas 
con desplazamiento de fragmentos de la pared superior hacia el parénquima cerebral, herniación 
del recto medio derecho en las celdillas etmoidales y de la grasa extraconal inferior derecha al seno 
maxilar), que precisaron varias cirugías conjuntas por parte de Neurocirugía, Cirugía Plástica y 
Cirugía Maxilofacial.
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Hace 2 años fue intervenido de exotropía e hipotropía izquierda (retroinserción 5 mm recto late-
ral y retroinserción 5 mm recto inferior izquierdos), persistiendo ambas.

Se le reinterviene hace 4 meses (retroinserción 3,5 mm recto superior y resección 7 mm recto 
medio derechos), persistiendo la diplopía, la desviación horizontal y una mínima desviación verti-
cal.

En la última RMN que aporta, se observa a nivel orbitario: Región orbitaria derecha artefactada 
por la presencia de material de osteosíntesis. Musculatura extrínseca simétrica, sin engrosamientos 
patológicos. Nervios ópticos y estructuras vasculares de calibre y señal normales.

En las campimetrías que aporta, existe hemianopsia temporal derecha y hemianopsia altitudinal 
superior izquierda.

Exploración:

–	 Agudeza visual con corrección: 	 O.D.: 20/20.	O.I.: 20/30.
		  Corrección: 	 O.D.: -0,50 D.
			   O.I.: +0,50 D (-1,75 D a 80º).
–	 Visión binocular: 
	 •  Luces de Worth lejos: Diplopía homónima.
	 •  Luces de Worth cerca: Diplopía cruzada.
	 •  Tests vectográficos de lejos: Diplopía homónima.
	 •  Titmus de lejos y cerca, T.N.O. y Lang: No realiza.
–	 Enoftalmos derecho.
–	 Tortícolis cabeza a hombro derecho: Lejos y cerca.
–	 Maniobra de Bieschowsky: Negativa a ambos hombros.
–	 PPM: 

	 Lejos: Domina ojo derecho -2º OD/OI 1º (-4D OD/OI 2D). 

	

	 Cerca: Domina ojo derecho -10º OD/OI 2º (-20D OD/OI 3D).

	
–	 Motilidad: Hipofunción RID +, hipofunción OSD -/+.
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–	 Versiones:

	
	 Fijando ojo derecho:

	
Fijando ojo izquierdo:

	 (Las fotografías del paciente no son muy ilustrativas debido a su enoftalmos).
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–	 Convergencia: ++ (claudica ojo izquierdo).
–	 Ducciones: Normales en ambos ojos.
–	 Estudio al sinoptómetro: Correspondencia retiniana normal. 

Debido a las amputaciones de los campos visuales, sólo se logran realizar 33 posiciones fijando ojo 
derecho y 40 posiciones fijando ojo izquierdo:
	

–	 Polo anterior: Huellas de cirugía refractiva en ambas corneas.

–	 Fondo de ojo: Palidez papilar ambos ojos. Exciclotorsión ojo derecho.

	 Ojo derecho	 Ojo izquierdo

	



Foro de casos clínicos
Diplopía tras traumatismo cráneo-encefálico y facial 
grave

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 49-58

53

1. � Descripción resumida del caso y 
diagnóstico

Dr. Jesús Barrio

Paciente con fractura de las paredes orbita-
rias derechas por accidente de tráfico. Presenta 
herniación de RMD a las celdillas etmoidales, 
fractura de suelo con hernia grasa y fractura de 
techo. El ojo dominante es el ojo derecho que 
es a la vez el ojo parético y restrictivo. A los dos 
años de la reparación de las fracturas se realiza 
cirugía por diplopía con exotropia e hipotropia 
del ojo izquierdo (retroinserción RLI y RII). La 
diplopía y la desviación persisten después de la 
intervención y se realiza nueva cirugía esta vez 
en ojo derecho mediante retroinserción RSD 
y resección RMD. En la actualidad persiste la 
diplopía con leve hipertropía derecha (2DP), y 
exotropía especialmente en cerca (-20DP) con 
insuficiencia de convergencia. En las explora-
ciones de las versiones se encuentra una hipo-
función del RID y OSD, no muy evidente en 
las fotografías por el enoftalmos y asimetría, 
pero que se confirma con el estudio mediante 
sinoptómetro. Además, el estudio de fondo de 
ojo evidencia una exciclotorsión marcada del 
ojo derecho. Llama la atención que siendo el 
ojo dominante y con esa exciclotorsión de fon-
do de ojo no tenga tortícolis torsional y que el 
Bielchowsky sea negativo.

Dr. Jorge Breda

Diplopía pos traumatismo cráneo-encefálico 
con fractura-hundimiento frontoparietal dere-
chos incluyendo fractura multifragmentada de 
todas las paredes de ambas órbitas con despla-
zamiento de fragmentos de la pared superior, 
herniación del recto medio derecho y de la gra-
sa extraconal derecha al seno maxilar.

Cirugía anterior por parte de neurocirugía, 
cirugía plástica y cirugía maxilofacial.

Cirugía anterior de estrabismo con retroin-
serción 5 mm recto lateral y recto inferior iz-
quierdos + retroinserción 3,5 mm recto superior 
y resección 7 mm recto medio derechos.

RMN: región orbitaria derecha artefactada 
por la presencia de material de osteosíntesis.

Enoftalmos derecho.
Motilidad: evaluación perjudicada por enof-

talmos.
Estudio al sinoptómetro: deviación horizon-

tal y vertical muy pequeña en posición prima-
ria y en las versiones horizontales e superiores. 
Deviación vertical muy concomitante en las 
versiones inferiores. Fijando ojo izquierdo hi-
pertropia muy concomitante del ojo derecho, 
fijando ojo derecho hipotropia muy concomi-
tante del ojo izquierdo.

Diagnostico: Estrabismo restrictivo de cau-
sa orbitaria.

Dr. Enrique Chipont

Nos encontramos ante un estrabismo deriva-
do de un accidente de tráfico. En este tipo de es-
trabismos adquiridos con un origen traumático 
múltiple influyen muchos mecanismos patogé-
nicos. Se imbrican fenómenos funcionales por 
afectación traumática de nervios craneales, fe-
nómenos mecánicos por lesión muscular direc-
ta e indirecta como consecuencia de fragmentos 
óseos o atrapamientos en fracturas orbitarias. 
Fenómenos restrictivos asociados a herniación 
de grasa orbitaria, músculos e incluso con afec-
tación de ramas terminales del III, IV y VI par.

Además de todo ello, diferentes especialida-
des no oftalmológicas se han coordinado para 
“reparar” las lesiones del macizo facial con, en 
principio, poca participación o consejo de un 
oftalmólogo en quirófano.

El caso en sí por tanto es de difícil abordaje. 
El mayor problema desde mi punto de vista es 
la incomitancia de los ángulos en las diferentes 
posiciones de la mirada. Esta incomitancia nos 
debe hacer plantear cuál va a ser nuestro objeti-
vo quirúrgico. Básicamente buscaremos la eli-
minación dela diplopía en ppm y en la posición 
de lectura.

Basándose en este objetivo es como creo que 
se han planteado las dos cirugías previas, que 
no entraré a valorar pues no dispongo de da-
tos exactos de exploración previa y no puedo 
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valorar la capacidad de decisión de otros com-
pañeros.

Una vez expuestos las líneas generales del 
caso, la valoración de la situación actual sería 
la de un estrabismo adquirido postraumático re-
intervenido previamente, 2 veces, con diplopía 
incomitante.

Dr. Juan Oteyza

Se presenta un caso muy complejo de poli-
traumatismo craneofacial con repercusión tanto 
a nivel orbitario como de la musculatura ocular 
extrínseca.

Las múltiples restricciones e hiperacciones 
secundarias producida por las fracturas y repa-
raciones provocan un cuadro clínico muy per-
sonal del que no se pueden sacar conclusiones 
generales pero si particulares.

La primera cirugía resultó sin efecto pues-
to que el mayor problema estaba sobre el ojo 
derecho y se actuó sobre los secundarismos de 
exotropia e hipotropia a nivel del ojo izquierdo. 
Por cierto que la retroinserción del recto infe-
rior izquierdo provoco una importante retrac-
ción del parpado inferior que agudizó el aspec-
to inestético como se puede comprobar en las 
fotografías.

La cirugía sobre el ojo derecho es la que sin 
duda mejoró la situación parcialmente si bien 
tanto el recto medio derecho como el recto in-
ferior izquierdo (responsable de la exciclotor-
sión) son los músculos más afectados por las 
fracturas. 

Dr. Jorge Torres

Posible alteración mecánica (y tal vez iner-
vacional), fundamentalmente por malposición 
de ambos ojos tras fractura compleja orbitaria.

Se aprecia retracción de párpado inferior en 
OI. Engaña mucho en las fotos. Muy importante 
medir con prismas y/o sinoptóforo. Y la torsión. 
Presenta mucha incomitancia en mirada abajo, 
muy incapacitante, que asociado a torsión gene-
ra gran dificultad para lectura.

2. � ¿Realizarías o solicitarías alguna 
otra prueba para valorar su posible 
tratamiento?

Dr. Jesús Barrio

No queda claro si la diplopía en visión lejana 
es corregible mediante prismas aunque hay que 
suponer que no y que este paciente tiene diplo-
pía en todas las distancias por la exciclotorsión. 
Haría un estudio de torsión subjetiva con cristal 
de Maddox para evaluarlo. También comple-
taría el estudio con test vectográficos de lejos 
para valorar la torsión de lejos y la capacidad de 
fusión con prismas.

Es de suponer que se han realizado pruebas 
de ducción pasiva durante las intervenciones y 
que son negativas. Aunque se ha realizado una 
RMN quizá un TAC orbitario tendría menos ar-
tefactos y permitiría valorar mejor si los múscu-
los están en contacto directo con las placas de 
osteosíntesis y cómo de extensa es la fractura 
del suelo y del techo orbitario. Aunque en este 
caso parece predominar el componente paréti-
co sobre el restrictivo, en los traumatismos con 
daño de las fibras musculares pueden coexistir 
ambos. Es decir, la dificultad en la mirada hacia 
abajo podría tener un componente restrictivo en 
el recto superior además del daño directo al recto 
inferior. De la misma manera un TAC permitiría 
valorar si la región de la tróclea también está da-
ñada y justificaría la hipofunción del OSD.

Dr. Jorge Breda

Sí, TAC orbitario y Prueba de las ducciones 
pasivas.

Dr. Enrique Chipont

El paciente ya presenta estudios de neuroi-
magen y creo que sería suficiente con ello. Si 
puede entenderse como prueba, aunque entre 
dentro de la exploración de un estrabismo, creo 
fundamental un test de ducción pasiva en con-
sulta.
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Dr. Juan Oteyza

Las pruebas oftalmológicas realizadas me 
parecen suficientes y no creo que más pruebas 
radiológicas de las ya realizadas aporten nue-
vos datos. Únicamente habría que confirmar 
que la reconstrucción del suelo de la órbita de-
recha fue adecuada.

Dr. Jorge Torres

La duda que me queda es saber si el paciente 
es capaz de fusionar o suprimir un ojo y contro-
lar la diplopía con la corrección prismática. Un 
test de Worth o una prueba con filtro rojo y co-
rrección prismática puesta podría ser útil. Si no 
hay fusión me plantearía no hacer la corrección 
y penalizar uno de los dos ojos completamente 
o en el sector del cristal de gafas donde tiene 
más diplopía.

A mí no me parece que se deben pedir más 
pruebas. Solo angiografía de segmento anterior 
en caso que plantee tocar sin hilo (Faden) otro 
músculo recto. Que no es el caso

3. � ¿Harías tratamiento quirúrgico? En tal 
caso, ¿qué cirugía realizarías? 

Dr. Jesús Barrio

Sí que realizaría tratamiento quirúrgico es-
perando unos 6 meses desde la última interven-
ción, y sobre todo explicando al paciente que 
probablemente no se pueda solucionar su caso 
aunque sí mejorar determinadas posiciones de 
mirada, y que probablemente tendrá que utilizar 
prismas si se consigue un resultado aceptable. 
En los test de visión binocular de lejos este pa-
ciente tiene una diplopía homónima aunque está 
en leve exotropía y tiene CRN. Hay que tenerlo 
en cuenta para hacer una resección moderada 
del recto medio izquierdo que mejore la exotro-
pia de cerca. Si el paciente no puede fusionar 
con los prismas de lejos y en el Maddox tiene 
una torsión significativa también tendríamos 
que actuar para corregir la exciclotorsión con 

un plegamiento del oblícuo superior derecho o 
un refuerzo de las fibras anteriores.

Dr. Jorge Breda

Sí. Hilo en el recto superior derecho a 15 
mm de la inserción primitiva o retroinserción 
adicional de 6 mm en el recto superior. Siempre 
en función de las ducciones pasivas. Me parece 
que el desvío vertical en la mirada inferior es 
el principal problema y el aspecto del gráfico 
sinoptométrico me parece muy esclarecedor.

Dr. Enrique Chipont

Responderé a la pregunta de forma general. 
En un caso como este me plantearía una cirugía 
con el objetivo de eliminar la diplopía en ppm o 
algún área cercana del campo visual. Para ello 
valoraría mucho los test de ducción forzada, la 
exploración en la consulta y la respuesta a la 
prismación en consulta para eliminar la diplo-
pía. En caso de decidir una cirugía informaría 
exhaustivamente al paciente del objetivo y los 
riesgos de una nueva intervención y me plan-
tearía la posibilidad de una cirugía con anes-
tesia tópica y, por supuesto, mediante suturas 
ajustables.

Dr. Juan Oteyza

Creo que el resultado puede considerarse sa-
tisfactorio en líneas generales. Habría que con-
sultar al maxilofacial para confirmar que no se 
puede mejorar la enoftalmia derecha.

Desde el punto de vista estrabológico sola-
mente se podría plantear, en mi opinión, un de-
bilitamiento del oblicuo inferior derecho para 
mejorar la exciclo.

Dr. Jorge Torres

Si planteara resolver quirúrgicamente por-
que el paciente tuviera capacidad de fusionar.
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Un hilo en Recto Inferior OI para no empeo-
rar exotropía abajo. 

Técnica de Harada (reforzamiento fibras 
anteriores) Oblicuo Superior OD. Mejor 
que un reforzamiento completo. Mejorará la 
exciclotorsión y no empeorará la exotropía 
abajo.

Posible problema vascular si hacemos otra 
cosa. Aunque la isquemia de segmento anterior 
es rara sobre todo si han pasado dos años de la 
intervención previa de dos músculos rectos en 
un mismo ojo.

El problema de exotropía se debe advertir al 
paciente que podría precisar prismas tallados 
base interna postoperatorios o terapia visual ya 
que las exotropías de cerca mejoran bastante 
con ortóptica.

4. � En el caso de no optar por el 
tratamiento quirúrgico, o en el caso de 
que tras la nueva cirugía no lograses 
eliminar la diplopía ¿te plantearías 
algún otro tipo de tratamiento para 
intentar eliminarla? 

Dr. Jesús Barrio

Si con prismas no se puede eliminar la di-
plopía tras la intervención, daría la opción al 
paciente de ocluir uno de los ojos con lente de 
contacto. Algunos de estos pacientes con un 
ojo claramente dominante pueden lograr su-
primir la mayor parte del tiempo y tolerar la 
diplopía.

Dr. Jorge Breda

Sí. Tratamiento prismático para corregir el 
desvío residual después de la cirugía propuesta.

Dr. Enrique Chipont

Creo que la prismación puede ser útil en es-
tos casos, no obstante, en casos con diplopía 
severa e invalidante una penalización adecuada 
del ojo no dominante puede mejorar la calidad 
de vida del paciente. 

Dr. Juan Oteyza

Dado que el paciente sigue utilizando gafas, 
a pesar de haber sido sometido a una cirugía re-
fractiva y de que el ángulo de desviación es pe-
queño, intentaría una compensación prismática. 

Dr. Jorge Torres

No ayuda la alteración campimétrica para 
fusión. Pero se podría probar Press On de base 
superior y nasal a 135º aproximadamente (20 a 
25 dioptrías prismáticas) en el sector inferior del 
cristal OI (el de peor visión) como prueba diag-
nóstica durante algunas semanas o incluso de 
manera definitiva si el paciente rechaza cirugía. 
Habría que ajustarlo en gafas de cerca monofo-
cales y en gafas de lejos monofocales, de forma 
individual, ya que la desviación puede variar.

Resumen de los comentarios

DESCRIPCIÓN RESUMIDA DEL CASO: Se trata de un caso complejo de estrabismo con 
diplopía tras politraumatismo cráneo-encefálico y facial grave (con fractura de todas las paredes de 
ambas órbitas) hace 4 años. Fue sometido inicialmente a varias intervenciones conjuntas por parte 
de Neurocirugía, Cirugía Plástica y Cirugía maxilofacial; e intervenido de estrabismo hace 2 años 
(retroinserción 5 mm RLI y retroinserción 5 mm RII) y hace 4 meses (retroinserción 3,5 mm RSD y 
resección 7 mm RMD), persistiendo la diplopía. Actualmente presenta hemianopsia temporal dere-
cha y altitudinal superior izquierda, enoftalmos derecho, retracción del parpado inferior izquierdo, 
leve hipertropia derecha (2D) en PPM y exotropia especialmente de cerca (-20D) con OD dominante, 
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incomitancia en las diferentes posiciones de la mirada, hipofunción del RID y del OSD, y exciclo-
torsión OD. Los Drs. Barrio, Breda y Torres señalan la importancia del estudio al sinoptómetro 
en este paciente.

En cuanto al DIAGNÓSTICO, para el Dr. Barrio se trata de un estrabismo con componente 
parético (por daño directo del RID) y restrictivo (RSD), y refiere que parece predominar el primero. 
Para el Dr. Breda se trata de un estrabismo restrictivo de causa orbitaria. El Dr. Chipont comen-
ta que en este tipo de estrabismos adquiridos de origen traumático influyen muchos mecanismos 
patogénicos: funcionales, mecánicos y restrictivos. Para el Dr. Oteyza estamos ante un estrabismo 
provocado por las múltiples restricciones e hiperacciones secundarias producidas por las fracturas 
y sus reparaciones. Y para el Dr. Torres se trata de un estrabismo con posible alteración mecánica 
(y tal vez inervacional). 

Para VALORAR SU POSIBLE TRATAMIENTO, al Dr. Oteyza le parecen suficientes las 
pruebas oftalmológicas realizadas. El Dr. Breda y el Dr. Chipont realizarían pruebas de ducción 
pasiva. El Dr. Barrio supone que dichas pruebas se realizaron durante las intervenciones y que son 
negativas. Refiere que no queda claro si la diplopía de lejos se corrige con prismas, aunque piensa 
que no y que el paciente tiene diplopía en todas las distancias por la exciclotorsión. Él realizaría 
un estudio de torsión subjetiva con cristal de Maddox para evaluarlo y test vectográficos de lejos 
para valorar la torsión de lejos y la capacidad de fusión con prismas. Al Dr. Torres le queda la duda 
de si el paciente es capaz de suprimir un ojo o fusionar y controlar la diplopía con la corrección 
prismática; y refiere que podría ser útil realizar un test de Worth o una prueba con filtro rojo con 
corrección prismática.

El Dr. Chipont y el Dr. Oteyza consideran que el paciente ya presenta estudios de neuroimagen 
suficientes y que más pruebas no aportarían nuevos datos, aunque el Dr. Oteyza señala que habría 
que confirmar únicamente que la reconstrucción del suelo de la órbita derecha fue adecuada. El Dr. 
Torres pediría una angiografía de segmento anterior en caso de que plantease tocar otro músculo 
recto sin Hilo (que para él no es el caso). El Dr. Barrio y el Dr. Breda solicitarían un TAC orbitario. 
El primero comenta que quizás un TAC tendría menos artefactos que una RMN y permitiría valorar 
mejor si los músculos están en contacto directo con las placas de osteosíntesis y cómo de extensa 
es la fractura del suelo y del techo orbitario, así como valorar si la región de la tróclea también está 
dañada (lo que justificaría la hipofunción del OSD). 

En cuanto a la realización o no de TRATAMIENTO QUIRÚRGICO y, en tal caso, la CI-
RUGÍA A REALIZAR: El Dr. Oteyza cree que el resultado puede considerarse satisfactorio en 
líneas generales y que habría que consultar al cirujano maxilofacial para confirmar que no se puede 
mejorar la enoftalmía derecha. Sólo plantearía cirugía para mejorar la exciclotorsión, realizando 
un debilitamiento al OID. El Dr. Barrio sí plantearía la cirugía, esperando unos 6 meses desde la 
última intervención, y realizaría: Resección moderada del RMI (para mejorar la exotropia de cer-
ca), y, si el paciente no puede fusionar de lejos con prismas y tiene una torsión significativa en el 
Maddox, añadiría un plegamiento o un refuerzo de las fibras anteriores del OSD (para corregir la 
exciclotorsión). El Dr. Breda también plantearía la cirugía. Considera que el principal problema es 
la desviación vertical en la mirada inferior por lo que haría un Hilo en el RSD a 15 mm de la inser-
ción primitiva o una retroinserción adicional de dicho músculo de 6 mm (en función de las duccio-
nes pasivas). El Dr. Chipont sólo se plantearía la cirugía con el objetivo de eliminar la diplopía en 
PPM y en posición de lectura. Para ello valoraría mucho los test de ducción forzada y la respuesta 
a la prismación en consulta para eliminar la diplopía. Comenta que se plantearía la posibilidad de 
una cirugía con anestesia tópica y, por supuesto, mediante suturas ajustables. El Dr. Torres sólo se 
plantearía el tratamiento quirúrgico si el paciente fuese capaz de fusionar. En tal caso, realizaría un 
Hilo en RII y un refuerzo de las fibras anteriores del OSD. Comenta la posibilidad de un problema 
vascular si se hace otra cosa. 



Foro de casos clínicos
Diplopía tras traumatismo cráneo-encefálico y facial 
grave

Acta Estrabológica
Vol. XLVI, Enero-Junio 2017; 1: 49-58

58

Para INTENTAR ELIMINAR LA DIPLOPÍA, en el caso de no optar por el tratamiento 
quirúrgico, o en el caso de que tras la nueva cirugía no se lograse eliminarla, todos los panelis-
tas intentarían un tratamiento prismático. El Dr. Barrio, si tras la intervención no se puede eliminar 
la diplopía con prismas, daría la opción al paciente de ocluir uno de los ojos con lente de contacto. 
El Dr. Chipont comenta que si la diplopía es severa e invalidante, una penalización adecuada del 
ojo no dominante puede mejorar la calidad de vida del paciente. Y el Dr. Torres refiere que si no 
hay fusión, se plantearía penalizar uno de los dos ojos completamente o el sector del cristal de las 
gafas donde tiene más diplopía.

Para finalizar, quiero agradecer a todos los panelistas su participación en la discusión de este 
complejo caso clínico. 
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Panel de expertos:	� Josep Visa (Barcelona), IMO Barcelona, Hospital Parc Taulí 
(Sabadell) 
Elena Jarrín (Madrid), VISSUM, Hospital Rey Juan Carlos 
(Mostoles) 
Carlos Laria (Alicante), Clínica Baviera (Alicante-Valencia) 
Milagros Merchante (Sevilla), Clínica Oftalmológica San 
Bernardo (Sevilla)

Introducción
En los últimos años hemos asistido a un cambio radical a la hora de manejar el estrabismo en edad 
adulta. El asunto ha suscitado interés entre los especialistas y ha generado una producción de publi-
caciones científicas importante. Que quedó reflejada en nuestra propia revista Acta Estrabológica de 
2013 (Vol 1, Enero-Junio) en la monografía de la Dra. Inés Pérez Flores. Así como en mesas redon-
das e incluso cursos monográficos. Gracias a estos trabajos actualmente estamos lejos de las ideas 
que afirmaban una diplopía casi garantizada postoperatoria en caso de actuar sobre estrabismos 
infantiles tratados o no previamente en la edad adulta. Por la supuesta falta de plasticidad para asi-
milar la nueva situación. Estamos asistiendo a nuevas evidencias sobre la etiología de estrabismos 
adquiridos en la edad adulta, que antes pensábamos de origen restrictivo o parético, por malposicion 
muscular y alteracion de las poleas tendinosas orbitarias que actúan como verdaderos ligamentos 
suspensorios de los músculos extraoculares y mantiene su posicion correcta y de esa manera faci-
litan su correcta función. Por otro lado no debemos olvidar la gran prevalencia de problemas de 
vision binocular, fundamentalmente diplópicos en adultos con patologías adquiridas sistémicas, 
traumatismos, alteraciones neurológicas o de causa yatrogena que suponen un buen porcentaje de 
las intervenciones que el estrabólogo sigue haciendo de forma habitual. Por todo ello formularemos 
unas cuestiones a un grupo de expertos estrabólogos para conocer su opinión y experiencia respecto 
al diagnóstico y manejo clínico o quirúrgico de estos pacientes.

Introduction
We have seen a radical change in the clinical management of adult strabismus in the last years. The 
subject has suscited an special interest between strabologists and many scientific works have been 
published, dicussed in monographic forums and round-tables, and also in our journal Acta Estrabo-
logica 2013 (Vol1, Enero-Junio), Dr. Ines Perez Flores published a complete review about this topic. 
Nowadays we have change our point of view about the past beliefs of binocular diplopia if infantil 
onset strabismus previously treated or not was treated in adult age. Because of a supposed inabbility 
of cerebral cortex to adapt. We assist to new evidence about etiology in some types of adquired adult 
strabismus that previously were supposed paretic or restricive and now we explain with the knowled-

1 Novovisión Madrid, Hospital Sanitas La Moraleja Madrid.
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¿Qué porcentaje supone aproximadamente 
dentro de vuestra actividad quirúrgica 
el tratamiento de estos pacientes en edad 
adulta? ¿Usáis cirugía ajustable con mayor 
frecuencia en estos pacientes?

Dr. Carlos Laria

Habitualmente las cirugías en pacientes 
adultos suponen un 30-40% de mi cirugía glo-
bal de estrabismos aproximadamente.

Dependiendo la etiología y características 
del proceso, puedo usar cirugía ajustable en los 
pacientes adultos, si bien no considero que en 
global sea la cirugía más frecuente, condiciona-
do como comento por las características perso-
nales de cada caso.

Dra. Elena Jarrín

Dentro de mi actividad quirúrgica el estrabis-
mo del adulto supone mucho más de la mitad de 
los casos, en torno a un 70%, en contraposición a 
la actividad de consulta. En general mis consultas 
están compuestas por una gran mayoría de niños, 
de los cuales muy pocos precisarán tratamiento 
quirúrgico. Sin embargo, aunque los adultos sean 
la minoría en la consulta, un porcentaje importan-
te precisará cirugía de estrabismo.

En los adultos, si su patología lo permite y 
el paciente está de acuerdo, me gusta operar con 
anestesia tópica y comprobación intraoperatoria, 
realizando el ajuste en el mismo acto quirúrgico.

Dr. Josep Visa

No uso prácticamente nunca suturas ajusta-
bles . No tengo evidencia de mejores resultados 
con ajustables que sin ellas.

Dra. Mila Merchante

Para responder a esta pregunta he revisado 
los datos de las intervenciones de estrabismo 
que he realizado en los últimos 20 años. Consi-
derando que el paciente adulto es aquel mayor 
de 18 años de edad (excluyendo por tanto a ni-
ños y adolescentes), el 36,5% del total de las 
cirugías se llevaron a cabo en adultos.

Tras el análisis global, para ver la tendencia 
a lo largo del tiempo, he agrupado las cirugías 
en quinquenios y orden cronológico, obtenien-
do los siguientes porcentajes de cirugías en 
adultos: 43%, 39%, 31% y 33%.

No realizo cirugía ajustable en ningún tipo 
de estrabismo a ninguna edad porque los resul-
tados que obtengo sin ella son buenos. Sólo me 
plantearía realizar cirugía ajustable en el caso 
de obtener un mal resultado por respuesta ines-
perada al tratamiento quirúrgico realizado.

¿Indicáis de manera habitual cirugía en 
pacientes con estrabismos de origen infantil 
no previamente tratados? ¿Cuáles son 
las patologías más frecuentes en vuestra 
experiencia?

Dr. Carlos Laria

Normalmente los pacientes adultos no trata-
dos son porque pensaban que no tenían solu-
ción, incluso desde un punto de vista estético.

Muchos de estos pacientes son estrabismos 
parcialmente acomodativos que nunca han va-
lorado la posibilidad de cirugía o que ésta ha 
sido desestimada en algún momento a lo largo 
de su vida, o pacientes con componentes ver-
ticales o exotropías intermitentes que con el 
tiempo se han ido descompensado y cada vez 
son más manifiestos.

ge of extra ocular muscular (EOM) pulleys function (as a scaffold that allows the right function of 
EOM) and its pathology. On the other hand we don´t have to forget the high prevalence of binocular 
problems in adults, specially adquired binocular diplopia of different systemic etiologies: post-trau-
mathic, neurologic, or iatrogenic. All of them suppose a significant number of surgical interventions 
in our daily practice. For all that we ask to a group of expert strabologists to know their opinion and 
experience about the clinical, diagnostic and therapeutic management of their patients.
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Otro porcentaje importante de pacientes no 
tratados dentro de este grupo son aquellos se-
cundarios a deprivación, donde por cualquier 
motivo a lo largo de su vida han perdido la vi-
sión de un ojo y progresivamente han ido des-
viando, hasta que ha llegado el momento donde 
el componente estético es lo suficientemente 
evidente para que decidan tratarlo independien-
temente del componente funcional.

Dra. Elena Jarrín

En mi experiencia es frecuente interve-
nir estrabismos infantiles en adultos, por un 
lado pacientes con estrabismos estables que 
desconocían que podían mejorar su situación 
o que antaño les desaconsejaron cirugía, o 
descompensaciones de estrabismos infantiles 
que pasan de ser poco apreciables y subclíni-
cos a ser estéticamente acomplejantes y sin-
tomáticos.

Las endotropías son los estrabismos del 
adulto más frecuentes en mi práctica habitual, 
tanto las infantiles como las secundarias a pa-
resias del VI nervio craneal, seguidas de casos 
restrictivos. En segundo lugar situaría las exo-
tropías, principalmente estrabismos divergen-
tes intermitentes descompensados y exotropías 
sensoriales. En tercer lugar los estrabismos 
verticales, mayoritariamente por paresia del 
IV nervio craneal (congénitos descompensados 
con mayor frecuencia que agudos cronificados) 
y los restrictivos causados por miopía o disti-
roidismo.

Dr. Josep Visa

Siempre planteo cirugía en estrabismos de 
inicio infantil explicándoles bien claramen-
te los objetivos de esta cirugía (reconstruir la 
situación ocular fisiológica) y la no inciden-
cia de la cirugía en la A.V (pregunta muy fre-
cuente en estos pacientes). En los estrabismos 
de inicio infantil no tengo datos estadisticos 
reales pero mi sensación es que hay mas exo-
tropías.

Dra. Mila Merchante

Sí, indico de manera habitual cirugía en 
adultos con estrabismos de origen infantil no 
tratados previamente con cirugía. Lo hago 
siempre que la desviación sea apreciable y 
el paciente quiera operarse, o exista diplopía 
–o una posición anómala de la cabeza muy 
evidente– con posibilidad de eliminar con 
tratamiento quirúrgico (como puede ser el 
caso de una paresia congénita del músculo 
oblicuo superior descompensada en la edad 
adulta).

Los tipos más frecuentes de estrabismos de 
origen infantil no tratados previamente con ci-
rugía que he intervenido son: Exotropías, En-
dotropías (ambas asociadas o no a alteraciones 
verticales) y Paresias congénitas del IV par des-
compensadas en la edad adulta.

¿Indicáis de manera habitual cirugía 
en pacientes con estrabismos de origen 
infantil previamente tratados? ¿Cuáles son 
las patologías más frecuentes en vuestra 
experiencia?

Dr. Carlos Laria

Este tipo de pacientes su etiología es mu-
cho más compleja; así, tenemos los siguientes 
tipos:

• Pacientes con exotropías consecutivas. 
Normalmente requieren intervención quirúrgica 
para recuperar uno o ambos rectos medios pre-
viamente intervenidos Estos pacientes durante 
muchos años han podido ir hipocorregidos en 
su graduación de hiopermetropía y al avanzar 
en edad, requieren la corrección de dicha hiper-
metropía y esto hace que sea más evidente la 
desviación.

• Pacientes con componentes verticales: 
Muchos de ellos hiperfunciones de oblicuos o 
DVD descompensadas que con los años se ha-
cen más evidentes y de las cuales no han sido 
tratadas (solo se intervinieron los componentes 
horizontales) por mantenerse anteriormente 
mejor compensadas.
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• Pacientes con endotropías parcialmente 
acomodativas que han optado por el empleo de 
lentillas o cirugía refractiva y que se hace más 
evidente los componentes de desviación, que si 
bien la mayoría de las veces son los mismo que 
con sus gafas, con las lentillas o tras la cirugía 
refractiva se hacen más manifiestos al no llevar 
las monturas que hacían un cierto efecto de en-
mascaramiento de la situación.

Dra. Elena Jarrín

Sí que encuentro un número significativo 
de casos de recidiva de endotropía o de exo-
tropía en la edad adulta de pacientes interve-
nidos exitosamente en la infancia, especial-
mente en caso de ambliopía. El componente 
sensorial hace que con el tiempo se descom-
pensen estrabismos perfectamente rehabilita-
dos. En otros casos minoritarios son las retric-
ciones postquirúrgicas las responsables de la 
recidiva.

Otro caso particular con el que nos solemos 
enfrentar son las exotropías consecutivas, en las 
que sí que me preocupa el riesgo de diplopía 
postoperatoria y procuro preverla, prevenirla y 
advertirla con especial cuidado.

Dr. Josep Visa

Cuando visito pacientes con estrabismos tra-
tados, antes de ofrecerles cirugía,valoro cuántas 
cirugías previas ha tenido, prespectivas del pa-
ciente respecto a los resultados y, un punto muy 
importante, el aspecto psicológico del paciente. 
Hay pacientes exigentes y aunque el resultado 
sea bueno, no estarán contentos o pacientes que 
lo primero que te dicen en la visita es lo mal 
que los ha dejado el compañero. En este grupo 
es imprescindible tener tiempo para explicarles 
todo lo que se puede hacer para solucionar su 
caso, posibles complicaciones, etc.

Los cuadros clínicos más frecuentes son 
exotropías consecutivas a cirugía de endotro-
pías congénitas y cuadros restrictivos (antiele-
vación) postcirugía de estrabismo.

Dra. Mila Merchante

Sí, indico de manera habitual cirugía en 
adultos con estrabismos de origen infantil trata-
dos previamente con cirugía, representando el 
30% de las intervenciones de estrabismo rea-
lizadas en adultos en los últimos 20 años. Lo 
hago siempre que la desviación sea apreciable 
y el paciente quiera operarse.

Los tipos más frecuentes de estrabismos de 
origen infantil tratados previamente con cirugía 
que he intervenido son, por orden de frecuencia: 
Exotropías consecutivas a cirugía de endotropía 
y Endotropías residuales (ambas asociadas o no 
a alteraciones verticales).

¿Creéis indicado la utilización de pruebas 
especiales para descartar correspondencias 
retinianas anómalas, tipo adaptación 
prismática en consulta o en casa? ¿Pensáis 
que sirven para algo o no? ¿Tenéis muchos 
casos de correspondencias anómalas en 
estos pacientes? ¿Cambiaría detectarla 
preoperatoriamente vuestra indicación de 
cirugía?

Dr. Carlos Laria

Siempre debería realizarse un estudio de la 
sensorialidad independientemente de la edad del 
paciente cuando esta sea posible y la edad y cola-
boración del paciente lo posibiliten. El estudio de 
la correspondencia es importante para eliminar 
el empleo de terapias antisupresivas en pacientes 
con correspondencias sensoriales anómalas, don-
de el riesgo de diplopía intratable es muy elevado.

Estos casos de correspondencias sensoriales 
anómalas son muy frecuentes especialmente en 
pacientes cuyo estrabismo original era una en-
dotropía congénita o en edades muy tempranas. 
Por el contrario aquellos casos de exotropías in-
termitentes descompensadas, normalmente pre-
sentan correspondencias sensoriales normales.

Asimismo el conocer el estado de las ver-
gencias fusionales y/o estereopsis es fundamen-
tal para poder evaluar el posible resultado de la 
cirugía.
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Los test de adaptación prismáticas también 
son útiles antes de la cirugía en aquellos pacien-
tes cuya corrección total parece condicionar 
inicialmente una diplopía, para valorar su po-
sible adaptación o modificar nuestra indicación 
quirúrgica.

Dra. Elena Jarrín

Pruebo prismas en la consulta para valorar 
la posibilidad de diplopía. Sí el paciente no ve 
doble con la medida elegida para la corrección 
realizo la cirugía según lo planeado, si es po-
sible con anestesia tópica y compruebo intrao-
peratoriamente el cover y la ausencia de diplo-
pía. Este es el escenario que me encuentro en 
la gran mayoría de los casos, y de momento no 
me ha ocurrido que el paciente vea doble en el 
postoperatorio.

Si en la adaptación con prismas en consulta 
el paciente ve doble pruebo la máxima correc-
ción prismática que tolera sin diplopía. Si pue-
do operar con anestesia tópica, calculo un poco 
más de lo tolerado y ajusto según la compro-
bación intraoperatoria. Me he encontrado que 
es frecuente que el paciente tolere intraopera-
toriamente más de lo que toleraba en consulta, 
aunque no tanto como la medida del cover. Si 
fuera preciso realizar anestesia local o general 
me ciño a la medida en consulta sin diplopía y 
le ofrezco una segunda cirugía si en el futuro la 
tolera y no está satisfecho con el resultado (en 
mi experiencia no suele ser necesaria).

Por tanto, me parece una prueba sencilla y 
útil. Es cierto que la posibilidad de diplopía 
es remota, por lo que entiendo que a muchos 
expertos les parezca innecesaria, pero dada su 
sencillez a mí me gusta realizar esta comproba-
ción y me da tranquilidad.

Dr. Josep Visa

Solo exploro con la barra de prisma la pre-
sencia de diplopía. Es decir, apunto en la his-
toria clínica a que potencia el paciente refiere 
visión doble, pero no cambio mi planteamiento 

quirúrgico. Junto con la Dra. Wert hemos pre-
sentado nuestros casos de estrabismo del adulto 
(125) y solo tenemos diplopía postoperatoria en 
un 0,8%, cifra que coincide con otras series pu-
blicadas.

Dra. Mila Merchante

Salvo en casos puntuales, no creo indicado 
la utilización de pruebas especiales para descar-
tar correspondencias retinianas anómalas. Pien-
so que no sirven para mucho.

Sí, tengo muchos casos de correspondencias 
retinianas anómalas en pacientes adultos con 
estrabismo: Aunque en los estrabismos adqui-
ridos y en los estrabismos infantiles descom-
pensados en la edad adulta, la correspondencia 
suele ser normal; en el resto de estrabismos de 
origen infantil (previamente operados o no), la 
correspondencia suele ser anómala.

En líneas generales, no cambia mi indica-
ción quirúrgica en función de que exista corres-
pondencia retiniana anómala o normal; sí qui-
zás algo el protocolo quirúrgico (siendo más o 
menos prudente con las cifras a realizar).

¿En pacientes con diplopía binocular por 
alteraciones adquiridas de cualquier origen, 
que normas generales seguís para indicar 
el tratamiento adecuado tanto médico 
como quirúrgico (observación, refracción, 
prismas, toxina o cirugía)?

Dr. Carlos Laria

Lo primero siempre es buscar la causa de esa 
diplopía y descartar con la tecnología existente 
y en ocasiones con la colaboración multidisci-
plinar la existencia de cualquier proceso a nivel 
neurológico, vascular, tumoral, etc.

Una vez descartado y/o conocida la causa 
de dicha diplopía es cuando procederemos a 
realizar un diagnóstico oftalmológico comple-
to y valoraremos la evolución en los primeros 
meses. Así, en el caso de que la etiología sea 
traumática o tras parálisis, la evolución hacia 
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aumento de la desviación por contracturas de 
los músculos puede hacer que la toxina botu-
línica sea un buena alternativa para acelerar y 
facilitar la recuperación, pues no optaremos por 
una actitud de cirugía convencional hasta valo-
rar la estabilidad del proceso pasados más de 6 
meses.

Los prismas pueden ser una alternativa cuan-
do la desviación residual es muy pequeña y no 
es posible compensarla, pues la colocación de 
prismas no facilita la recuperación, por lo que 
inicialmente no es una opción que maneje para 
empleo continuo y como mucho ocasional-
mente. Además los prismas elevados son muy 
difícilmente tolerables, además de que dada la 
variabilidad del proceso en estas primeras fa-
ses, no lo considero una opción. Reitero que sí 
puede ser útil tras pequeñas desviaciones resi-
duales estables que no requieran cirugía o que 
el paciente no desee afrontarla.

Dra. Elena Jarrín

Ante un paciente con diplopía es imprescin-
dible una correcta refracción y comprobar que 
la diplopía no se corrija al adaptarla.

Si la diplopía es aguda, mientras se estudia 
la causa el primer mes observo la evolución. Si 
el paciente refiere mejoría y no presenta una 
diplopía invalidante sigo observando. Si el pa-
ciente no mejora y en la medición prismática 
tampoco se aprecia una mejoría objetiva, en 
función de la etiología, valoro la posibilidad de 
mejoría con toxina botulínica o prismas y le ex-
plico al paciente sus ventajas e inconvenientes 
para que decida. Le informo de que a largo pla-
zo si la diplopía es de gran magnitud puede ser 
necesaria la cirugía de estrabismo.

Si la diplopía es de largo tiempo de evolu-
ción y de pequeña magnitud, me inclino por 
adaptar prismas. En medidas de más de 10 
DP prefiero cirugía de estrabismo. En casos 
de descompensaciones de estrabismos cróni-
cos de poco tiempo de evolución puede ser 
útil la toxina botulínica, explicando al pa-
ciente que hay riesgo de que la mejoría sea 
transitoria.

Dr. Josep Visa

En los casos con diplopía pero que se con-
trola con una pequeña torticolis (poco evidente) 
hago seguimiento sin cirugía.

Si el ángulo es pequeño uso prismas, prime-
ro press-on y si son tolerados los prescribo de-
finitivos.

La toxina solo la uso en parálisis del VI y 
III nervio craneales para evitar contracturas y 
en estrabismos restrictivos tiroideos en la fase 
aguda. Tengo buenos resultados en parálisis del 
III nervio aunque su indicación no está muy 
aceptada.

La cirugía la indico cuando el ángulo es más 
grande o cuando me han fallado los tratamien-
tos anteriores

Si antes de la cirugía no puede conseguir 
controlar la diplopia (el paciente es incapaz de 
fusionar) realizo penalizaciones ya sea refracti-
vas o con filtros opacos.

Dra. Mila Merchante

En principio, observación. En breve, si la 
evolución no es hacia la resolución, me planteo 
infiltrar toxina botulínica (habitualmente sólo 
en las parálisis del VI par). Y, posteriormente, 
cuando la etiología está controlada o resuelta y 
existe una estabilidad en la evolución, paso a la 
cirugía. Sólo me planteo los prismas en desvia-
ciones pequeñas muy comitantes, especialmen-
te en personas de avanzada edad.

¿Pensáis que la cirugía del estrabismo 
en adultos es funcional, cosmética, 
reconstructiva; o todas ellas a la vez? 
¿Tenéis pacientes satisfechos o arrepentidos 
del tratamiento en mayor o menor medida?

Dr. Carlos Laria

La contestación a esta pregunta depende 
claramente de la etiología del proceso. Así, en 
aquellos pacientes donde la causa ha sido una 
parálisis o un traumatismo con una diplopía, el 
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resultado que se busca no es el estético sino el 
funcional, al menos en los campos más impor-
tantes de la mirada.

Por el contrario cuando el proceso se debe a 
una desviación residual, consecutiva o por de-
privación sensorial, el componente que se bus-
ca es estético.

La mayoría de los pacientes están satisfechos 
y en un amplio porcentaje hubieran deseado ha-
ber acometido antes la cirugía tras evaluar los 
resultados, si bien creo que la satisfacción del 
paciente es consecuencia de un abordaje realista 
de su situación, así como de un planteamiento lo 
más claro posible y por supuesto verídico de su 
situación. El paciente debe saber a lo que se en-
frenta y sus posibilidades sin falsos optimismos. 
Cuando un paciente afronta una cirugía sabiendo 
de su complejidad y las posibilidades de que que-
den desviación residuales y/o requiera nuevas in-
tervenciones, el resultado no le sorprende; Por el 
contrario, cuando afronta una cirugía buscando 
una perfección en casos donde dicha situación 
no es factible, el resultado siempre será insatis-
factorio por el paciente. Por ello creo que la cla-
ve está siempre en un explicación realista de su 
situación, explicando las posibles evoluciones y 
alternativas de dicho proceso quirúrgico.

Dra. Elena Jarrín

En mi opinión, todas ellas a la vez. Quizás el 
calificativo más apropiado es reconstructiva, que 
engloba la parte estética y la funcional, intenta-
mos conseguir que el paciente alcance el equili-
brio fisiológico en su sistema oculomotor que le 
permita el mejor funcionamiento sensorial.

La inmensa mayoría de los pacientes están 
muy satisfechos con el tratamiento, y su satis-
facción aumenta con el tiempo, al irse acos-
tumbrando a la nueva situación de su sistema 
oculomotor.

En mi experiencia, los peores resultados 
son con pacientes con diplopías crónicas, con 
muy poca capacidad de fusión, en los que las 
medidas son muy variables. En algunos casos 
no conseguimos alcanzar el punto de fusión en 
todas las distancias y circunstancias ni con pris-

mas ni con cirugía y el paciente se encuentra 
decepcionado por seguir viendo doble, aunque 
la magnitud sea menor. Es muy importante que 
el paciente tenga claras las expectativas en estos 
casos y que necesitará tiempo para adaptarse.

Dr. Josep Visa

La cirugía en estos pacientes es funcional si 
somos capaces de eliminar la diplopía y es re-
constructiva porque nuestro objetivo es colocar 
los ojos como tienen que estar anatómicamen-
te hablando y conseguir en algunos pacientes, 
visión binocular por lo que el término estética 
tiene que desaparecer en nuestra práctica.

En cuanto a la satisfacción del paciente no 
he tenido ningún paciente que haya estado arre-
pentido de la cirugía. Incluso el paciente con 
diplopia de larga duración (8-9 meses) no quiso 
reoperarse.

Dra. Mila Merchante

Considero que la cirugía de estrabismo es 
funcional en aquellos casos en los que, además 
de normalizar la apariencia del paciente con un 
alineamiento de los ojos, existe posibilidad de 
recuperar la visión binocular normal. Así, en 
los adultos con estrabismos adquiridos o estra-
bismos infantiles descompensados, la cirugía es 
casi siempre funcional.

Considero que la cirugía de estrabismo es 
«para mejorar la imagen» del paciente cuando 
no existen opciones de recuperar dicha visión 
binocular normal; sino que el objetivo, no me-
nos importante (dadas sus repercusiones a nivel 
psicológico, personal y social), es conseguir 
«mejorar la apariencia» del paciente con un me-
jor alineamiento de sus ojos y, en el mejor de los 
casos, cierta visión binocular no normal. Así, en 
los adultos con estrabismos infantiles (operados 
o no previamente), la cirugía es casi siempre 
«para mejorar la apariencia» del paciente.

No considero correctos los términos «ciru-
gía estética» y menos aún «cirugía cosmética» 
para referirse, en ningún caso, a la cirugía del 
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estrabismo. Y «cirugía reconstructiva» tampo-
co me parece el término ideal; posiblemente 
exista alguno más apropiado.

Hasta el momento presente, casi la totalidad 
de los pacientes están satisfechos con la ciru-

gía. Creo recordar algún paciente que en su día 
decía no estar satisfecho; pero, tras proponerle 
volver a la situación inicial respondió que «ni 
loco», por lo que plenamente satisfecho puede 
no estar, pero arrepentido, tampoco.

Conclusiones

Respecto a la primera cuestion, la Dra Jarrín refiere hasta 70% de cirugía de adultos, los doctores 
Laria y Merchante entre 30 y 40%, el Dr Visa no especifica. Salvo la Dra Jarrín que emplea ajus-
tables siempre que puede con ajuste intraoperatorio el resto de expertos no lo hacen nunca o solo 
muy ocasionalmente. En mi experiencia vienen a ser un 40% del total de cirugías realizadas. Solo 
ocasionalmente realizo tópica con ajuste intraoperatorio, fundamentalmente en casos con diplopías 
en las que puede merecer la pena comprobar en quirófano.

Parece que todos los expertos indican con frecuencia cirugía en pacientes adultos con estrabismo 
infantil previamente no tratado. Fundamentalmente exotropías, endotropías y patología del cuarto 
par, por frecuencia parecen tratar más casos de exotropía los Dres. Visa y Merchante y de endo-
tropía los Dres. Jarrín y Laria. En mi experiencia coincido en que los horizontales y la patología 
del cuarto par asociada a ellos o aislada es lo más común y tal vez algo más frecuentes exotropías, 
seguidas de 4.º par craneal y por último endotropías.

Los pacientes previamente tratados que acuden por descompensación o mal resultado desde la 
cirugía o cirugías iniciales, sí que parece que la tendencia es a ofrecer cirugía, valorando siempre 
las intervenciones previas siempre que sea posible para determinar el pronóstico, muy importante es 
valorar el estatus psicológico del paciente y dejar claras las expectativas reales, como indica el Dr. 
Visa. Por incidencia son estrabismos frecuentes, la Dra. Merchante en su serie estima que alrededor 
del 30% de cirugía de estrabismo del adulto. Por tipo de estrabismo las exotropías consecutivas y 
las endotropías residuales son frecuentes, así como problemas restrictivos secundarios a las cirugías 
previas de tipo horizontal y vertical. En mi experiencia representan más de la mitad de los estrabis-
mos primarios tratados en el adulto y son más frecuentes que los no tratados con anterioridad; me 
encuentro sobre todo exotropías consecutivas, y alteraciones restrictivas secundarias a las interven-
ciones previas (horizontales y verticales) con más frecuencia.

Respecto a la posibilidad de diplopía prolongada tras corrección todos los expertos y yo mis-
mo coincidimos en que es excepcional, el Dr. Visa estima en su serie 0,8% similar a la reflejada 
en otras series, también refieren que es de utilidad comprobar con prismas preoperatoriamente en 
consulta, y las Dras. Jarrín y Merchante en ocasiones sí que ajustan el ángulo objetivo si el paciente 
con una correspondencia anómala (CRA) no tolera el ángulo total sin diplopía. Hay consenso que 
es más rentable evaluar la presencia o no de diplopía subjetiva por parte del paciente al corregir 
la deviación que hacer un estudio sensorial a fondo para comprobar la presencia de CRA, aunque 
como indica la Dra. Jarrín que emplea el ajuste intraoperatorio muchas veces el ángulo que se puede 
corregir quirúrgicamente es mayor que lo que indicaban los prismas en consulta.

Total consenso entre los expertos en el manejo de los pacientes con diplopía, en ángulos peque-
ños o pacientes muy mayores la terapia con prismas puede ser eficaz, siempre que la desviación 
esté estabilizada. La toxina botulínica es util en casos agudos severos o de no muy larga evolución, 
especialmente en parálisis completas y parciales. Finalmente la cirugía se indica en aquellos casos 
que tras un tiempo de observación no terminan de compensar y los ángulos de desviación contra-
indican el empleo de prismas. Importante la reseña de la Dra. Jarrín indicando que se debe com-
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probar la refracción en «todos» estos pacientes ya que en ocasiones ajustándola pueden mejorar si 
son forias descompensadas. Parece importante el control del ángulo de forma periódica, para saber 
el momento adecuado para tratar y diferenciar los pacientes que van a resolverse sin tratamiento 
de aquellos que no. El Dr. Laria enfatiza en un aspecto importante que es la indicación de pruebas 
complementarias para hallar la causa en algunos de estos pacientes.

Finalmente destacar que la corrección del estrabismo en pacientes adultos sin duda es beneficio-
sa en aspectos funcionales ocasionalmente, pero generalmente tiene una repercusión positiva en su 
calidad de vida, por motivos estéticos y fundamentalmente psicológicos.

Excepcionalmente tendremos pacientes insatisfechos, siempre que las expectativas que hemos 
generado y transmitido a estos son las reales suelen quedar conformes. Incluso algunos pacientes 
con diplopías persistentes sin llegar a estar completamente satisfechos rechazan reintervenirse para 
volver a la situación previa porque valoran la mejoría que les supone la parte «no funcional», ade-
más muchos de ellos ya tenían una percepción diplópica previa al tratamiento nuestro y nosotros 
solamente hemos modificado la posición de la doble imagen que generalmente el paciente termina 
compensando mediante supresión de uno de los dos ojos.

En resumen, parece claro que la corrección del problema en estos pacientes parece útil y segura; 
y no cabe duda que se debe ofrecer tratamiento en casi todos los casos ya que el grado de satisfac-
ción es elevado tras el tratamiento en un alto porcentaje de las ocasiones.
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Resumen
En la presente publicación se realizará una revisión de los mejores o más interesantes trabajos 
presentados en el Día de Subespecialidad para Oftalmología Pediátrica del Congreso anual de la 
Asociación Americana de Oftalmología. La sesión fue organizada en conjunto con la Asociación 
Americana de Oftalmología Pediátrica y Estrabismo (AAPOS) y la Asociación Americana de Pe-
diatría. El artículo se divide en cinco secciones según los ítems más interesantes, y al inicio podrá 
encontrar un resumen de las abreviaciones más utilizadas a lo largo del artículo. 

Summary
In the present publication we are going to review the best or most interesting studies presented in 
the Pediatric Ophthalmology and Strabismus Subspecialty Day of the Annual Meeting of the Ame-
rican Academy of Ophthalmology, 2016. The meeting was organized in association with American 
Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus (AAPOS) and the American Academy of 
Pediatrics. The article is devided into five sections acording to the most interesting topics, and at the 
beginning you can find the summary of the abbreviations most used throughout the article.

Abreviaciones: 
Ambos Ojos (AO), Agudeza Visual (AV), Campo Visual (CV), Cover Test Alterno con Prismas (CTAP), Distancia reflejo 
marginal (DRM), Doble Varilla de Maddox (DVM), Electromiografía (EMG), Electrorretinografía (ERG), Esoforia 
(E), Esotropía (ET), Esotropía Intermitente [E(T)], Exoforia (X), Exotropía (XT), Exotropía Intermitente [X(T)], 
Hiperforia (H), Hipertropía Derecha (HTD), hipertropía Izquierda (HTI), Hipotropía (HoT), músculos extraoculares 
(MOE), Nervio Óptico (NO), Oblicuo Inferior (OI), Oblicuo Superior (OS), Ojo Derecho (OD), Ojo Izquierdo (OI), 
Ortoforia (OT), par craneal (pc). Posición Primaria de la Mirada (PPM), Recto Inferior (RI), Recto Lateral (RL), Recto 
Medial (RM), Recto Superior (RS), Resonancia Nuclear Magnética (RNM), Tomografía Axial Computarizada (TAC), 
Toxina Botulinica – A (TXA), Unidades internacionales (UI).

*  Indica a los autores que declararon Interés Financiero.
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1.ª SECCIÓN:  
TÉCNICAS QUIRÚRGICAS EN 
ESTRABISMO 

Parálisis completa del sexto par craneal 

1. � Transposición precedida por Toxina 
Onabotulínica – A

Jon Peiter Sounte, MD

Jefe y consultor de la unidad de Estrabología. 
Rigshospitalet, Glostrup. Universidad de 
Copenhague

I. Presentación del Caso: Varón de 54 años 
con parálisis traumática del VI pc derecho tras 
caída de 12 metros de altura, que tras 2 años, 
24 cirugías y rehabilitación, seguía con diplopía 
vertical y horizontal. 

II. Procedimiento Realizado

1. Inyección de TXA (Onabotulínica – A): 
2.5UI en 0.1 mL en el vientre del RM del OD 
guiado por EMG. A las segunda semana se vio 
mejoría de la abducción. 

2. Transposición: Transposición del RS y 
del RI a los bordes de inserción del RL del OD 
mediante sutura ajustable con nudo deslizan-
te. Con suturas no reabsorbibles se unieron los 
vientres musculares del RS y el RI al RL a 8 
mm posterior de su inserción. 

III. Conclusiones: En pacientes con paráli-
sis del VI de larga data, la restricción del RM 
ipsilateral puede limitar la abducción. Se inyec-
taron 2.5 UI de TXA para producir una paráli-
sis parcial del RM y así desenmascarar la fuer-
za de abducción remanente del RL. Con esto 
se permite que el ojo realice la abducción una 
vez que se hayan transpuesto lateralmente los 
rectos verticales. Las suturas ajustables permi-
ten acomodar las desviaciones verticales en el 
postoperatorio.

2. � Transposición del recto superior con 
recesión del recto medio

David G Hunter, MD, PhD*

Jefe de Oftalmología del Boston Children’s 
Hospital. Profesor de Oftalmología de Harvard 
Medical School

I. Presentación del Caso y Procedimiento: 
Se presentó un paciente con una paresia del RL 
que se benefició de una Transposición de RS 
(TRS) combinada con recesión del RM. 

II. Conclusiones: Los pacientes con una 
profunda limitación de la abducción requieren 
tratamiento quirúrgico, y una de las técnicas 
usadas son las transposiciones de los múscu-
los funcionales al músculo parético, siendo la 
más frecuente la Transposición de los Rectos 
Verticales al RL. La Transposición únicamente 
del RS (TRS) permite que existan fuerzas de 
abducción en un ojo, mejorando además la di-
plopía, tortícolis y estereopsis. Si se coloca una 
sutura de aumento entre los rectos superior y 
lateral puede mejorarse aún mas el efecto. Al 
evitar el RI, la cirugía puede combinarse con 
una recesión del RM usando una sutura ajus-
table para mejorar el efecto de la cirugía. Con 
esto, las desviaciones verticales de nuevo co-
mienzo son menos frecuentes que con las trans-
posiciones completas de los rectos verticales. 
En el síndrome de Duane, el procedimiento es 
más efectivo que la recesión del recto medial, 
con menos probabilidades de recurrencia.

Suturas de fijación posterior

1.  Fijación posterior con recesión ajustable

Jonathan M. Holmes, MD*

Joseph E. and Rose Marie Green Professor of 
Visual Science. Mayo Clinic

I. Presentación del Caso: Mujer de 70 años 
con historia de diplopía vertical de 40 años de 
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evolución tratada con prismas verticales, que se 
había sometido a una recesión del RS Derecho 
y del RI Izquierdo 1 año antes de la evaluación. 
Presentaba diplopía intermitente en la visión le-
jana y persistente durante la lectura. 

II. Procedimiento realizado:
1. Recesión del músculo OI Derecho y Re-

recesión del RI Izquierdo: la recesión del OI se 
realizó por prueba de tracción y ducción torsio-
nal forzada cuantitativa. La Re-recesión del RI 
fue desde los 3 a los 5 mm con Fijación Poste-
rior a 15 mm de la inserción. 

2. A 6 semanas del postoperatorio: Se re-
suelve la diplopía en ppm, en la mirada inferior 
y a la lectura. 

III. Conclusiones: la Fijación Posterior con 
recesión ajustable puede resolver las incomi-
tancias de las desviaciones. 

Procedimientos musculares parciales

1. � Plegamiento parcial de los músculos 
rectos para las incomitancias laterales de 
las hipertropías

Federico G Velez, MD*

Profesor asociado de oftalmología. Stein Eye 
Institute/Doheny Eye Institute. University of 
California, Los Angeles. Médico Especialista 
de Olive View UCLA Medical Center.

I. Introducción: el estrabismo incomitante 
vertical y la ciclotorsión son un problema de-
safiante cuyo tratamiento quirúrgico actual son 
la Tenotomía parcial y el Mini-plegamiento de 
vientre muscular en su centro. 

II. Procedimiento Propuesto: Plegamiento 
marginal de los polos nasal o temporal de los 
músculos rectos verticales. Esto permite la co-
rrección del estrabismo incomitante vertical y 
de la ciclotorsión. Las ventajas potenciales son 
que es realizable con anestesia tópica, permite 
una corrección controlada, es ajustable y con-
serva los vasos ciliares. 

2. � División y transposición del recto lateral 
para la parálisis total del III nervio 
craneal

David G Hunter, MD, PhD*

Jefe de Oftalmología del Boston Children’s 
Hospital. Profesor de Oftalmología de Harvard 
Medical School

I. Presentación del Caso y Procedimien-
to: Los pacientes con una parálisis del III 
suelen tener una exotropía severa asociada a 
una desviación vertical. Para el tratamiento 
suele proponerse una fijación periostal del 
globo ocular, pero la transposición nasal del 
RL (TNRL) es otra opción. Esto se realiza 
dividiendo el músculo por la mitad antes de 
transponerlo para evitar la torsión severa 
asociada a la transposición del músculo com-
pleto. La técnica ha sido afinada por el grupo 
del expositor al agregar una sutura ajustable 
cuando la parálisis del III pc es tan severa 
que no es posible realizar otro tipo de trata-
miento.

II. Conclusiones: La división y TNRL pue-
de usarse para mejorar el alineamiento vertical 
y horizontal, pudiendo corregirse hasta 70 Dp 
de exotropia. Las suturas ajustables pueden 
ser usadas en el intra o post operatorio con 
ajuste asimétrico para afinar el alineamiento 
vertical. En el caso presentado por el exposi-
tor, el procedimiento además fue simplifica-
do y mejorado al combinar el procedimiento 
con una tenotomía del oblicuo superior y una 
miectomía del oblicuo inferior, y una limpieza 
intraoperatoria exhaustiva del tejido conectivo 
retrobulbar. El procedimiento parece ser dura-
dero pero irreversible debido a la cicatrización 
retrobulbar.

El expositor admite que no siempre es posi-
ble realizar esta técnica debido a la restricción 
de los músculos alrededor del ojo. Este procedi-
miento puede complicarse con hemorragias co-
roideas y daño del NO. Además, los pacientes 
deben ser conscientes que después de realizar el 
procedimiento de forma exitosa, el ojo no ten-
drá movimientos residuales. 
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Fijaciones al periostio

1. � Fijación periostal para divergencias 
sinérgica

Seyhan Bahar Ozkan, MD

Profesor Médico. Departamento de 
Oftalmología, Adnan Menderes University 
Medical School

I. Presentación del Caso: La divergencia 
sinérgica es una forma rara del Síndrome de 
Duane caracterizada por una contracción para-
dójica del RL durante la aducción, sobrepasan-
do la débil capacidad contráctil del RM. El ob-
jetivo de la fijación periostal del RL es inactivar 
totalmente al RL mediante la eliminación de 
todas las fijaciones del músculo al globo ocular.

Se presentó el caso de un varón de 8 años 
con divergencia sinérgica con dos cirugías pre-
vias que habían fracasado. La valoración de los 
MOE evidenció una divergencia significativa 
en la mirada derecha, con una severa limitación 
de la aducción (-5) en el OI. 

II. Procedimiento Realizado: Fijación Pe-
riostal del RL. También se suturó la Cápsula 
de Tenon bajo la zona de fijación orbitaria para 
evitar las reinserciones del RL a la esclera. La 
prueba de ducción forzada al final de la cirugía 
fue negativa en aducción y +3 en abducción. 

En el primer día postoperatorio el paciente 
estaba en ortoforia a la visión cercana y leja-
na sin movimientos horizontales en aducción 
o abducción. Se realizó una RNM de órbita en 
el postoperatorio observándose la inserción del 
RL en la pared lateral de la orbita y una atrofia 
severa del RM. Las pruebas de motilidad ocular 
fueron estables 1 año tras la cirugía.

III. Conclusiones: La fijación periostal del 
RL es un procedimiento efectivo para la Diver-
gencia Sinérgica. Aunque el RL sea insertado 
en la pared lateral de la órbita, aún produce 
cierta contracción en aducción, probablemen-
te a través de los tejidos blandos. Hay un nú-
mero limitado de reportes con esta técnica. En 

el Síndrome de Duane típico, es necesaria una 
transposición de los rectos verticales para evitar 
el desarrollo de una esodesviación, ya que se 
pierde la contracción tónica del RL al fijarlo a la 
pared orbitaria. Sin embargo en la Divergencia 
Sinérgica no se realiza una transposición por la 
deficiente inervación del RM.

2. � Fijación periostal para parálisis total del 
III par craneal

Federico G. Velez, MD

Profesor asociado de oftalmología.  
Stein Eye Institute/Doheny Eye Institute. 
University of California, Los Ángeles.  
Médico Especialista de Olive View UCLA 
Medical Center

I. Presentación del Caso y Procedimiento: La 
Parálisis Total del Tercer Par Craneal se carac-
teriza por la ausencia de fuerzas agonistas que 
afecta a los músculos RM y Rectos Verticales, 
no quedando fuerzas opuestas al músculo activo 
restante. Los propósitos de su tratamiento qui-
rúrgico son encontrar una técnica que involucre 
debilitar al máximo los músculos extraoculares, 
alinearlos en ppm, dar estabilidad a largo plazo, 
que sea combinable con otros procedimientos y 
que sea reversible.

La fijación periostal de los músculos rectos 
es una alternativa, y el procedimiento consiste 
en aislar la inserción de los músculos rectos ex-
traoculares, exponer el periostio y fijarlo a las 
inserciones de los músculos extraoculares. La 
sutura es con un monofilamento no absorbible 
teñido. 

Se discute cual debe ser el procedimiento de 
elección, lo que depende de cada caso: 

–  Si se necesita reemplazar las fuerzas me-
diales, puede realizarse una Transposición del 
OS o del RL, una prótesis de músculos extrao-
culares ó un flap periostal con base apical. 

–  En caso de una exotropía persistente o re-
currente, puede realizarse una recesión supra-
máxima del RL (En opinión del expositor, esta 
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técnica permite una corrección insuficiente) o 
se puede eliminar la función del RL.

II. Conclusión: La Fijación Periostal para 
Parálisis Total del III pc permite un alineamien-
to estable en ppm, es permanente, combinable 
con otros procedimientos y es reversible.

Reforzamiento del oblicuo superior

1. � Plegamiento del oblicuo superior

Dominique Thouvenin, MD

Oftalmólogo pediátrico y Cirujano de 
Estrabismo. Centre Ophtalmologique Jean 
James. Oftalmólogo pediátrico y Cirujano de 
Estrabismo, University Hospital Purpan

I. Presentación del Caso y Procedimiento: 
Hay distintas técnicas quirúrgicas para el refor-
zamiento de la acción del OS. En esta ocasión 
se presentó la forma en que realizan el Plega-
miento del OS bajo microscopio: Se realiza al 
reforzamiento global del OS mediante el plega-
miento del músculo completo, y no específica-
mente de sus fibras anteriores (que refuerzan la 
intorsión), o de las posteriores (que refuerzan 
la infraducción en aducción). El principal pun-
to de discusión es hallar la cantidad adecuada 
de plegamiento que debe ser lo suficientemente 
eficiente sin ser excesiva, ni producir una li-
mitación importante de la elevación durante la 
aducción. El expositor refiere que en su centro 
adaptan la cantidad al grado de insuficiencia del 
OS y a su elasticidad, la que es testeada durante 
la cirugía.

II. Conclusión: Adaptar el pliegue del OS a 
pruebas de tracción es un buen método en opi-
nión del expositor. No realizan plegamientos 
con suturas ajustables por la dificultad de colo-
car suturas para que sean fácilmente ajustables 
y mantengan al musculo en su posición fisio-
lógica al mismo tiempo. La resección del OS 
tendría el mismo efecto pero una vez realizado 
sería más difícil el afinamiento si se produjera 
una excesiva tensión del tendón. 

2. � Avanzamiento del oblicuo superior con 
sutura ajustable

Jonathan M. Holmes, MD*

Rochester, MN. Joseph E. and Rose Marie 
Green Professor of Visual Science. Clínica 
Mayo

I. Presentación del Caso: Varón de 70 años 
con historia de diplopía torsional de 12 años de 
evolución tratada con lentes de contacto oclusi-
vos. En la exploración presentaba limitación de 
la depresión en aducción OI > OD.

II. Procedimiento: 
1. Avanzamiento bilateral de los OS. Se rea-

liza a 3 mm del borde superior del RL. Luego 
se realiza el ajuste. 

III. Conclusión: El avanzamiento del OS con 
suturas ajustables permite un afinamiento del 
alineamiento vertical y torsional, independiente 
de si se realiza bilateralmente. 

Toxina onabotulínica - A intraoperatoria

1. � Toxina onabotulínica-A para la 
insuficiencia de convergencia

Jon Peiter Saunte, MD

Jefe y consultor de la unidad de Estrabología. 
Rigshospitalet, Glostrup. Universidad de 
Copenhague

I. Presentación del Caso: La insuficiencia 
de convergencia (IC) es una enfermedad de la 
visión binocular frecuente, caracterizada por 
exoforia mayor en la visión de cerca, y una o 
más de las siguientes: Un punto próximo de 
convergencia remoto o reserva fusional positi-
va reducida. Generalmente esta asociada a sín-
tomas como diplopía, astenopia, cefalea, visión 
borrosa y dificultad para la lectura y realizar 
tareas de cerca. 
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Se presentó el caso de una mujer de 32 años 
con dificultades en la lectura de varios años de 
evolución. Detuvo sus estudios por astenopia, 
visión de cerca borrosa, y cefaleas al realizar ta-
reas de cerca. Realizó ejercicios de convergen-
cia durante 8 años y usó prismas de base interna 
por 2 años, sin mejoría. A exploración oftalmo-
lógica estaba dentro de los rangos normales 
salvo por la Convergencia en punto cercano a 
14 cm. y al realizar convergencia se producían 
espasmos y lagrimeo.

II. Procedimiento: Inyección de Toxina Ona-
botulínica A (Botox®) 2.5 UI en 0.1 mL de sue-
ro salino en el vientre del RL, guiada por EMG.

La desviación cercana y lejana disminuyó 
en los primeros 6 meses, pero recurrió a los 12 
meses. Es interesante que la paciente describía 
una mejor función de lectura a los 12 meses, a 
pesar de que la exodesviación hubiese recurrido 
hasta su punto basal. 

III. Conclusiones: La inyección de TXA 
puede ser útil en el manejo de las IC de los 
pacientes que no responden a los ejercicios de 
convergencia ni a los prismas de base interna. 
El tratamiento es rápido, seguro, y ambulato-
rio. Los efectos sobre los síntomas durante la 
lectura pueden durar hasta 6 meses, y las in-
yecciones pueden repetirse en caso de necesi-
dad. Algunos pacientes pueden desarrollar una 
esodesviación moderada con diplopía mayor a 
la distancia, por lo que se debe informar a los 
pacientes de esta posible complicación antes de 
realizar la inyección.

El expositor propone el siguiente algoritmo 
de tratamiento para los pacientes con IC: 

1. Ejercicios de convergencia.
2. Prismas Base interna.
3. Toxina Onabotulínica- A en RL.
4. Resección del RM.

2. � Toxina onabotulínica-A - recesión 
aumentada 

Seyhan Bahar Ozkan, MD

Profesor Médico. Departamento de 
Oftalmología Adnan Menderes University 
Medical School

I. Presentación del Caso: Se ha demostrado 
que la inyección de TXA en conjunto con la 
cirugía (de recesión o de recesión/resección), 
aumenta el efecto de la recesión. El mecanis-
mo de acción sería por cambios en la relación 
longitud/tensión, en el número de sarcómeros, 
y el efecto traccional tipo sutura. La parálisis 
del III pc es una de las principales indicacio-
nes para usar suturas de tracción para com-
pensar al RL que se contrae sin oposición. El 
objetivo es mantener al ojo hipercorregido 
mientras cicatriza la herida durante las prime-
ros 6 semanas postoperatorias.

Se presentó el caso de una mujer de 37 
años que sufrió una hemorragia intracraneal 
tras un accidente de tráfico 15 meses antes, y 
diplopía por una parálisis del III pc derecho 
postraumática. A la exploración presentaba 
exodesviación de 75 Dp, y aducción, eleva-
ción y depresión severamente limitadas. Para 
determinar su capacidad de fusión se inyecto 
TXA en el RL Derecho, con lo que se supe-
ró la diplopía con ayuda de posicionamiento 
cefálico, y se planificó la cirugía. Durante el 
efecto de la TXA el OD no pasó de la línea 
media. La cirugía se realizó 8 meses después 
y la prueba de aducción forzada fue marcada-
mente positiva.

II. Procedimiento: Recesión del RL Dere-
cho de 12 mm combinado con inyección de 
TXA, y Resección de 10 mm del músculo RM.

III. Conclusiones: Los resultados postope-
ratorios del caso sugieren que la TXA es efec-
tiva al momento de aumentar el efecto de la 
recesión del RL. La hipercorrección transitoria 
temprana lograda con la TXA puede funcio-
nar como una sutura de tracción. Esta tracción 
farmacológica permitió la cicatrización de la 
herida durante el período de hipercorrección y 
ayudó a prevenir la recurrencia de la exodes-
viación. 
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2.ª SECCIÓN:  
GRANDES DEBATES EN 
OFTALMOPEDIATRÍA Y ESTRABISMO

Tratamiento del hemangioma en 2016

1. � Propanolol para el hemangioma

Amy K. Hutchinson, MD*

Profesora de Oftalmología, Escuela de 
Medicina, Emory University

El Hemangioma infantil es el tumor vascu-
lar más frecuente de la infancia y ocurre en un 
4.5% de los niños a los 3 meses y en un 12% al 
año de edad. Aunque la mayoría involuciona, la 
mitad tendrá restos de tumor residual ó estig-
mas en piel (piel flácida e irregular, telangiecta-
sias o cicatrices). El compromiso visual es una 
de las principales indicaciones de tratamiento.

En 2008, se publicó una serie de casos en 
que incidentalmente se observó una disminu-
ción en el tamaño de los hemangiomas de pa-
cientes tratados con propanolol por el manejo 
de su patología cardiopulmonar; el propanolol 
es un bloqueador no-selectivo de los receptores 
ß-adrenérgicos, y el mecanismo de acción so-
bre el hemangioma no está claramente definido, 
pero se cree que se relaciona a su efecto vaso-
constrictor, a la inhibición de la angiogénesis, y 
la estimulación de la apoptosis.

Existe evidencia sobre la efectividad relativa 
del propanolol sobre los hemangiomas, compa-
rado con otros tratamiento, que apoya la efica-
cia y seguridad del propanolol como primera lí-
nea de tratamiento para el hemangioma infantil. 
Así, la FDA ha aprobado al Hemangiol® para el 
tratamiento de los hemangiomas.

Los riesgos asociados al uso del propanolol 
como parte del tratamiento de los hemangiomas 
incluyen: hipotensión y bradicardia (general-
mente 1 a 3 horas tras la administración), hipo-
glicemias y síntomas respiratorios, entre otros.

Recomendaciones actuales:
a) Contraindicaciones: Shock cardiogénico, 

bradicardia sinusal, hipotensión, bloqueo car-

diaco mayor a primer grado, insuficiencia car-
diaca, asma, hipersensibilidad al propranolol 
hidrocloruro. 

b) Screening: Antecedentes de enfermedad 
cardiovascular o pulmonar, examen clínico, fre-
cuencia cardiaca, y tensión arterial. Otros exá-
menes en el contexto de un síndrome PHACES 
o enfermedad cardiovascular. 

c) Monitorización: A pacientes ingresados o 
ambulantes al introducir o escalar la dosis de 
propanolol de acuerdo a los protocolos estable-
cidos. 

d) Descontinuación de tratamiento: En caso 
de que se desarrollen enfermedades intercu-
rrentes, sobre todo si la ingesta oral está limita-
da, para prevenir la hipoglicemia que puede ser 
fatal y que puede desarrollarse con cualquier 
dosis o en cualquier momento del tratamiento. 

Cirugía del recto inferior en la enfermedad 
ocular tiroidea

1. � Tomar decisiones en el quirófano: la 
técnica del posicionamiento natural del 
músculo es una buena aproximación a los 
pacientes con enfermedad ocular tiroidea

Elias I Traboulsi, MD*

Profesor de Oftalmología, Cleveland 
Clinic Lerner College of Medicine. Jefe 
del departamento de Oftalmopediatría y 
estrabismo, Cole Eye Institute, Cleveland 
Clinic

La cirugía de estrabismo es necesaria has-
ta en un 7% de los pacientes con Enfermedad 
Ocular Tiroidea (EOT). Los rectos inferior y 
medial son los afectados con mayor frecuencia, 
y la hipotropía y esotropía son las desviaciones 
más comunes. La tasa de éxito de la cirugía de 
estrabismo en los pacientes con EOT varía en-
tre un 38%-80% en las cirugías con suturas fijas 
y un 64%-82% usando suturas ajustables, mien-
tras que Al Qahtani et al reportaron una tasa de 
éxito de entre 75%-99% tras 4 cirugías con su-
turas ajustables en grandes series de pacientes. 
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Sin embargo, una revisión sistemática y crítica 
de estudios publicados en 2013, fracasó en de-
mostrar beneficio en el uso de suturas ajustables 
clásicas en estrabismo. 

El expositor refiere que en su centro usan una 
cirugía basada en la ducción en los pacientes 
con estrabismos asociado a EOT: Realizan una 
recesión del músculo más restringido en vez de 
idear una estrategia de tratamiento basado en el 
ángulo del estrabismo. Refiere que su técnica 
difiere de la de Nguyen y colegas, y Thomas y 
Cruz en que: 

a) Liberan completamente la restricción en 
cada músculo retroinsertado, en vez de tratar de 
emparejar la restricción en el ojo contralateral. 

b) Operan a través de una incisión en el fór-
nix. 

c) Suturan el músculo al globo con el ojo en 
ppm en vez de tratar de emparejarlo a la posi-
ción excéntrica del ojo contralateral. 

El grupo del presentador estudió las carac-
terísticas preoperatorias de los pacientes que 
requirieron re-intervenciones y realizaron un 
tiempo de seguimiento relativamente prolon-
gado; eventualmente, el 90% de sus pacientes 
tuvieron un resultado exitoso. De los que ne-
cesitaron una segunda cirugía, la tasa de resul-
tado exitoso también fue relativamente alta, de 
85%. Por esto, refiere que la necesidad de una 
segunda cirugía no debe ser percibido como un 
predictor de fracaso. Encontraron dos situacio-
nes especiales que condujeron a más de una re-
intervención: 

1) Tratar un gran ángulo de esotropia: Esto 
puede desenmascarar una desviación vertical 
de ángulo pequeño que necesite cirugía. 

2) Restricción de tres músculos: Pueden ne-
cesitar más de una cirugía para evitar la isque-
mia del segmento anterior. 

También refiere que los pacientes que tienen 
diplopía previo a la descompresión orbitaria, 
los que tienen estrabismo horizontal primario, 
y aquellos con mayores ángulos de estrabismo 
en el plano horizontal, requieren una segunda 
cirugía con más frecuencia que los otros pa-
cientes. 

Se ha publicado que el rango de éxito de una 
cirugía de estrabismo de pacientes con EOT ba-
sada en nomogramas o en el grado de desvia-
ción varía entre un 38%-82%, y el rango de re-
intervención varia entre 5%-45%. Las técnicas 
con suturas ajustables han presentado una tasa 
de éxito comparables con las de las cirugías ba-
sadas en las Ducciones. 

Conclusión: La técnica de posicionamiento 
natural del músculo aportaría mejores resul-
tados para las cirugías de estrabismo de los 
pacientes con EOT, mientras que evita la ne-
cesidad de ajustes postoperatorios así como la 
incomodidad del paciente, el tiempo y costo 
que ello significa. 

Cirugía refractiva en oftalmología 
pediátrica 

1. Sí a la cirugía refractiva 

Evelyn A. Paysse, MD

Profesora de Oftalmología y Pediatría, Bayllor 
College of Medicine

Actualmente la terapia estándar para Am-
bliopía Refractiva consiste en corrección re-
fractiva con gafas o Lentillas de contacto, o 
oclusión o penalización farmacológica del ojo 
contralateral. La cirugía refractiva en los ni-
ños debe considerarse cuando la ambliopía es 
significativa y no responde a terapia estándar y 
existe: 

1. Anisometropía severa.
2. Isoametropía severa.
3. Anisometropía o isoametropía severa con 

anormalidades craneofaciales importantes o 
debilidad del cuello que imposibilite el uso de 
gafas o lentillas de contacto. 

4. Aversión táctil.

Opciones de cirugías refractivas: 
I. Procedimientos extraoculares.
1. Ablación Superficial Avanzada (ASA): 
a) Queratectomía fotorrefractiva (PRK).
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b) Queratomileusis in situ asistida por láser 
(LASEK).

2. LASIK. 

II. Procedimientos intraoculares:
a) LIO fáquicas.
b) Lensectomía refractiva.

Riesgos de la cirugía refractiva:
a) Para ASA: Haze corneal, Infra o sobre co-

rrección y queratoectasias (excesivamente rara 
en adultos y nunca reportada en niños). 

b) Para LASIK: Infra o sobre corrección, 
dislocación o rasgado del flap, crecimiento epi-
telial bajo el colgajo, queratitis lamelar difusa, 
ojo seco, queratoectasias (raras, pero no tanto 
como con ASA).

c) Para procedimientos intraoculares: Descom-
pensación corneal, glaucoma, desprendimiento 
de retina y endoftalmitis. Todos son infrecuentes 
y suelen desarrollarse varios años después. 

Conclusión: Por qué SÍ a la cirugía refractiva
a) Es útil en niños que ya han fallado con 

tratamientos estándar y tienen ambliopía signi-
ficativa. Los niños en que fracasó el tratamiento 
estándar ya están en la recta final si no se les 
ofrece ninguna otra alternativa. Ellos termina-
rán con una discapacidad visual severa definiti-
va e irreversible si esperamos hasta su adultez 
para ofrecerles cirugía refractiva.

b) Se ha demostrado en varios estudios de 
series de intervenciones que la agudeza visual 
final tras cirugía refractiva pediátrica es mucho 
mejor que la preoperatoria. Algunos alcanzan 
visión 20/20 incluso si no han cumplido con la 
terapia para ambliopía tras la cirugía refractiva. 

c) Las complicaciones son raras con ASA e 
infrecuentes con los procedimientos intraocula-
res. Y si se desarrollara alguna complicación, la 
mayoría pueden ser tratados con éxito.

2. � No a la cirugía refractiva

Erick D. Bothun, MD

Consultante asociado Mayor, Departamento de 
Oftalmología, Clínica Mayo. Profesor Adjunto 

Asociado, Departamento de Oftalmología, 
Universidad de Minnesota

Las técnicas refractivas se vuelven llamati-
vas al comparar un procedimiento con resolu-
ción rápida y ambulatoria en familias con las 
que se combate en el cumplimiento de los trata-
mientos tradicionales para la ambliopía de sus 
hijos. Esta batalla puede ser aún más dura con 
niños con algún déficit neurológico y alto error 
refractivo o con bajo soporte familiar. 

Sin embargo, la investigación y la práctica 
médica nos han dado buenos motivos para ser 
cautos. Nuestro campo esta lleno de testimo-
nios quirúrgicos y estudios que revelan los ver-
daderos límites y riesgos de un procedimiento. 
Nuestra precaución también se basa en el enten-
dimiento de que no todo lo que funciona para 
los adultos funciona en los niños. Como encar-
gados de la salud visual debemos entender las 
indicaciones, riesgos y limitaciones del popurrí 
de cirugías refractivas disponibles para los ni-
ños. 

Conclusión: Si deberíamos considerar la ci-
rugía refractiva en algunos raros pacientes de 
nuestra práctica. Sin embargo, para la gran ma-
yoría de pacientes, debemos reconocer los lí-
mites de nuestro propio entendimiento de todos 
estos enfoques refractivos. 

Cirugía para la parálisis congénita del 
oblicuo superior

1. � El debilitamiento del oblicuo inferior es la 
primera opción

David R. Stager Jr., MD

Profesor clínico de Oftalmología, University 
of Texas Southwestern Medical Center. 
Médico, Oftalmólogo pediátrico y Estrabólogo 
de adultos

Elegir un plan quirúrgico efectivo para el 
tratamiento de la Parálisis del OS (POS) depen-
de de la magnitud de la desviación en ppm y 
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del patrón de desviación. Cuando se está frente 
a un paciente en el que es posible elegir entre 
un plegamiento del OS o un debilitamiento del 
OI, suele ser mejor el debilitamiento del OI 
ya que es más predecible, permite una mejor 
graduación del debilitamiento, la técnica es 
más sencilla, y tiene mejores resultados a largo. 
Además es una opción más lógica ya que sue-
le tratar el mecanismo subyacente del trastorno 
motor.

3.ª SECCIÓN: NISTAGMO

1.  ¿Qué es el nistagmo? ¿y cómo se 
diferencia de otras alteraciones de los 
movimientos oculares?

Gill Roper Hall, DBOT CO

Profesora de Oftalmología, Saint Louis 
University Medical Center

¿Qué ES el Nistagmo? El nistagmo es una 
entidad caracterizada por el movimiento rítmi-
co e involuntario del ojo. Puede ser congénito 
o adquirido, suele ser conjugado y puede sub 
clasificarse de acuerdo a la dirección y el com-
portamiento del ritmo. Así, el estrabismo puede 
ser vertical, horizontal, torsional o una combi-
nación de ellos.

El movimiento puede ser pendular, en el que 
el movimiento es simétrico en todas las direc-
ciones, o rítmico, en el que se distinguen sus 
dos fases. El nistagmo, ya sea pendular o rít-
mico, puede variar en frecuencia, amplitud y 
dirección de la mirada. Muchas formas de nis-
tagmos tienen un punto de anulación, en el que 
la frecuencia y amplitud del movimiento dismi-
nuye. 

¿Qué NO es el nistagmo? Hay movimientos 
oculares que pueden parecer nistagmo pero no 
lo son. Muchos tienen movimientos oscilatorios 
rítmicos involuntarios, pero son intermitentes 
con intervalos de tiempo libres del movimien-
to. A continuación se revisaran las alteraciones 
no nistágmicas. 

Intrusiones Sacádicas

Intrusiones de Onda Cuadrada: Movimien-
tos conjugados sacádicos horizontales de pe-
queña amplitud que se producen espontánea-
mente durante la fijación. Suelen ser sutiles 
pero pueden verse en el biomicroscopio, en la 
exploración del fondo de ojo, ó durante el Co-
ver Test Alterno. Aparecen como ondas cuadra-
das en los registros de movimientos oculares. 

Dismetría Ocular: Movimientos oculares 
sacádicos imprecisos por hipo o hipermetría al 
objeto de fijación. Pequeñas sacadas son nor-
males, pero los grandes movimientos sacádicos 
son anormales y sugieren enfermedad cerebe-
losa. 

Pulsos sacádicos: Movimientos sacádicos 
en ciertas condiciones como el «nistagmo» de 
abducción de la oftalmoplejia internuclear. Es-
tos no son movimientos de corrección como los 
observados en la fase lenta fuera de foco del 
nistagmo rítmico. 

Flutter Ocular: Explosión de movimientos 
oscilatorios horizontales espontáneos, involun-
tarios e intermitentes, de menos de un segundo 
de duración, al intentar fijar un objeto en ppm. 
El registro de movimientos produce una onda 
más sinusoidal que el de las intrusiones de onda 
cuadrada. Se produce por una alteración en las 
células de pausa de la formación reticular para-
pontina, encargada de los movimientos ocula-
res horizontales. 

Opsoclono: Movimientos sacádicos invo-
luntarios, caóticos, continuos y conjugados 
(Típicamente el movimiento es caótico, y oca-
sionalmente sólo horizontal). Corresponde a 
un extremo en el espectro del desorden de los 
movimientos sacádicos oculares. Es una enfer-
medad cerebelosa que se asocia a mioclonías y 
ataxia.

Mioclonía Ocular: Es similar al nistagmo 
pendular, pero además asocia contracción sin-
crónica de otros músculos: En la Mioclonía 
Oculopalatina puede observar la contracción 
sincrónica del paladar blando con los movi-
mientos oculares y este caso se produciría por 
daño de los núcleos olivares inferiores medu-
lares. 
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Bobbing Ocular: Movimientos conjugados 
verticales, intermitentes y espontáneos, que se 
ven en pacientes comatosos con daño pontino 
extenso. Suele verse como un movimiento rápi-
do hacia abajo, seguido de un lento reposicio-
namiento a la línea media. 

Fenómeno de Heimann-Bielschowsky: Mo-
vimiento monocular, vertical, pendular, de gran 
amplitud de oscilación, que ocurre tras la per-
dida de visión monocular. No se asocia a enfer-
medades neurológicas. 

Mioquimia del Oblicuo Superior: Movi-
mientos oscilatorios monoculares, intermiten-
tes y de pequeña amplitud, vertical o torsional. 
Suele asociarse a oscilopsia subjetiva además 
de sensación de espasmos del ojo afectado. 
Generalmente benigna, puede ocurrir y remitir 
espontáneamente. El tratamiento con estabi-
lizadores de membrana como Carbamazepina 
puede ser efectivo en casos persistente. 

Neuromiotonía Ocular: Enfermedad rara 
caracterizada por contracciones involun-
tarias y sostenidas de uno o más músculos 
inervados por los nervios oculomotores, 
acompañada de diplopía. Puede ser idiopáti-
co, pero se ha relacionado con radiación de 
la base de cráneo o a oftalmopatía tiroidea. 
Se piensa que es una canalopatía. Estos pa-
cientes debieran someterse a pruebas de neu-
roimagenes. 

«Nistagmo» de Retracción-Convergencia: 
Se produce en el contexto de paresia de la mi-
rada superior por lesión dorsal del mesencéfalo 
rostral. Los intentos de sacada hacia arriba son 
reemplazados por sacadas de aducción opues-
tas. El rasgo puede gatillarse con un tambor op-
tocinético con giro hacia abajo (Induce sacadas 
hacia arriba) o con sacadas digitales, pidiendo 
al paciente que alterne entre mirar la línea me-
dia hacia arriba y de vuelta. 

Convergencia «Sacádica»: Movimientos 
sacádicos desconjugados que se producen en 
algunos problemas de convergencia (Ej.: Pare-
sias de convergencia). Ante la imposibilidad de 
seguir un objeto que se aproxima, pueden pro-
ducirse una serie de movimientos de aducción 
desconjugados y rítmicos para juntar todas las 
imágenes. 

Nistagmo Voluntario: Estallido de movi-
mientos horizontales conjugados oscilatorios, 
de pequeña amplitud y rápida frecuencia, con-
sistentes en movimientos sacádicos en direccio-
nes alternantes. Es similar al Flutter, pero puede 
mantenerse por 20-30 segundos. Suele iniciarse 
al forzar la convergencia, y se acompaña de un 
evidente esfuerzo, mioquimia palpebral y mue-
cas faciales. 

2. � ¿Cuándo debe hacerse una evaluación 
neurológica del nistagmo?

Steven A. Newman, MD

Profesor de Oftalmología, Universidad de 
Virginia Health System. Consultor de Walter 
Reed National Medical Center

I. Una adecuada historia es importante: 
debe incluir las siguientes preguntas: 

a) ¿Cuándo fue la primera vez que se lo notó?
b) ¿Ha cambiado en el tiempo?
c) Trastornos en la historia perinatal: ¿Dia-

betes de la madre, medicamentos anti convul-
sionantes, hipoxia?

d) ¿Historia familiar de alteraciones en la 
visión nocturna, visión de colores, alteraciones 
neurológicas o enfermedades de depósito?

El error diagnóstico más frecuente en la eva-
luación del nistagmo congénito es la solicitud 
de estudios de neuroimagen en niños neuroló-
gicamente normales: Los tumores neurológicos 
no producen nistagmo congénito a menos de 
que coexista con atrofia óptica o hipoplasia.

II. Descartar movimientos espontáneos NO 
nistágmicos.

III. Etiología de un Nistagmo Adquirido: 
Debe analizarse:

a) Involucramiento del input vestibular.
b) Modificaciones cerebelosas.
c) Frecuencia de los síntomas y signos neu-

rológicos.
–  Anormalidades en las imágenes.
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–  Trastornos electrofisiológicos: Respues-
ta Auditiva Provocada del Tallo Encefálico 
(BAER).

IV. Localización del Nistagmo
a) Nistagmo vertical hacia abajo: Unión cra-

neocervical.
b) Nistagmo Balanceante: Compresión de 

mesencéfalo o Lesión Paraselar.
c) Nistagmo Alternante Periódico (puede ser 

congénita): línea media del cerebelo.
d) Nistagmo vertical hacia arriba (No tiene 

localización si es congenia): Unión pontomedu-
lar, porción rostral de la medula, vermis cere-
belosa.

e) Nistagmo de mirada parética: Integrador 
neural de la unión pontomedular.

V. Nistagmo infantil: Corresponde a disfun-
ción de la aferencia en 90% de los casos (el de-
safío es reconocerlo):

a) Anormalidades del Segmento Anterior: 
Cornea, cataratas.

b) Patología Foveal: Realizar evaluación 
electrofisiológica (ERG: No es exacto en me-
nores de 1 año): Albinismo Oculocutaneo. 
Acromatopsia, Monocromatismo azul, Ceguera 
nocturna estacionaria congénita.

c) Patología del Nervio Óptico (suele ser 
aparente): Amaurosis congenita de Leber, Hi-
poplasia del Nervio Óptico.

El nistagmo infantil se caracteriza por que 
puede aumentar con la fijación, es rara la osci-
lopsia, y es amortiguado durante la convergen-
cia (Cercana mayor que lejana). Puede asociar 
otros síntomas como fotofobia o respuesta pu-
pilar paradójica (RPP: Miosis brusca al dismi-
nuir la iluminación). La RPP es manifestación 
de: 

1. Ceguera nocturna estacionaria congénita.
2. Acromatopsia.
3. Hipoplasia del nervio óptico.
Pese a esto, el nistagmo infantil puede ser 

una manifestación de una patología de adultos.

VI. Características del Nistagmo Congéni-
to: Aparece entre las 8-12 semanas de vida, es 
horizontal (se mantiene horizontal con mirada a 

superior o inferior), hay una inversión del nis-
tagmo optocinético y es involuntario.

VII. Otros nistagmos congénitos
a) Nistagmo Latente: Gatillado con la oclu-

sión de un ojo, el nistagmo bate en sentido con-
trario al ojo ocluido. 

b) Nistagmo Latente Manifiesto: Exacer-
bado con la oclusión monocular. La actividad 
suele relacionarse con la supresión (Ambliopia, 
Pobre agudeza visual unilateral).

c) Nistagmo Gatillable. 

VIII. Espasmo Nutans: Es un nistagmo ca-
racterizado por la triada: 

1. Nistagmo pendular, intermitente, de alta 
frecuencia y baja amplitud («titilante»), fre-
cuentemente horizontal, pero puede ser vertical 
o rotatorio.

2. Cabeceo (frecuencia menor que la del nis-
tagmo).

3. Torticolis (Inclinación de la cabeza en 
50% de casos).

Otras características: 
–  Asimétrico: Incluso puede ser unilateral. 

Aparece fuera de fase.
–  Inicio entre los 6 -12 meses y es de reso-

lución espontanea, generalmente 1-2 año desde 
su inicio (raro después de los 8 años de edad).

–  No suele asociarse a disminución de la AV 
(Su compromiso sugiere Espasmo Nutans en-
mascarado).

Espasmo Nutans Enmascarado: Suele estar 
asociado a disminución de la AV, atrofia óptica, 
o defecto pupilar aferente y es posible que ten-
ga un inicio más tardío. Puede ser secundario a: 

1. Patología del NO/Quiasma/Glioma Hipo-
talámico: 

a) Síndrome Diencefálico de Russell (usual-
mente asociado a Glioma Hipotalámico): suele 
existir emaciación, retraso del desarrollo, hipe-
ractividad, euforia. Puede encontrarse palidez 
cutánea, perdida de grasa subcutánea, hipoten-
sión. 

2. Severa pérdida de visión unilateral.
3. Acromatopsia (Fotofobia) y ceguera noc-

turna estacionaria congénita (disfunción bajo 
poca iluminación, miopía).
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4. Otras lesiones paraselares (Craniofarin-
gioma).

5. Enfermedades neurodegenerativas: Peli-
zaeus-Merzbacher, Encefalopatía necrotizante 
subaguda de Leigh, Síndrome de Joubert.

6. Posible origen infeccioso/inflamatorio.

Ante la presentación atípica de un Espasmo 
Nutans debe realizarse estudio imagenológico 
en todos los casos y el seguimiento clínico es 
esencial. 

IX. Características Críticas que sugieren 
realizar un estudio neurológico

–  Síntomas neurológicos asociados (básica-
mente presentes en todos los nistagmos de los 
adultos): Ataxia, Retraso del desarrollo, eviden-
cia de disfunción del Nervio Óptico (Atrofia 
óptica, Defecto Pupilar Aferente, cambios en 
OCT).

X. Estudio Neurológico
1. Evaluación neurológica clínica.
2. Imagenología:
–  RNM: Más sensible para los tumores de 

partes blandas.
–  TAC: Considerar efectos de la radiación 

vs la necesidad de sedar al niño para una RNM.

XI. Conclusiones: 
–  El nistagmo congénito clásico (disfunción 

del sistema aferente) no requiere imagenología.
–  Un nervio óptico hipoplásico requiere es-

tudio imagenológico para evaluar estructuras 
de la línea media: Pituitaria, Septo Pélucido, 
Cuerpo Calloso.

–  Rasgos atípicos (edad, hallazgos asocia-
dos) requieren imagenología.

–  Espasmo Mutans: Debe realizarse estudio 
de imagen en caso de sospecharse un enmasca-
ramiento.

–  El seguimiento es crítico.

3. � Tratamiento quirúrgico del nistagmo ¿a 
quién, cuándo y cómo operar? 

Richard W. Hertle, MD

Jefe de Oftalmología Children’s Vision 
Center, Akron Children’s Hospital. Profesor 
de Cirugía (Oftalmología). Northeastern Ohio 
Universities College of Medicine

I. Objetivos quirúrgicos generales
1. Objetivos
a) Mejorar la oscilación.
b) Mejorar posturas cefálicas anómalas.
c) Mejorar el alineamiento ocular.
d) Restaurar/mejorar las estructuras faciales.

2. Subjetivos
a) Mejorar agudeza visual binocular (Visión 

de alta frecuencia espacial).
b) Mejorar oscilopsias.
c) Mejorar/eliminar diplopías.
d) Mejorar sensibilidad al contraste.
e) Mejorar la visión espacial funcional.
f) Mejorar el tiempo de reconocimiento vi-

sual.
g) Mejorar el procesamiento de movimien-

tos.
h) Restaurar/mejorar la función binocular

II. Indicaciones
1. Objetivas:
a) Síndrome de Nistagmo Infantil.
b) Síndrome de Nistagmo de mal desarrollo 

de fusional.
c) Nistagmos Adquiridos: Vertical hacia aba-

jo o hacia arriba, Evocado por la mirada, Pen-
dular adquirido, Balanceante.

d) Subjetivas: Oscilopsias, Torticolis, Diplo-
pía.

III. Técnicas: describe sus diferentes pro-
cedimientos quirúrgicos sobre los músculos 
extra-oculares según que exista un tortícolis y 
el tipo, estrabismo y/o nistagmo que empeore o 
mejore en cualquier posición. En los nistagmos 
con convergencia propone debilitar los RRMM 
3 mm y la tenotomía con reinserción de los 
RRLL.

En los tortícolis horizontales < de 20º propo-
ne recesión de RL de 10 mm de ojo en abducción 
y de RM de 7 mm del ojo en aducción con teno-
tomías +reinserción de los otros rectos horizon-
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tales. Para tortícolis > de 20º propone recesión 
del RL de ojo en abducción y resección del RM 
de 7 mm contralateral, y resección RL 11.0 y 
recesión del RM 7.0 en el ojo con aducción. Si 
hay torsión: Transposición horizontal del recto 
vertical de un diámetro de tendón (Ayuda: quite 
el recto vertical, mueva los ojos en la dirección 
de la desviación cefálica y recoloque el recto 
vertical). Por ej: Torticolis derecha, RSREC na-
sal, RIREC temporal, LSREC temporal, LIREC 
nasal. En mentón superior: Tenectomía bilateral 
de 5.0 mm del OS, nasal al RS, asociado a re-
cesión 4.0 del RI bilateral. En mentón inferior: 
Miectomía del OI bilateral asociado a recesión 
4.0 del RS bilateral. En tortícolis con estrabis-
mo: Enderezar la cabeza mediante corrección 
prismática sobre el ojo preferido, neutralizar el 
estrabismo resultante mediante prismas sobre 
el ojo no preferido. Realizar recesión/resec-
ción bilateral en cada ojo correspondiendo con 
la corrección prismática. Si hay sólo nistagmo 
Tenotomía y reinserción de rectos horizontales 
o recesión de rectos horizontales bilaterales (re-
cesión de recto lateral 10.0 a 12.0 y recesión 
medial bilateral de 8.0 a 10.0).

IV. Resultados esperables:
1. Mejoría, NO curación.
2. Puede necesitar otros tratamientos «mé-

dicos».

V. Complicaciones frecuentes
1. Igual que en la cirugía de estrabismo.
2. No alcanzar las expectativas del paciente/

familia.

4.ª SECCIÓN: TECNOLOGÍA 

1. � Tratamiento de la ambliopía bilateral

Eileen E. Birch, PhD* 

Directora, Crystal Charity Ball Pediatric 
Vision Laboratory. Retina Foundation of the 
Southwest. Profesora adjunta de Oftalmología.  
University of Texas Southwestern Medical 
Center

La ambliopía es un desorden del desarrollo 
visual generalmente asociado al resultado de 
imágenes monoculares discordantes por estra-
bismo o anisometropía, que produce supresión 
interocular, la que mantenida de forma crónica 
conduce a ambliopía. Actualmente el pilar del 
tratamiento de la ambliopía es la oclusión. Sin 
embargo, la oclusión no trata las disfunciones 
bilaterales. 

Tratamiento Actual de la Ambliopía Bilate-
ral: El tratamiento actual de la Ambliopía bila-
teral se basa en el reequilibrio del contraste de 
la visión monocular permitiendo que el niño se 
sobreponga a la supresión interocular y expe-
rimente visión binocular. La experiencia bino-
cular repetitiva con imágenes rebalanceadas del 
contraste permite una mejoría de la agudeza vi-
sual y disminución de la supresión interocular.

Se presentaron los resultados de estudios 
clínicos para el tratamiento de la Ambliopía bi-
nocular en niños mediante juegos binoculares 
simples para iPad, películas dicópticas y juegos 
de aventura binocular para iPad (Dig Rush). A 
la fecha, los protocolos de tratamiento con jue-
gos y videos binocular fueron diseñados para 
evaluar la efectividad durante un periodo breve 
de tratamiento de 2 a 8 semanas. La efectividad 
de los tratamientos puede depender de factores 
de base, incluyendo etiología, edad, agudeza vi-
sual, e historia de tratamientos previos de am-
bliopía. 

2. � Ultrasonido prenatal para el diagnóstico 
ocular

Arun D Singh, MD. 

Director, Ophtalmic Oncology Cole Eye 
Institute. Profesor de Oftalmología Cleveland 
Clinic

La ultrasonografía, asi como la RNM, per-
miten diagnosticar enfermedades oculares pre-
natalmente, como la Anoftalmia, Microftalmia, 
Coloboma del Nervio Óptico, Ciclopia, Miopía 
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Magna, Persistencia del Vitreo Hiperplásico, Ca-
taratas, y Retinoblastoma. Las limitaciones de la 
ultrasonografía incluyen variabilidad del opera-
dor, posición fetal, efectos de la edad gestacio-
nal y definición del tejido. En esta presentación 
se revisaron reportes de casos de anormalidades 
oculares diagnosticadas por técnicas imageno-
lógicas prenatales, se discutieron hallazgos aso-
ciados o síndromes y el manejo o los resultados 
de los casos, cuando fueron reportados.

3. � OCT del segmento anterior demostrando 
la inserción de los músculos extraoculares

Stephen P. Kraft, MD

Oftalmólogo del Departamento de 
Oftalmología y Ciencias de la Visión., The 
Hospital for Sick Children. Profesor del 
Departamento de Oftalmología y Ciencias de 
la Visión, Facultad de Medicina, University of 
Toronto

Hay varias exámenes que permiten obtener 
imágenes de los músculos extraoculares (RNM, 
cine-RNM, TAC, ultrasonido convencional, 
Biomicroscopía Ultrasónica de Alta Frecuencia 
(BMU), y OCT del Segmento Anterior (OCT-
SA)) pero sólo la BMU y la OCT-SA pueden 
medir con precisión su inserción el globo ocular.

Los BMU de Campo Amplio de última ge-
neración tiene buena precisión para localizar 
la inserción de los MOE, tanto para músculos 
primarios como reoperados. Sin embargo esta 
modalidad no es fácil de usar en niños peque-
ños ya que la BMU requiere cooperación por 
varios minutos. 

La OCT-SA es una modalidad de imagen de 
corte transversal de alta resolución que utiliza 
ondas de luz de 1310 nm y tiene una resolución 
de 15 micrones. A diferencia de la BMU, es una 
modalidad sin contacto y por lo tanto más rápi-
da, por lo que es útil en niños a partir de los 4 
años de edad. 

Conclusión: la OCT – SA puede ser una mo-
dalidad útil para la detección de las inserciones 
de los músculos rectos extraoculares. 

Tiene las siguientes ventajas: 
a) El acceso es más fácil y rápido, ya que la 

OCT esta disponible en la mayoría de las clíni-
cas oftalmológicas. 

b) No requiere contacto, por lo que puede 
usarse en niños a partir de los 4 años de edad.

c) Es un estudio rápido. 
d) Los 4 músculos rectos pueden ser estu-

diados. 
e) Tanto los músculos primarios como los 

reoperados pueden ser detectados. 

Sus limitaciones pueden incluir: 
a) Menos precisión para inserciones a una 

distancia mayor de 11 mm del limbo.
b) Limitado rango de detección de distan-

cias. Hasta 13 mm del limbo (menos que con 
BMU).

c) Menor precisión en detectar músculos ya 
operados.

La aplicabilidad y precisión de la OCT – SA 
debe ser validada en próximos estudios, ya que 
la tecnología sigue mejorando. Adicionalmen-
te, aún no ha sido estudiada para la inserción 
anatómica de los músculos oblicuos.

4. � Lectura de OCT: Perlas y trampas 

Yao Liu, MD

Profesor asistente de Oftalmología, University 
of Wisconsin School of Medicine and Public 
Health

La OCT tiene la particularidad de que nos 
permite el análisis de las Capa de Fibras Ner-
viosas Retinianas (CFNR) para el glaucoma pe-
diátrico. Los artefactos en la CFNR de la OCT 
son frecuentes: Se reporta por lo menos un ar-
tefacto en mínimo un 20% de todas las OCT. 
Por otro lado, están las “anomalías”, que son 
características que pueden desviar los valores 
normales, limitando la entrega de información 
comparativa por la base de datos aporte. Es 
imperativo que los clínicos sepan reconocer 
artefactos y anomalías para evitar tratar erró-
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neamente «enfermedades rojas» en vez de un 
glaucoma. 

Uso de la CFNR para evaluación y monito-
rización del glaucoma

La CFNR – OCT es una evaluación estruc-
tural objetiva para el manejo del glaucoma es-
pecialmente útil en niños que no cooperan con 
estudios del campo visual; la reproductibilidad 
de la CFNR en OCT es muy buena en niños.

Sin embargo, no hay bases de datos compa-
rativas para menores de 18 o 20 años. Esto pue-
de solucionarse ajustando la fecha de nacimien-
to del paciente para que tenga mínimo 18 años. 
Hay que considerar que el grosor de la CFNR 
no varía significativamente entre niños de dis-
tintas edades, que no está afectado por el cre-
cimiento normal de la longitud axial, y que el 
promedio del grosor de la CFNR disminuye con 
la edad (2.0 µm/década) desde los 40-60 años. 
Para niños que deban ser sedados por su baja 
cooperación, hay modelos de OCT-SD portátil.

Tipos de Artefactos y Anomalías
1. Artefactos de técnica: Descentramiento 

(el más común), artefactos por parpadeo o mo-
vimiento, segmentación errónea por problemas 
de software (ej. No identificación de bordes de 
la CFNR), perdida de áreas escaneadas, inclina-
ción de la cabeza del paciente

2. Características del paciente: Pobre calidad 
del escaneo/baja potencia de la señal, opacidad 
de medios/Cataratas, sequedad ocular o super-
ficie irregular, tamaño pupilar (Dilatación no 
necesaria para OCT-SD).

3. Limitaciones de la base de datos normati-
va: Edad, miopía con gran longitud axial, etnia.

4. Características retinianas: Anormalida-
des de la interfase vitreorretiniana, desprendi-
miento parcial del vítreo posterior, membranas 
epirretinianas, desprendimiento del vítreo pos-
terior, vasculatura retiniana, atrofia retiniana, 
fotocoagulación láser retiniana previa.

5. Características del disco: Gran área de la 
cabeza del NO, atrofia peripapilar, estafiloma, 
persistencia de fibras de mielina, drusas del 
NO, edema del NO, atrofia del NO no glauco-
matosa.

6. Post cirugía de catarata: Puede producirse 
un engrosamiento por mejoría en la calidad de 
la señal.

Métodos para reducir Artefactos y Anoma-
lías

–  Dependiente del Operador:
–  Posicionamiento cuidadoso del paciente e 

instruirlo en el parpadeo. Las lagrimas artificia-
les optimizan la superficie ocular.

–  Atenuar la luz para aumentar el tamaño 
pupilar (si necesario).

–  Ajustar la maquina para optimizar la cali-
dad de la imagen.

Avance tecnológico:
–  Seguimiento ocular para reducir los arte-

factos por movimiento y parpadeo.
–  Personalizar el área de escaneo compen-

sando las papilas de gran tamaño.
–  Mejoría de los algoritmos de segmenta-

ción.
–  Compensación de la densidad de la vascu-

latura retiniana.

5. � APPS oftalmológicas de dispositivos 
electrónicos

Davis B. Granet, MD*

Anne Ratner Professor of Ophtalmology and 
Pediatrics, University of California. Director 
del Servicio de Oftalmología Pediátrica y 
Estrabismo de Ratner Children’s Eye Center of 
the Shiley Eye Institute

La oftalmología es conocida por sus imáge-
nes de alta tecnología y el uso de ordenadores 
para su análisis. Los ordenadores de mano con 
cámaras integradas de alta resolución como los 
teléfonos inteligentes pueden cambiar el enfo-
que oftalmológico. Las aplicaciones han permi-
tido el uso de estos dispositivos sin problemas. 
En la primera mitad del 2016, ya habían 165 
artículos en PubMed detallando el uso de las 
aplicaciones y los dispositivos electrónicos en 
medicina. 
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En 2014, una revisión encontró 182 aplica-
ciones relacionadas sólo con oftalmología en 
la tienda de aplicaciones de Itunes. Esto cae en 
varias categorías, incluyendo pruebas de visión, 
educación para el paciente, material de referen-
cia para profesionales del área de la oftalmo-
logía, calculadoras clínicas, material educativo 
para el médico no oftalmólogo, atlas de oftal-
mología, libros de texto y guías, aplicaciones 
para la ejercitación del ojo, lupas para los vi-
sualmente impedidos y redes sociales. Es un 
hecho que el rol de los teléfonos inteligentes 
está creciendo. 

Valor añadido: Las aplicaciones facilitan el 
qué hacer oftalmológico al añadir a sus funcio-
nes aplicaciones para pruebas, educación del 
paciente, calculadoras, dictado y la posibilidad 
de funcionar a través de telemedicina.

Preocupaciones: El uso de estas aplicacio-
nes produce preocupación a la hora del manejo 
de datos y almacenamiento, de la recuperación 
de datos, la facturación y la seguridad.

5.ª SECCIÓN: GENÉTICA

1.  Degeneraciones retinianas 

Marilyn B. Mets, MD

Profesora de Oftalmología, Northwestern 
University Medical School. Jefa de División, 
Lurie Children’s Hospital.

Discusión: Se discutió los hallazgos ini-
ciales en pacientes con acromatopsia para 
ayudar al oftalmólogo pediátrico a encausar 
el estudio a la retina y no a un estudio neuro-
lógico exhaustivo. El diagnóstico diferencial 
puede incluir Hipoplasia del NO, una enfer-
medad neurológica generalizada resultante 
en un nistagmo «adquirido». Se revisó la pre-
sentación inicial y la historia natural de esta 
enfermedad retiniana hereditaria y no progre-
siva.

2. � Lo que el oftalmólogo pediátrico necesita 
saber sobre la terapia genética

Edwin M. Stone, MD, PhD

Profesor de Oftalmología, University of Iowa 
Hospital and Clinics. Director del Stephen A. 
Wynn Institute for Visión Research

Las mutaciones en más de 100 genes distin-
tos causan Degeneración Retiniana Mendelia-
na. Las más frecuentes ocurren en 1/10.000 per-
sonas (Ej. ABCA4, Enfermedad de Stargardt), 
mientras que los más raros ocurren en pocas 
personas por cada 100 millón (Ej. TRNT11). 
Para la terapia de reemplazo genético alrede-
dor de un 75% de estos genes van en un virus 
adeno-asociado (AAV), mientras que los genes 
más grandes requieren un vector de mayor ca-
pacidad como los adenovirus dependientes de 
Helper. Algunas enfermedades serán tratables 
por reemplazo genético del Epitelio Pigmenta-
do de la Retina y otras por reemplazo de los fo-
torreceptores. El tropismo celular de serotipos 
de vectores específicos y promotores ya puede 
ser evaluado en cultivos retinianos provenien-
tes de ojos humanos donados. La terapia gené-
tica mediada por AAV ha mostrado efectividad 
en la Amaurosis Congénita de Leber asociada a 
RPE65, y los ensayos clínicos para el reempla-
zo genético de varios genes adicionales están 
en evolución.

Algunos genes (Ej. CEP290) son de «expre-
sión sensible», lo que significa que su sobre-
expresión es tan dañina como la ausencia de 
expresión. Algunos genes mutantes producen 
daño por su presencia y no por su ausencia (Ej. 
Rodopsina). Estas mutaciones suelen ser de he-
rencia dominante y requerirán de una terapia 
genética enfocada en el silenciamiento genéti-
co.

En algunos casos, células madres humanas 
pueden ser usadas para demonstrar la seguridad 
y eficacia de un tratamiento en células huma-
nas, evitando la necesidad de un modelo animal 
preciso, aumentando de forma dramática la ve-
locidad y reduciendo el costo de adquisición de 
datos preclínicos. 
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Para las enfermedades más raras que no 
son objetivo viable para la terapia genética co-
mercial, pueden realizarse los estudios en los 
centros de manufactura libres de lucro de las 
instalaciones académicas y ser financiados fi-
lantrópicamente. 

3. � Lo que el oftalmólogo pediátrico  
necesita saber sobre la terapia con células 
madre

Robert H. Rosa Jr, MD*

Vicepresidente de Investigación. Baylor Scott 
& White Eye Institute. Profesor de Cirugía y 
Fisiología Médica, Texas A&M Health Science 
Center 

Tipos de células madre
1. Células Madre Embrionarias (CME).
2. Células Madre Pluripotentes Inducidas 

(CMPi).
3. Células Madre Adultas:
a) Células Madres Mesenquimales (CMM).
b) Células Madres Hematopoyéticas.
c) Células Madres derivadas de Adipocitos.
d) Células Madres del Sistema Nervioso.
e) Células Madres Limbares.
f) Células Madres de Epiteliales del Crista-

lino.
Claves para el Oftalmólogo y el Paciente
Debe considerarse que la terapia con Células 

Madres aún no se ha probado efectiva ni segura 
para oftalmología. Por lo tanto hay que evitar 
las clínicas no licenciadas que ofrecen terapia 
con células madres. Los tratamiento fuera de un 
ensayo clínico suelen usar productos NO apro-
bados, que pueden ser ineficaces o peligrosos, y 
conllevar riesgos serios, incluido el crecimiento 
de tumores. Si está considerando someterse a 
una terapia de Células Madres para enfermeda-
des oculares, siempre pregúntese antes:

¿Está el tratamiento aprobado por la FDA? 
o ¿Es parte de un ensayo clínico aprobado por 
la FDA?

¿Está el tratamiento cubierto por su seguro 
de salud? 

6.ª SECCIÓN: «ESE NO FUE MI PRIMER 
DIAGNÓSTICO»

1. � Caso de enmascaramiento #1: cefalea y 
edema de papila

Faruk H. Orge, MD

Director de Pediatric Ophtalmology and 
Strabismus, Case Medical Center University. 
Hospital and Rainbow B&C Hospital

Estudio de Papiledema
Si se sospecha Hipertensión Intracraneal 

(pseudotumor cerebral/Hipertensión Intracra-
neal Idiopática (HII), Tumores intracraneales, 
trombosis de senos venosos, hidrocefalia, etc) el 
estudio subsecuente debe ser realizado de forma 
urgente. Se realiza un estudio inicial con neuroi-
magen, usualmente TAC, y si el resultado es no 
significativo, debe realizarse una punción lumbar 
con medición de la presión de apertura. El resto 
del estudio debe enfocarse en descartar causas se-
cundarias y debe ser guiado por la historia clínica 
y la exploración. El estudio de cada individuo es 
único. Un TAC craneal normal no es adecuado 
para establecer el diagnóstico de HII. Una RNM 
cerebral con y sin gadolinio, y una Venografía por 
RNM son los estudios de elección para descartar 
causas secundarias conocidas. 

Pseudo-papiledema (Drusas de nervio ópti-
co, hiperopia alta, anormalidades estructurales 
de la cabeza del nervio óptico) y una explora-
ción oftalmológica completa normal asociado a 
otras modalidades como una ecografía ocular 
(Drusas del NO) o una Angiografía Fluores-
ceína (diferencia un verdadero edema de un 
pseudoedema), son útiles para descartar otras 
patologías. 

2. � Caso de enmascaramiento #2: 
neuroftalmología

Michael X. Repka, MD, MBA*

Profesor de Oftalmología y Pediatría, Johns 
Hopkins University. 
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Neuritis óptica en niños y adultos jóvenes
–  Presentación: Perdida de visión unilateral 

o bilateral (40%), 2/3 con edema de papila, pre-
ponderancia en el sexo femenino y edad prome-
dio en la serie de Wan: 12.6 años. 

–  Tratamiento: No hay tratamiento probado 
y suelen ser tratados con corticoesteroides intra-
venosos siguiendo el “Optic Neuritis Treatment 
Trial Protocol” (ONTT) cuando la visión está 
muy comprometida o el compromiso es bilateral. 

–  Recuperación: Suele ser en 1-2 semanas y 
requiere de hasta 1 año. Un 79% - 90% se recu-
pera a un mínimo de un 20/40 o mejor en 1 año.

–  Diferencias con la patología del adulto: 
los niños suelen presentar una peor agudeza vi-
sual, en ellos el compromiso suele ser bilateral 
y un mayor porcentaje de niños presenta un ede-
ma de papila más evidente que en los adultos. 

–  Riesgo de Esclerosis Múltiple: Un Meta-
análisis reciente de casos que involucran a ni-
ños con Neuritis óptica reveló que el riesgo de 
EM fue mayor en niños de mayor edad y en 
aquellos que presentaban lesiones de sustancia 
blanca en la RNM. 

–  Diagnóstico Diferencial:
a) Neuritis Óptica Aislada. 
b) Esclerosis Múltiple.
c) Encefalomielitis diseminada Aguda: En-

fermedad autoinmune con múltiples lesiones 
inflamatorias de Cerebro y Medula Espinal. Se 
cree que los gatillantes son las inmunizaciones 
e infecciones virales. Suele ser un sólo episodio 
entre los 5 y 8 años. Puede cursar con perdida 
de conciencia o coma. La RNM suele impac-
tar por el compromiso extenso. Los corticoides 
suelen ser el tratamiento.

d) Neuromielitis óptica (Enfermedad de De-
vic): Enfermedad autoinmune del Cerebro y 
Medula Espinal. Un episodio único o recurren-
te. Similar a EM. Tienen positivo el IgG-NMO o 
anticuerpo anti-Acuaporina-4, una glucoprotei-
na oligodendrocítica antimielinica. Es una causa 
rara de neuritis óptica en pacientes pediátricos. 

3. � Caso de enmascaramiento #3: cambios en 
la lente en adultos jovenes

Richard Alan Lewis, MD, MS

Profesor de Oftalmología, Pediatría, Medicina, 
y Genética Humana y Molecular, Bayllor 
College of Medicine

Evaluación de Cataratas en Adolescentes 
y adultos Jóvenes

Mientras que las Cataratas son la causa 
más frecuente de discapacidad visual en todo 
el mundo, no hay un sistema universal para su 
clasificación. 

–  Algunos autores las clasifican según su 
edad de inicio (una modificación de la edad de 
descubrimiento) en Congénitas (presentes des-
de el nacimiento o poco después del nacimien-
to), Juvenil (en la primera década de la vida), 
Presenil (antes de los 45 años) y Asociada al 
Envejecimiento (Después de los 45 años). 

–  Otras las clasifican según localización 
anatómica: Nucleares (más frecuentes), Mixtas 
(Nuclear y Cortical), Corticales (de aparición 
anterior, posterior y periférica) y Subcapsula-
res. 

–  Otros sistemas las clasifican por morfolo-
gía (Nuclear, Lamelar o Zonular, Polar, Sutural 
y Membranosa).

Patofisiologicamente, casi un tercio tienen 
herencia Mendeliana, otro tercio se asocia a 
enfermedades sistémicas, y el otro tercio es 
«Idiopática». Los diagnósticos diferenciales 
consideran algunas de estas asociaciones. Los 
infecciones prenatales (Sífilis, y Rubeola, To-
xoplasmosis, Citomegalovirus, Herpes Simple 
o Zoster, y otras infecciones virales) suelen 
acompañarse de trastornos no oftalmológicos 
como microcefalia, calcificaciones intracranea-
les, perdida auditiva, rash, trombocitopenia, he-
patitis, hiperglicemias, hipocalcemias, y otros 
defectos enzimáticos que conducen a altera-
ciones metabólicas importantes que terminan 
afectando al Cristalino. Las Cataratas pueden 
asociarse a anomalías del segmento anterior 
(Persistencia de la vasculatura fetal y Síndrome 
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de Rieger) y a retinopatías (desde la Enferme-
dad de Norrie en los niños a Retinitis Pigmen-
tosa y enfermedades similares en los adultos). 

La evaluación diagnóstica debe incluir una 
revisión detallada de la historia familiar en 
busca de fenotipos poco frecuentes, reconoci-
miento de la variabilidad intra e interfamiliar, 
sobre todo de rasgos dominantes, una historia 
del desarrollo físico y psicomotor, estudio de 
enfermedades sistémicas (musculoesqueléti-
cas, del SNC, conectivopatías, enfermedades 
renales y dermatológicas, entre otras), y estu-
dios de laboratorio que incluyan pero que no se 
limiten a la búsqueda de sustancias reductoras 
en orina, aminoácidos en orina y serología para 
TORCH.

4. � Caso de enmascaramiento #4: doble 
problema

Steven M. Archer, MD

Profesor de Oftalmología, University of 
Michigan

Caso: El paciente presenta una insuficiencia 
de convergencia y una pequeña desviación ver-
tical, pero la corrección prismática no mejoraba 
la diplopía. 

Diagnóstico Diferencial de Diplopía
1. Diplopía Binocular 
a) Eliminada por prisma
b) No eliminada por prismas: Torsión no co-

rregida o disrupción de la fusión central.

2. Diplopía Monocular
a) Óptica: El agujero estenopeico elimina la 

diplopía. Puede ser por irregularidad de la su-
perficie corneal, policoria, catarata, o subluxa-
ción de la LIO, Cuerpo extraño en Vitreo, erro-
res simples de la refracción

b) Neurológica: No eliminada por agujero 
estenopeico. Puede ser de origen psicogénica, 
por correspondencia retiniana anómala simul-
tanea, por el tratamiento de Ambliopia o pato-
logía cerebral (Traumática, vascular, tumoral) .

5. � Caso de enmascaramiento #5: ¿que 
eslabón de la cadena es el defectuoso?

Greg T. Lueder, MD

Profesor de Oftalmología, Ciencias de la 
Visión y Pediatría, Washigton University 
School of Medicine

Caso: Paciente varón de 9 años, los hallaz-
gos son sugerentes de un Síndrome de Horner, 
con distintas etiologías posibles. Se discutió la 
evaluación y el diagnóstico. 

Evaluación farmacológica del Síndrome 
de Horner

El síndrome de Horner se produce por inte-
rrupción en la cadena de la vía simpática, que 
consisten en 3 neuronas. La vía se inicia en el 
cerebro, viaja por la médula espinal, atraviesa 
el ápex pulmonar, y sigue el recorrido por la Ar-
teria Carotidea hasta el ojo. Los pacientes afec-
tados tienen miosis, ptosis y a veces anhidrosis. 
El uso de distintos colirios pueden orientar el 
diagnóstico.

1. Cocaína: Funciona previniendo la recap-
tura de Norepinefrina por las vesículas presi-
nápticas. En el Síndrome de Horner, la nore-
pinefrina no es liberada por lo que una pupila 
afectada no se dilatará. 

2. Hidroxianfetamina: Funciona estimulan-
do la liberación de Norepinefrina de las vesi-
cular presinápticas. Puede ayudar a localizar la 
lesión. Si el Síndrome de Horner es producido 
por una alteración de las neuronas del primer 
o segundo orden, la pupila afectada se dilatará 
tras la instilación de hidroxianfetamina. Habrá 
midriasis si la neurona dañada es la tercera. 

3. Apraclonidina: Es un agonista alfa adre-
nérgico relativamente débil. En el Síndrome 
de Horner adrenérgico, se desarrolla una súper 
sensibilidad en el receptor postsináptico, por lo 
tanto, tras la instilación del colirio la pupila se 
dilatará, produciendo una anisocoria reversa. 
Sin embargo, esta super sensibilidad demora 
en desarrollarse, por lo que pueden producirse 
resultados falsos negativos en la evaluación 
inicial. La Aplaclonidina puede producir de-
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presión respiratoria en niños, por lo que su uso 
puede estar contraindicado. 

4. Ciclopentolato: Tiene un efecto anticoli-
nérgico. Bloquea a los receptores muscarínicos 
del esfínter del iris, produciendo su dilatación.

7.ª SECCIÓN: SOBREVIVIR AL AJUSTE 
PRESUPUESTARIO – AUMENTO DE 
LA EFICIENCIA Y DE LA SEGURIDAD 
PARA EL PACIENTE

1. � Eficiencia de la refracción: 
autorrefractómetros y la prescripción

David I. Silbert, MD*

Oftalmólogo Pediátrico y Oculoplástico, 
Conestoga Eye

Actualmente la eficiencia en la consulta of-
talmopediátrica es esencial para que la práctica 
se mantenga independiente. Sin el uso de ex-
tensiones médicas (ópticos, técnicos en oftal-
mología, ortopédicos, asistentes médicos), no 
se podrá aumentar la productividad y mantener 
la competencia. Las compañías de seguros de-
mandan cada vez más eficiencia. La tecnología, 
incluyendo autorrefractómetros infrarrojos bi-
noculares, manuales, y foto–pantallas, pueden 
ser usado por los técnicos, incrementando el 
rendimiento.

Uso de las extensiones médicas, foto-pan-
tallas, y autorrefractómetros infrarrojos bi-
noculares

Los optometristas, técnicos y ortopédicos 
pueden ser entrenados para la mayoría de los 
exámenes oftalmopediátricos, pudiendo detec-
tar y cuantificar el estrabismo de un paciente 
nuevo fuera de la consulta, permitiendo que los 
niños sean dilatados antes del primer encuentro 
con el oftalmólogo pediátrico, disminuyendo el 
tiempo de espera y de la consulta e incremen-
tando el rendimiento.

Las foto-pantallas pueden detectar defectos 
acomodativos previo a la dilatación, similar al 
uso de retinoscopía dinámica en cada pacien-

te nuevo. Aquellos pacientes con foto cribado 
anormal pero mínimo defecto refractivo, suelen 
sufrir de insuficiencia de la acomodación. Las 
foto-pantallas suman información objetiva que 
justifique la colocación de gafas y ayuda a de-
tectar pacientes con enfermedades. Así, pueden 
ser usadas en la consulta pediátrica para mini-
mizar el número de pacientes que requieren di-
latación: se ha demostrado que en niños con AV 
normal para la edad, sin estrabismo en el cover-
test, y una lectura normal de la foto-pantalla, 
la dilatación no otorga beneficios adicionales. 
Esto permitiría aumentar dramáticamente el nú-
mero de pacientes que puedan explorarse en un 
día de consulta, y ahorra dinero ya que se puede 
usar un código de exploración menor. En caso 
de dudas, puede ofrecerse una retinografía sin 
cicloplejia o un fondo de ojo con pupila dila-
tada.

Los autorrefractómetros infrarrojos bino-
culares deben ser usados en pacientes previo 
a la cicloplejia: la lectura es muy útil para de-
terminar el cilindro, el eje y la magnitud de la 
anisometropía. La lectura del eje suele ser más 
confiable que con autorrefractómetros manua-
les monoculares (Retinomax). Los autorrefrac-
tómetros manuales monoculares, que pueden 
usarse tras la cicloplejia, sirven para establecer 
un punto de partida para quien realice una reti-
noscopía bajo cicloplejia. Un técnico bien en-
trenado puede realizar una buena retinoscopía 
y obtener una adecuada refracción. La informa-
ción entregada por el autorrefractómetro infra-
rrojo binocular previo cicloplejia y el autorre-
fractómetro manual monocular tras cicloplejía, 
permite al oftalmólogo controlar la veracidad 
de los datos entregados por el técnico y mini-
mizar el número de pacientes a los que el oftal-
mopediatra debe repetir la refracción.

Conclusión: La Tecnología, incluyendo foto 
– pantallas y autorrefractómetros, pueden ser 
utilizados en la consulta oftalmológica pediátri-
ca para mejorar el tiempo usado por el oftalmó-
logo pediátrico. EN este sentido, la mayoría de 
los procedimientos de rutina puede ser llevado 
a cabo por alguno de los técnicos, permitiendo 
un mejor rendimiento de la consulta.






