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Obituario
Dr. David Romero Apis
La pérdida de un maestro

El Dr. David Amado Romero Apis ha fallecido el 9 de febrero 
de 2018.

La sociedad oftalmológica en general y la estrabológica en 
particular ha perdido un gran maestro.

El Dr. David Romero tiene numerosos méritos, entre ellos cabe 
destacar los siguientes:

• Presidente de la Sociedad Mejicana de Oftalmología.
• Presidente del CLADE 1971-1974.
• Fundador del Centro Mexicano de Estrabismo.
• Autor de 2 libros de estrabismo considerados de referencia 

en habla hispana.

Pero lo que en realidad destacaba de David Romero era su per-
sonalidad.

David era querido por todo aquel que le conocía, era afable, 
simpático y siempre sonriente.

Poseía la humildad de los grandes, de manera que se le podía encontrar tanto realizando la con-
ferencia más importante de un congreso como presentando una comunicación libre de 5 minutos 
mezclado entre los residentes.

Nunca se cansó de enseñar, pero sobre todo nunca se cansó de aprender, se le podía ver tomando 
notas en los congresos y siempre era de los primeros en situarse junto al micrófono para preguntar, 
aclarar o comunicar su experiencia.

Era de esas personas a las que le gustaba argumentar, pero no discutir, era conciliador. Si alguna 
vez alguien le llevaba la contraria en una conferencia solía decir «gracias por ilustrarme, lo tendré 
en cuenta para mi próxima plática».

Otra de sus características era la de interrumpir su conferencia solemne con chistes que lo que 
pretendían era romper esa solemnidad y relajar el momento. Sus chistes nunca se acababan.

Después del estrabismo, o quién sabe si tal vez antes, su otra pasión era el piano. Siempre que 
hubiera un piano en la sala ahí estaba David abriendo la tapa y rápidamente se rodeaba de un grupo 
de personas cantando con él mariachis, boleros o cualquier cosa. David era el alma de las fiestas y 
si no había piano por arte de magia aparecía una guitarra.

Y dejo para el final lo que para él era más importante, la pasión por su esposa Ana Laura. Cons-
tantemente salía a relucir su amor por ella y se notaba que seguía enamorado.

Por todo ello considero que David era una persona a imitar, por su capacidad profesional, pero 
sobre todo por su calidad humana.

Descanse en Paz,

Alicia Galán Terraza
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Revisión
Hipotropías y alteraciones palpebrales acompañantes.
Diagnóstico diferencial
Hypotropia and eyelid disorders. Differential diagnosis

M.ª Eugenia de las Heras Gómez de Liaño1, Inmaculada Alonso Alonso2, 
Ana Vanesa Lacosta Asín2, Ian Roberts Martínez-Aguirre3, 
Mercedes Tabares Sánchez1, Carmen Gordón Bolaños1

Servicio de Oftalmología,Hospital Universitario de Burgos, Burgos

Resumen
Objetivo: Revisar aquellos estrabismos verticales que se presentan en forma de hipotropia en posi-
ción primaria de la mirada; poniendo especial interés en aquellos que cursan con alteraciones pal-
pebrales. Métodos: Revisión bibliográfica. Se ha analizado la etiología, manejo diagnóstico y tera-
péutico, haciendo especial hincapié a las novedades publicadas y al diagnóstico diferencial entre las 
principales entidades. Se ha realizado una búsqueda bibliográfica utilizando el buscador Pubmed. 
Entre los resultados se han seleccionado los artículos y revisiones más relevantes de los últimos 
años. Resultados: Se ha revisado la hipotropía en la orbitopatía tiroidea,síndromes adherenciales,el 
síndrome de Brown,la parálisis de la elevación monocular,la parálisis del tercer par craneal y las 
fibrosis de los músculos extraoculares. Conclusiones: Las entidades revisadas comparten la hipo-
tropía en posición primaria de la mirada con limitación en la elevación y tortícolis mentón arriba. 
La mayoría de ellas cursan con ptosis o pseudoptosis salvo los estrabismos tiroideos que suelen ir 
acompañados de retracción palpebral. La resonancia magnética nuclear está adquiriendo un papel 
importante en el diagnóstico diferencial y en el planteamiento quirúrgico, aunque el test de duc-
ciones pasivas sigue siendo el gold estándar. Las cirugías se ven condicionadas por músculos e 
inserciones anómalas,donde la fibrosis y la gran tensión muscular van a ser los causantes de las 
principales complicaciones.
Palabras clave: Hipotropia, estrabismos verticales, diplopía vertical.

Summary
Objective: Vertical strabismus that show as hypotropia in the primary position of the gaze are 
reviewed, special attention is paid to those that associate palpebral alterations. Methods: Biblio-
graphic review. The etiology, diagnostic and therapeutic management were analyzed, with special 
emphasis on the published novelties and the differential diagnosis among the main entities. A sys-
tematic literature search was carried out in Pubmed search engines. Among the results, the most 
relevant articles and reviews of the last years were selected. Results: Hypotropia in thyroid orbito-
pathy, adherence syndromes, Brown’s syndrome, monocular elevation deficiency, third cranial ner-

1 Licenciado especialista, FEBO del Servicio de Oftalmología, Hospital Universitario de Burgos, Burgos.
2 Licenciado especialista, del Servicio de Oftalmología, Hospital Universitario de Burgos, Burgos.
3 Médico interno residente del Servicio de Oftalmología, Hospital Universitario de Burgos, Burgos.
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INTRODUCCIÓN

El objeto de esta revisión es hacer un repaso 
de aquellos estrabismos verticales que se mani-
fiestan en forma de hipotropía en posición pri-
maria de la mirada (ppm), así como de las alte-
raciones palpebrales que pueden acompañarlos.

Los estrabismos verticales aparecen por alte-
ración en uno o varios de los músculos extrao-
culares que intervienen en los movimientos de 
elevación o descenso de los ojos: Recto Supe-
rior (RS), Recto Inferior (RI), Oblícuo Superior 
(OS) y Oblícuo Inferior (OI). Los Rectos ho-
rizontales, Lateral y Medio no contribuyen de 
manera significativa en los movimientos verti-
cales, aunque en muchos estrabismos verticales 
hay desviaciones horizontales asociadas. Hay 
autores que niegan la existencia de estrabismos 
verticales puros (tabla 1).

Hablamos de hipotropía cuando el ojo no fi-
jador está desviado hacia abajo.

Según su etiología podemos clasificar las hi-
potropías como:

* Déficit inervacional: Parálisis:
– Parálisis incompleta del III par craneal: 
• Recto superior.
• Rama superior (asociado a ptosis palpebral).
• Oblícuo Inferior.
• RI del ojo contralateral.
– Parálisis unilateral de la elevación.
– Parálisis IV parcraneal del ojo contralateral.
* Alteraciones musculares
– Orbitopatía de Graves.
– Miositis.
– Agenesias.
* Restricciones, impedimentos mecánicos: 
– Síndrome de Brown.
– Fibrosis RI.

– Fractura del suelo de la órbita.
– Síndrome adherencial.
– Fibrosis congénita de los músculos ex-

traoculares (CFEOM).
Aunque abordaremos las principales entida-

des cada una en particular, hay que plantearse 
unas cuestiones comunes para hacer un diag-
nóstico diferencial ante un paciente con hipo-
tropía.

1. Si existe diplopía en ppm y en qué posi-
ción aumenta.

2. Si existe tortícolis (descripción).
3. Si existe incomitancia según fija un ojo u 

otro (la desviación secundaria siempre es ma-
yor que la primaria, lo que nos orientaría para 
saber cuál es el ojo parético o con restricción).

4. Maniobra de Bielschowsky.
5. Si existen alteraciones palpebrales : re-

tracción palpebral, ptosis o pseudoptosis (des-
aparece al fijar con el ojo afectado).

6. Si hay limitación en una ducción, valorar 
el test de ducción pasiva (TDP), para saber si 
hay parálisis (nos permitiría realizar el movi-
miento) o restricción (limitación mecánica al 
movimiento pasivo).

7. Tiempo de evolución de la desviación (si 
es largo puede haber secundarismos, reinerva-
ciones anómalas...).

8. Si existe torsión (retinografía o Video-
oculógrafo).

9. Test de Hess-Lancaster para documentar 
la desviación.

10. Si existe capacidad de fusión.
11. Pedir fotografías antiguas para evaluar 

tortícolis o alteraciones palpebrales. 
En muchos casos, para llegar a un diagnós-

tico correcto y plantear un tratamiento, será útil 
pedir algunas pruebas complementarias: 

ve paralysis and fibrosis of the extraocular muscles have been reviewed. Conclusions: The entities 
reviewed share the hypotropia in the primary position of the gaze with limited elevation and chin up 
torticollis. Most of them present with ptosis or pseudoptosis except for thyroid strabismus, which is 
usually accompanied by palpebral retraction. Magnetic resonance imaging is gaining importance in 
both, differential diagnosis and surgical approach, although the passive duct test remains the gold 
standard. Surgical approaches are conditioned by muscles and abnormal insertions, where fibrosis 
and great muscular tension will be the cause of the main complications.
Keywords: Hypotropia,vertical squint, vertical diplopia.



M.ª E. de las Heras, I. Alonso, A.V. Lacosta, I. 
Roberts, M. Tabares, C. Gordón
Hipotropías y alteraciones palpebrales acompañantes

Acta Estrabológica
Vol. XLVII, Enero-Junio 2018; 1: 3-15

5

• Estudio de hormonas tiroideas y de anti-
cuerpos.

• Resonancia magnética nuclear (RMN) orbi-
taria: Lo ideal sería disponer de alta resolución 
con cortes muy finos que permita valorar espe-
sor, trayecto muscular, agenesia o hipoplasia 
muscular, atrapamiento muscular tras fractura...

Hipotropía por orbitopatía tiroidea

La oftalmopatía de Graves (OG) es una en-
fermedad autoinmune que afecta a la órbita, 
produciendo un aumento del grosor de los mús-
culos y de la grasa orbitaria. Se asocia a una 
disfunción tiroidea, aunque su curso puede ser 
independiente de ella. En el 90% de los casos se 
asocia a un hipertiroidismo, pero también puede 
haber hipotiroidismo e incluso eutiroidismo (1).

Afecta con más frecuencia a mujeres, pero 
cuando afecta a los hombres lo hace con mayor 
severidad, siendo también factores de riesgo en 
cuanto a la gravedad el tabaquismo y una edad 
avanzada (2).

La edad de máxima prevalencia es la 4.ª dé-
cada de la vida (2). 

Aproximadamente el 15% de los que sufren 
la enfermedad presentan alteraciones de la mo-
tilidad ocular (2).

La afectación orbitaria presenta dos fases 
claramente diferenciadas:

– Aguda: Predomina la inflamación.Hay un 
aumento del grosor muscular, que se explica 
por acúmulo de líquido, linfocitos T, macrófa-
gos y células plasmáticas.

– Crónica: Sucede a la aguda y se caracte-
riza por fibrosis muscular y atrofia grasa. La 
hipertrofia muscular afecta a la porción central 
del vientre muscular, respetando los tendones.

Aunque se desconoce la etiopatogenia, se 
acepta la hipótesis de que los anticuerpos con-
tra los receptores de la hormona estimuladora 
del tiroides (TSH), atacan a un antígeno muy 
similar existente en la órbita (1,2).

Los músculos afectados pierden elasticidad, 
lo que da lugar a un estrabismo incomitante y 
restrictivo (está limitado el movimiento en la 
dirección opuesta).

Afecta a todos los músculos extraoculares, 
aunque con distinta frecuencia e intensidad. El 
más frecuentemente afectado es el recto Infe-
rior, lo que se manifiesta como una hipotropia 
con limitación en la elevación.Es frecuente el 
tortícolis elevando mentón.

Es una enfermedad sistémica, por lo que 
suele ser bilateral (85-95%) aunque puede ha-
ber una asimetría muy llamativa.

Existen otra serie de signos que caracterizan a 
la oftalmopatía de Graves que nos pueden orien-
tar en el diagnóstico ya que suelen preceder a la 
diplopía (entre 2 a 5 años) como son la retracción 
palpebral, exoftalmos, quémosis...(3).

Tabla 1: Músculos extraoculares:inervación,inserción,recorrido anatómico y sus acciones
Músculos Origen Insercción Acción Inervación Longitud 

del 
músculo

Longitud 
del tendón

Arco de 
contacto

Recto superior. Anillo de Zinc En esclera anterior a 7,7 
mm del limbo

1. Elevación
2. Intorsión
3. Adducción

IIIpc,división 
superior

40 mm 6 mm 6,5 mm

Recto inferior. Anillo de Zinc En esclera anterior a 
6,5mm del limbo

1. Depresión
2. Extorsión
3. Adducción

IIIpC división 
inferior

40 mm 7 mm 6,5 mm

Oblicuo 
superior.

Ápex orbitario
Encima del anillo 
de Zinc

Cuadrante 
superotemporal, esclera 
posterior a ecuador

1. Intorsión
2. Depresión
3. Abducción

IV pC 32 mm 26 mm 7-8 mm

Oblicuo inferior Detrás de la fosa 
lagrimal

Cuadrante inferotemporal, 
esclera posterior a ecuador

1. Extorsión
2. Elevación
3. Abducción

IIIpC, división 
inferior

37 mm 1 mm 15 mm

Elevador del 
párpado superior

Apex orbitario
Encima del anillo 
de Zinc

Septo del orbicular 
pretarsal y tarso

Elevación del 
párpado

IIIpC división 
superior

40 mm 14-20 mm —
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Es importante identificar los músculos im-
plicados para no encontrarse con sorpresas 
postoperatorias. Para ello sería conveniente dis-
poner de una prueba de imagen (TAC o RMN) 
debidamente ilustrativa, que además nos ayu-
da a diferenciarla de otro tipo de orbitopatías. 
Los cortes coronales son los que suelen aportar 
mayor información. El grado de engrosamiento 
en las pruebas de imagen se ha relacionado de 
forma directa con el grado de restricción (4).

Un buen indicador del grado de restricción 
del RI es el test de Bradley, que es positivo 
cuando la presión intraocular (PIO) en la mira-
da superior es al menos 4 mmHg superior a la 
PIO en posición primaria.

En cuanto al tratamiento quirúrgico, la indi-
cación es la presencia de diplopía en ppm o en 
la posición de lectura.

Hay bastante consenso en cuanto al momen-
to de la cirugía: es preferible no operar en la 
fase aguda y esperar de 4 a 6 meses de estabili-
dad tiroidea. En el caso de que se requiera ciru-
gía de descompresión orbitaria, la cirugía mus-
cular se haría 4 meses después (pues se pueden 
desencadenar nuevos estrabismos o cambiar los 
preexistentes) (5).

Se trata de estrabismos complejos que en 
muchos casos necesitan ser reintervenidos (en-
tre un 17 y un 45% según las series). No obstan-
te, muchas publicaciones refieren altos porcen-
tajes de eliminación de la diplopia (6).

Los casos en que se llevó a cabo una cirugía 
durante la fase activa de la enfermedad son los 
de mayor riesgo, precisando reintervención en 
el 50% de los casos.

Tras la cirugía de descompresión orbitaria 
también se requieren mayor número de inter-
venciones para la corrección de la diplopía (7).

La cirugía más aceptada para corrección de 
la hipotropía en el contexto de una orbitopatía 
tiroidea es la retroinserción del recto inferior. 

Las suturas ajustables, recesiones bilaterales 
de los RI y cirugía basada en los test de duc-
ciones pasivas son las estrategias más utilizadas 
para intentar mejorar los resultados quirúrgicos. 

En general se prefiere la anestesia ge-
neral si se trata de restricciones muy seve-
ras donde será muy difícil la manipulación 

muscular,reservando la anestesia tópica asistida 
para actuaciones sobre un solo músculo.

Existen autores que hacen cirugía bilateral 
en todos los casos.

En los casos de grandes desviaciones y test 
de ducción pasiva muy positivo hay que asociar 
recesión del RS contralateral.

Hay autores que realizan suturas ajustables 
con buenos resultados. El objetivo es hacer 
hipocorrección inmediatamente después de la 
cirugía y corregir los defectos residuales con 
prismas, anticipándose a la tendencia a la hi-
percorrección posterior al actuar sobre el RI en 
dicha patología (8) (fig. 1).

También describen hipercorrecciones en un 
20%, pequeñas, concomitantes, que pudieron 
manejarse con prismas (8).

Figura 1. Evolución de estrabismo tiroideo 6 meses des-
pués de la cirugía.Se hizo retroinsercción de recto infe-
rior del OI y retroinsercción del recto superior del OD.En 
el momento actual presenta una hipertropia del OI que 
es mayor en la mirada hacia abajo y en la dextroversión.
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En cuanto a las tablas de dosis-respuesta, no 
son tan útiles en este tipo de estrabismos, salvo 
en los casos más leves. Se prefiere retroinsertar 
hasta que el test de ducción pasiva se negati-
vice. Se prefieren las suturas simples, pero en 
casos extermos hay que recurrir a las suturas 
colgantes (Hang-Back).

No obstante, los procesos de fibrosis pueden 
seguir evolucionando años después de la fase 
aguda, y éste es uno de los motivos que hace 
que los resultados postoperatorios a largo plazo 
sean poco predecibles (5).

La tendencia a la hipercorrección es habi-
tual, postulándose varias teorías (cicatrices al 
ligamento de Lockwood, fibrosis progresiva, 
deslizamiento del RI incluso dentro de su cáp-
sula…) (3).

Las estrategias para intentar disminuir la 
hipercorrección van encaminadas al uso de su-
turas no reabsorbibles en estrabismos severos, 
hacer retroinserciones también del RS contrala-
teral para no hacerlas tan amplias, o retroinser-
ciones del RI bilaterales (3).

Se han descrito modificaciones en las técni-
cas de suturas ajustables,con el objetivo siem-
pre de la hipocorrección inmediata (3).

Por la patogenia de estos estrabismos es fre-
cuente encontrar dificultades para el aislamien-
to de los músculos y su sutura, siendo la pérdi-
da muscular o su rotura las complicaciones más 
temidas.

Una vez que nos encontramos ante una hi-
percorrección, la mayoría de autores prefiere 
reintervenir sobre el mismo músculo reposicio-
nándolo. 

Después de debilitar uni o bilateralmente los 
RI puede aparecer torsión y síndrome A,que 
dificulta la lectura. Ocurre con mayor frecuen-
cia al realizar retroinserciones amplias (mayo-
res de 5 mm), ya que además de debilitar su 
acción depresora se debilitan la adductora y 
exciclotorsora,dando lugar a que en infraversión 
no se neutralice la acción inciclotorsora del OS. 
En estos casos se puede desplazar nasalmente la 
inserción de los RI, asociar debilitamiento del 
OS o retroinserción del RS contralateral (4).

Además la afectación del OS puede quedar 
enmascarada por la mayor afectación del RI,y 

si no se detecta en el estudio previo, contribuir a 
esta sorpresa postoperatoria. El hallazgo clínico 
de mínima exciclotorsión o clara inciclotorsión 
en presencia de un músculo RI muy fibrótico 
puede ser signo de fibrosis también del OS (se 
puede objetivar a veces con el test de tracción 
oblícua). En estos casos se recomienda debilitar 
el OS en el mismo acto quirúrgico (4).

El uso de la toxina botulínica se reserva para 
algunos casos en que está contraindicada la ci-
rugía por el estado general del paciente, en la 
fase activa de la enfermedad si la diplopía es 
muy invalidante o en estrabismos que aparecen 
inmediatamente después de la descompresión 
orbitaria.

Síndrome adherencial

Es una forma adquirida de estrabismo restric-
tivo que ocurre cuando la cápsula de Tenon se 
rompe (por cirugía o traumatismo) permitiendo 
que pase a su través la grasa extraconal, y que 
acompañado de sangrado, induce inflamación y 
fibrosis, dando lugar a las adherencias que difi-
cultan el movimiento ocular en sentido opuesto.

Puede suceder tras una cirugía sobre el Oblí-
cuo Inferior, dando lugar a hipotropía en ppm 
con limitación de la elevación, sobre todo en 
adducción, con test de ducción forzada positivo. 

Cuando ocurre, el tratamiento es difícil, sin 
poderse recuperar la motilidad normal en la 
mayoría de los casos. Consistiría en liberar las 
adherencias para negativizar el test de ducción 
pasiva. Se puede retroinsertar el RI, se han usa-
do Mitomicina C y corticoides intraoperatorios, 
pero sin efectos positivos. Se usaron manguitos 
de silicona o de Teflon, con malos resultados. Y 
también se ha usado membrana amniótica con 
algo mejor efecto (11-14).

Por ello el mejor tratamiento es la preven-
ción, siendo muy meticulosos en la cirugía (14).

Fibrosis de los músculos extraoculares

CFEOM (Congenital Fibrosis of the Extrao-
cular Muscles) es el término usado para describir 
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varias formas de estrabismos hereditarios que se 
manifiestan como oftalmoplejia restrictiva con-
génita, no progresiva, que afecta a todo o parte 
de los núcleos y nervios III y IV pares craneales 
o los músculos inervados por dichos nervios. 

Se ha introducido otro término: CCDDs 
(Congenital Cranial Dysinnervation Disorders) 
para referirse a todas las alteraciones inervacio-
nales de los músculos extraoculares. Las dis-
tintas formas de CFEOM son incluídas en las 
CCDDs (16).

Se han descrito al menos 8 formas genéti-
camente definidas: CFEOM1A, CFEOM1B, 
CFEOM2, CFEOM3A, CFEOM3B, 
CFEOM3C, Síndrome de Tukel y CFEOM3 
con polimicrogiria (15).

Generalmente presentan severa limitación 
de los movimientos verticales (especialmen-
te la elevación) y afectación variable de los 
movimientos horizontales. Suelen presentar 
ptosis y tortícolis elevando mentón . Fijan la 
mirada con movimientos de la cabeza al no 
poder mover los ojos. Pueden afectar a los 
dos ojos de forma asimétrica ,o a un solo ojo 
(fig. 2.).

En algunos casos hay anomalías del sistema 
nervioso central (tabla 2).

Su diagnóstico se hace por los hallazgos of-
talmológicos, los síntomas asociados y el estu-
dio genético. 

Las principales variantes patogénicas encon-
tradas son: 

– KIF21A asociada a CFEOM1 y algunas 
CFEOM3.

– PHOX2A asociada a CFEOM2.
– TUBB3 asociada a CFEOM1B o 

CFEOM3.
El modo de herencia en CFEOM 1 y 3 es 

Autosómica Dominante y en CFEOM2 Auto-
sómica Recesiva.

La penetrancia es completa en todas las for-
mas excepto en la CFEOM3A

La prevalencia es de 1:230.000 (las 
CFEOM1 y 3 se han descrito por diferentes si-
tios del mundo mientras que la CFEOM2 sólo 
en descendientes de padres consanguíneos de 
familias de Irán, Turquía y A. Saudí).

En algunos pacientes con CFEOM se han en-
contrado inervaciones aberrantes como el fenó-
meno de Marcus Gunn. Esta asociación apoya Figura 2. Ptosis en madre e hija con CFEOM.

Tabla 2. Diferencias entre los CFEOM
CFEOM1 CFEOM2 CFEOM 3 Sindrome de TUKEL CFEOM con 

polimicrogiria
Genes implicados KIF21A

TUBB3
PHOX2A TUBB3

TUBB2B
KIF21A

TUBB2B

Otros síntomas Retinopatía - Discapacidad intelectual
-  Parálisis de las cuerdas 

vocales
-  Síndrome de Kallmann
-  Debilidad facial
-  Vómitos cíclicos
-  Espasticidad
-  Polineuropatía 

sesitivomotora axonal 
progresiva

-  Oligodactilia
-  Sindactilia
-  Dismorfismos faciales
-  Cifosis
-  Pectum escavatum
-  Retraso motor

-  Discapacidad 
intelectual

-  Polimicrogiria
-  Microcefalia
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la evidencia de que la causa de estos síndromes 
es primariamente neurogénica (17).

Debe hacerse diagnóstico diferencias con to-
das las enfermedades que cursan con oftalmo-
plejía (S. de Brown, S. de Duane, Oftalmoplejía 
externa crónica progresiva, enfermedades mito-
condriales; Kearns-Sayre, Pearson, miastenia, 
distrofia oculofaríngea, distrofia miotónica tipo 
I, parálisis del III y IV asociadas, parálisis de la 
mirada horizontal con escoliosis progresiva, S. 
de Moebius...).

En cuanto al tratamiento, hay que corregir 
los defectos refractivos asociados, que son fre-
cuentes; la ambliopía y la superficie ocular con 
lubricación.

El tratamiento quirúrgico se indica para 
mejorar el tortícolis y la alineación ocular en 
ppm, que ayudará a mejorar incluso la deam-
bulación. 

Se corregirá en primer lugar el estrabismo. 
Hay que tener en cuenta algunas consideraciones: 

– Se recomienda realizar RMN (18).
– Se pueden encontrar en la cirugía inser-

ciones anómalas.
– Se requerirán retroinserciones mucho más 

amplias que las estándar, especialmente del RI.
– La cirugía puede no resultar fácil por la 

gran tensión muscular.
– Pueden ser necesarias resecciones o ple-

gamientos para aumentar el efecto de las re-
troinserciones amplias.

– Puede ser necesario añadir efecto al de-
bilitamiento muscular fijando los músculos al 
reborde orbitario...

– La inervación aberrante que provoca 
adducción en el intento de elevación puede en-
mascarar una exotropía que se manifieste al de-
bilitar el RI.

– Puede usarse toxina para tratar desviacio-
nes residuales.

Hay autores que realizan técnicas de sutura 
para poder ajustar en la primera semana.

Hay que ser realistas y explicar claramente 
a los padres y pacientes las expectativas de la 
cirugía .

Tras la cirugía del estrabismo se puede ope-
rar la ptosis, que también debe ser prudente para 
evitar la exposición corneal dada la ausencia de 
fenómeno de Bell. 

Se espera al menos 4 semanas después de 
operar el estrabismo y se hace suspensión 
frontal que libere el eje visual y mejore el tor-
tícolis.

Parálisis doble de los elevadores o déficit de 
la elevación monocular

Se trata de una entidad caracterizada por la 
limitación de la elevación de un ojo tanto en 
adducción como en abducción (22) (fig. 3).

Es infrecuente y unilateral.

Figura 3. Deficit de elevación en el ojo derecho.Obsérvese la pseudotosis y la limitación de la elevación en adducción 
y abducción.



M.ª E. de las Heras, I. Alonso, A.V. Lacosta, I. 
Roberts, M. Tabares, C. Gordón
Hipotropías y alteraciones palpebrales acompañantes

Acta Estrabológica
Vol. XLVII, Enero-Junio 2018; 1: 3-15

10

Lo más habitual es encontrarse con la forma 
congénita, que se diagnostica a edades tempra-
nas; pero también hay formas adquiridas como 
la que se presenta tras una oclusión vascular en 
la policitemia vera del adulto o tras un pinealo-
ma en la edad pediátrica.

Históricamente se ha considerado como una 
parálisis infranuclear o nuclear simultánea del 
RS y del Oblicuo Inferior del mismo ojo, aunque 
esto parece explicar sólo el 30% de los casos.

El hecho de que en el 70% de los casos el 
test de ducción pasiva sea positivo para el RI 
hace pensar que el déficit de elevación sea por 
esta restricción más que por la doble parálisis.

Así se clasifican en: 
Tipo I: forma restrictiva (RI).
Tipo II: forma parética (RS) Parálisis parcial 

del III par craneal.
Tipo III: Mixta.
Se han descrito algunos casos, estudiados 

con RMN, en que la etiopatogenia es diferente 
(engrosamiento focal del RI, defecto en el cen-
tro unilateral de la mirada superior...).

El cuadro clínico suele presentarse como 
una hipotropía en ppm y ptosis o pseudoptosis.

La ptosis verdadera se ve en un 25% de los 
casos. Es mucho más frecuente la pseudoptosis. 

En un 25% de los casos el déficit monocular 
de la elevación y ptosis congénita asocian el fe-
nómeno de Marcus Gunn (apertura palpebral, por 
sincinesia, con algún movimiento mandibular).

Pueden cursar con tortícolis elevando men-
tón y el reflejo de Bell está característicamente 
ausente.

Puede ir acompañado de un estrabismo hori-
zontal (más frecuente la endotropía).

Habría que hacer diagnóstico diferencial con 
todas las hipotropias, pero lo más interesante es 
determinar si la lesión es supranuclear, nuclear 
o infranuclear , ya que son diferentes las alterna-
tivas de tratamiento así como el pronóstico (23).

La corrección quirúrgica está indicada si hay 
tortícolis o hipotropia mayor de 10 DP.

Siempre hay que corregir el estrabismo antes 
que la ptosis.

El test de ducción pasiva para el RI es fun-
damental para determinar la técnica quirúgica 
(24):

– Si TDP es positivo se actuará primero so-
bre el RI (la retroinserción puede corregir hasta 
18-20 DP) (22).

– Si TDP es negativo nos obligará a reforzar 
el músculo parético (RS). La técnica preferida 
es la de KNAPP que corrige hasta 25 DP.

Otra opción sería la cirugía antielevadora so-
bre el Oblícuo Inferior contralateral.

Puede ser necesaria más de una cirugía o una 
combinación de técnicas (esperando 6 meses 
para evitar la isquemia de polo anterior en caso 
de reintervenciones).

En casos de déficit de elevación monocular 
moderados se puede hacer cirugía inervacional. 
Al hacer una retroinserción grande del RS del 
ojo sano, por la ley de Hering, mejorará la hipo-
tropía del ojo parético así como la pseudoptosis.

Por esta misma razón hay que evitar hacer 
retroinserciones del RI en caso de test de duc-
ción pasiva negativo ya que por la ley de Sherr-
ington puede ocurrir que empeore la hipotropía 
en ppm y aparezca la pseudoptosis.

Si hay estrabismo horizontal de más de 20 
DP hay que asociar cirugía sobre los rectos ho-
rizontales, lo que es casi imposible si se ha he-
cho un knapp, por lo que hay autores a favor 
de las retroinserciones y resecciones de los ver-
ticales (incluso sin restricción del RI), cuando 
hay componente horizontal. Además se ha visto 
que esta cirugía mejora el fenómeno de Bell.

Se recomienda ser conservador en la cirugía 
de la ptosis para evitar la exposición corneal, 
dada la limitación de la elevación (22).

Por tanto , para obtener mejores resultados 
hay que elegir bien la técnica quirúrgica más 
adecuada basándose en el test de ducción pasiva. 

Síndrome de Brown

Estrabismo restrictivo caracterizado por li-
mitación activa y pasiva de la elevación en 
adducción.

Se recurrió a diversas teorías para explicar 
su patogenia, siendo la más aceptada en la ac-
tualidad el defecto de deslizamiento del tendón 
del OS a través de la tróclea, bien por nódulos 
fibrosos en el tendón o por una tróclea pequeña.
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También se postula la existencia de tracción 
intraorbitaria, músculo OS contracturado o rígi-
do, tendón corto (30).

Incluso en algún artículo se plantea la posi-
ble inervación paradójica del IV por fibras del 
III par craneal (31).

Sería de utilidad disponer de una RMN que 
estudie con precisión las poleas, el músculo OS 
en su totalidad y la tróclea para intentar conocer 
lo mejor posible las diferentes anomalías y evi-
tar tratamientos erróneos o sorpresas postqui-
rúgicas.

Para muchos autores, la RMN es imprescin-
dible antes de la cirugía de un S. de Brown ad-
quirido (30).

El S. de Brown puede ser congénito o ad-
quirido. 

Entre los adquiridos, se han descrito casos idio-
páticos, tensinovitis estenosante de la tróclea, bur-
sitis troclear, traumatismos en región superonasal 
de la órbita, artritis reumatoide, sinusitis,cirugía 
de los senos, blefaroplastia, abcesos,cirugía clási-
ca de DR con explantes en dicha zona, cirugía de 
glaucoma con válvula (32).

Puede ser constante o intermitente. Hay lige-
ro predominio por OD y sexo femenino. En un 
10% de casos es bilateral. 

En ppm puede presentarse en ortotropía con 
limitación de la elevación en adducción y ape-
nas en abducción (algunos autores se refireren a 
él como el síndrome de Brown verdadero) o en 
hipotropia, con marcada limitación de la eleva-
ción en adducción y algo en abducción (deno-
minado «Brown plus»), con tortícolis mentón 
arriba o hacia el lado contrario al ojo afecto. 
Presenta un patrón en V o Y con divergencia en 
supraversión. En los casos más graves aparece de-
presión del ojo afecto en adducción (downshoot) 
con aumento de la hendidura palpebral en addu-
ción.

Lo característico, que confirma el diagnósti-
co, es el TDP positivo.

Si el TDP se negativiza tras varios intentos 
de elevar el ojo en adducción y se mantiene, se 
trata de un Brown intermitente.

Si se negativiza pero vuelve a hacerse posi-
tivo tras unos minutos, hace pensar en engrosa-
miento del tendón.

Si no se consigue negativizar hay que pensar 
en anomalías del oblicuo superior (hiperfunción).

Según la expresión clínica, el tratamiento 
variará desde la simple observación, hasta la 
corrección quirúrgica.

En el Brown verdadero, leve o moderado, 
con ortotropia en ppm y sin tortícolis, se debe 
ser conservador, con revisiones periódicas y 
masajes en región troclear.

En el 75% de estos pacientes la visión bino-
cular es normal. Esto y que está comprobada 
la resolución espontánea, incluso después de 4 
años, hacen que muchos autores defiendan la 
observación durante un tiempo razonable, con 
revisiones periódicas. No se conocen bien los 
factores pronósticos que determinan la resolu-
ción espontánea (33-36). En algunos casos se 
ha descrito la presencia de un clic, que traduce 
la resolución de la restricción al deslizamiento 
del tendón, pudiendo entenderse como a favor 
de la resolución espontánea (36).

En los síndromes Brown plus, con hipotro-
pía en ppm, tortícolis, limitación marcada de la 
elevación en addución o downshoot, el trata-
miento debe ser quirúrgico.

Y en casos no tan acusados pero con dete-
rioro de la visión binocular o diplopía, también 
debe recurrirse a la cirugía.

La técnica quirúrgica dependerá de la etio-
logía del cuadro y siempre se realizará sobre el 
oblicuo superior.

Cuando el oblicuo superior es hiperfuncio-
nante se prefiere la tenectomía o elongación del 
tendón, mientras que si es hipofuncionante el 
tratamiento sería el afilamiento del tendón.

Para el alargamiento del tendón, en caso de 
tendón excesivamente corto, se han utilizado 
susturas colgantes o espaciadores de silicona 
(39). Como complicaciones de esta técnica se 
han descrito casos de adhesión de las bandas a 
esclera o RS, así como extrusiones.

Otros autores realizan retroinserciones o su-
turas colgantes no reabsorbibles, e incluso des-
inserción escleral del tendón (40).

La clásica tenotomía nasal del OS da lugar 
a hiperfunción posterior del oblicuo inferior ip-
silateral por lo que es recomendable debilitarlo 
también en el mismo acto quirúrgico.
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No ocurre la parálisis iatrogénica del OS con 
los alargamientos del tendón.

Cuando el oblicuo superior es hipofuncio-
nante, la técnica de elección es el afilamiento 
del tendón (que requiere más experiencia). Es 
frecuente encontrar nódulos fibrosos a lo largo 
del tendón. No produce parálisis iatrogénica 
(42-44).

En cualquiera de las técnicas, hay que hacer 
el TDP intraoperatoriamente, y negativizarlo.

Se recomienda leve hipocorrección postope-
ratoria.

Si se asocia a un proceso inflamatorio se 
aconseja, tras realización de varios test de DP 
enérgico, inyectar corticoides de acción prolon-
gada en la región troclear. También, hay descri-
to algún caso de oclusión arterial retiniana por 
embolización tras la inyección del corticoide.

Parálisis del III par craneal

Recordamos que este par craneal tiene su 
núcleo en la línea media del mesencéfalo dor-
sal a la altura del colículo superior, delante del 
acueducto de Silvio y detrás de los fascículos 
longitudinales mediales. Consta de varios sub-
núcleos.El más posterior, común a los dos la-
dos, que lleva las fibras parasimpáticas y las 
que inervan el elevador del párpado superior es 
el núcleo de Edinger-Westphal.Los demás sub-
núcleos son dobles, aunque el más medial, que 
inerva al RS, tiene fibras cruzadas también. Los 
otros 3, más laterales sólo dan fibras ipsilatera-
les e inervan RI, OI y RM (51).

Las fibras del III par atraviesan el fascículo 
longitudinal medial saliendo por la cara ante-

rior del mesencéfalo, por dentro de los pedún-
culos cerebrales.

En el espacio subaracnoideo pasan entre la 
arteria cerebral posterior y cerebelosa supe-
rior; atraviesan la duramadre tras el proceso 
clinoideo posterior y entran en la pared lateral 
del seno cavernoso, por encima del IV par y 
por dentro de la rama oftálmica del V par cra-
neal.

Pasada la fisura orbitaria superior, se divide 
en rama superior (la que inerva a RS y eleva-
dor párpado superior) e inferior más larga (que 
inerva RM,RI,OI y fibras parasimpáticas presi-
nápticas al ganglio ciliar) (51) (fig. 4).

La clínica es diferente según el nivel en que 
se produzca lesión.

Constituyen el 28% de las parálisis oculo-
motoras.

Su incidencia es baja en los primeros 10 
años de vida, aumentando con cada década has 
los 70 años, donde vuelve a bajar.

El 75% de los casos aparece en mayores de 
40 años.

Las publicaciones con más series descritas 
coinciden en que la etiología más frecuente de 
las parálisis aisladas del tercer par es la desco-
nocida.

Las causas conocidas más frecuentes serían 
aneurismas, enfermedades vasculares, tumores, 
traumáticas y diabetes.

En el caso de los niños, la etiología más 
frecuente es la congénita (43%) seguida de la 
traumática y la infecciosa, y en un tercer lugar: 
neoplasias, aneurismas y migrañas (52).

Muchos de los casos congénitos se explican 
por una lesión del nervio a nivel periférico en 
el periodo prenatal con predilección por el lado 
derecho.

Nos centraremos en la parálisis de la rama 
superior del III par, que además es la más fre-
cuente de las parálisis incompletas del III par 
craneal.

La parálisis de la rama superior del III par 
craneal se debe a una lesión localizada en cual-
quier parte del recorrido del III par, aunque pa-
rece que los lugares más frecuentes son el ápex 
orbitario y el seno cavernoso en su zona ante-
rior.Figura 4. Anatomia III pC en la órbita.
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La etiología descrita es muy variada, pero no 
hay grandes series. Se encuentra artículos con 
publicaciones a propósito de un caso (metásta-
sis subaracoides, sinusitis erosiva).

Presentan hipotropía del ojo afectado en ppm 
que aumenta en supraversión, con limitación de 
la elevación mayor en abducción y ptosis. No 
hay afectación pupilar.

Las adquiridas cursan con diplopía verti-
cal. Generalmente presenta tortícolis elevando 
mentón.

Su evolución depende la etiología y locali-
zación.

La ptosis suele ser el primer síntoma que 
puede enmascarar la diplopía que aparecería al 
mejorar la ptosis.

El cuadro clínico puede complicarse con 
las inervaciones aberrantes, que aparecen con 
mayor frecuencia en las de causa traumática 
o aneurismas de la comunicante posterior (no 
suelen aparecer en los de etiología microvascu-
lar).

Como regeneración aberrante pueden en-
contrarse sincinesias palpebrales con la mirada 
horizontal, retracción palpebral en infraversión, 
retracción del globo ocular con los movimien-
tos verticales, upshoot o downshoot en aduc-
ción y pseudopupila de Argyll Robertson (56).

La electromiografía ocular ha demostrado 
contracción de los músculos extraoculares rei-
nervados de forma aberrante.

Una vez estudiada la causa y valorado el 
compromiso sistémico de cada paciente, se opta 
por:

– Corrección con prisma en la fase aguda, o 
en diplopías inferiores a 10dp.

– Toxina botulínica en RI.
– Cirugía: Dependiendo de la función resi-

dual del RS y de la contractura del RI:
Si la parálisis es leve se puede corregir con 

retro-resección, que se puede combinar con 
desplazamientos de las inserciones.

Si la parálisis es total se efectuará técnica de 
knapp o alguna de sus modificaciones.

Si predomina la contractura del RI, lo prime-
ro es debilitarlo hasta negativizar el TDP.

La cirugía palpebral se dejará para después 
de la corrección del estrabismo, realizando re-

sección del EPS (si conserva algo de función) o 
suspensión frontal en caso de ausencia total de 
función del elevador del párpado.

En un periodo de 3 meses, el 57% se resuel-
ven de forma completa y un 80% de forma par-
cial.
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Artículo original
Seguimiento y manejo neuro-oftalmológico en niños con 
trombosis de senos venosos cerebrales
Neuro-ophthalmologic follow-up and management in children with cere-
bral venous sinus thrombosis

Rafael Montejano Milner1, Blanca Zafra Agraz1, Javier Saceda 
Gutiérrez2, Susana Noval Martín1

Hospital Universitario La Paz, Madrid. 

Resumen
Objetivo: Describir el curso clínico y las opciones de tratamiento y seguimiento neuro-oftalmológi-
co  de los niños con trombosis de senos venosos cerebrales (TSVC). Método: Revisión retrospectiva 
de historias clínicas de 3 pacientes con diagnóstico de TSVC en seguimiento por el Servicio de 
Oftalmología del Hospital Universitario La Paz. Resultados: Los tres pacientes recibieron trata-
miento sistémico inicial pautado por Pediatría. Tras la estabilización clínica fueron evaluados por 
el Servicio de Oftalmología, que prescribió inicialmente acetazolamida oral a altas dosis. En las 
consultas de seguimiento se examinaron la agudeza visual , campo visual, motilidad ocular intrín-
seca  y extrínseca, biomicroscopía con lámpara de hendidura, presión intraocular, fondo de ojo y 
tomografía de coherencia óptica (OCT) de capa de fibras nerviosas retinianas (CFNR) y de células 
ganglionares (CCG). Un paciente requirió el implante de una válvula de derivación ventrículo-
peritoneal (VDVP) por empeoramiento súbito de la AV, con posterior calibración de la misma. 
Otros dos pacientes fueron manejados exclusivamente con acetazolamida oral; uno de ellos sufrió 
una recidiva del papiledema tras suspender el tratamiento, por lo que hubo de retomarla de forma 
mantenida. El tiempo de seguimiento fue de 21, 14 y 59 meses, respectivamente.  Conclusiones: El 
papiledema secundario a la TSVC presenta un complicado manejo, y su cronificación es más común 
que en otras causas de hipertensión intracraneal (HTIC). Para evitar secuelas visuales a medio y lar-
go plazo, es necesario un seguimiento estrecho con monitorización del edema papilar y tratamiento 
agresivo del mismo.
Palabras claves: Papiledema, trombosis venosa cerebral, hipertensión intracraneal, perimetría, 
tomografía de coherencia óptica.

Summary
Objective: To describe the clinical course, options of neuro-ophthalmological treatment and fo-
llow-up in children with cerebral sinovenous thrombosis (CSVT). Methods: Retrospective review 
of medical records of 3 patients with the diagnosis of CSVT on follow-up by the Ophthalmology 

1 Servicio de Oftalmología, IdiPAZ, Hospital Universitario La Paz, Madrid. Universidad Autónoma de Madrid.
2 Servicio de Neurocirugía, IdiPAZ, Hospital Universitario La Paz, Madrid.

Este trabajo ha sido presentado en el XXV Congreso de la Sociedad Española de Estrabismo y Oftalmología 
Pediátrica (León, 20 de abril de 2017).
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Introducción

La trombosis de senos venosos cerebrales 
(TSVC) es una patología infrecuente, cuya in-
cidencia se estima entre 0,6 y 7 casos por cada 
100.000 habitantes de edad pediátrica y año 
(1). Aproximadamente el 40% de los casos de 
TSVC se producen en el periodo neonatal (2). 
Las principales causas de esta condición com-
prenden: estados de hipercoagulabilidad; neo-
plasias, especialmente las hematológicas, como 
la leucemia linfática aguda y su tratamiento 
con L-asparaginasa; y otitis cronificadas con 
afectación mastoidea. La resonancia magnética 
nuclear (RMN) con reconstrucción angiográ-
fica (angio-RMN) en fase venosa es la prueba 
diagnóstica de elección (3). La presencia de 
hemorragias retinianas peripapilares en la oftal-
moscopia, asociadas en la mayoría de los ca-
sos a papiledema, podría orientar la causa de la 
TSVC (4). El tratamiento en fase aguda se basa 
fundamentalmente en agentes anticoagulantes, 
destacando el empleo de heparinas de bajo peso 
molecular (5,6).

La importancia oftalmológica de la TSVC 
radica en el hecho de que se ha identificado a 
esta patología como responsable de aproxima-
damente un 10% de los casos de HTIC inicial-
mente catalogada como idiopática en individuos 
de cualquier edad (7). Otras publicaciones, por 
el contrario, apuntan al desarrollo de TSVC en 

pacientes con HTIC como una consecuencia del 
mantenimiento en el tiempo de ésta (8). Una de 
las potenciales secuelas de la cronificación de 
estos procesos son déficits visuales a largo pla-
zo (9,10), que son reversibles si el tratamiento 
se instaura de forma temprana (11).

No se dispone de evidencia en cuanto al ma-
nejo y seguimiento de los pacientes con papi-
ledema secundario a TSVC. Dada la relación 
comentada entre TSVC e HTIC, el manejo neu-
ro-oftalmológico de estos pacientes se basa en 
la bibliografía disponible referente a la HTIC: 
acetazolamida inicial para prevenir déficits vi-
suales permanentes (12), por su buen perfil de 
seguridad (13). En caso de que el papiledema 
sea refractario al tratamiento médico y persista 
la cefalea o presente déficits visuales, se recurre 
a una cirugía: fenestración de la vaina del nervio 
óptico (FVNO) o implante de una válvula de de-
rivación ventrículo-peritoneal (VDVP) (14,15).

Se presenta a continuación una serie de 3 pa-
cientes en edad pediátrica que fueron seguidos 
en la consulta de Neuro-oftalmología de nues-
tro centro por problemas oftalmológicos deri-
vados de procesos de TSVC.

Material y método

Revisión retrospectiva de una serie de pacien-
tes en seguimiento por la Unidad de Neuro-oftal-

Department of La Paz University Hospital. Results: All three patients received initial systemic 
treatment prescribed by the Pediatric Department. After clinical stabilization, they were evaluated 
by the Ophthalmology Department, which initially prescribed oral acetazolamide at high doses. In 
the follow-up consultations, visual acuity (VA), visual field  tests, intrinsic and extrinsic ocular ocu-
lar motility, slit lamp biomicroscopy, intraocular pressure, funduscopy and optical coherence tomo-
graphy of both retinal nerve fiber and ganglion cell layers were examined. One patient required the 
implantation of a ventriculoperitoneal shunt valve due to a sudden VA impairment, with posterior 
calibration. Two other patients were exclusively treated with oral acetazolamide: one of them had a 
papilledema recurrence after suspension of the treatment, so it had to be maintained in a sustained 
regimen. The follow-up lasted 21, 14 and 59 months, respectively. Conclusions: Papilledema se-
condary to CSVT has a complicated management, and its chronicity is more common than in other 
causes of intracranial hypertension. To avoid visual sequelae in the medium and long term, a close 
follow-up is necessary with papillary edema monitoring and aggressive treatment.
Keywords: Papilledema, cerebral thrombosis, intracraneal hypertension, perimetry, optical cohe-
rence tomography.
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mología de un hospital terciario. Los criterios de 
inclusión fueron: diagnóstico de HTIC, eviden-
cia de TSVC en prueba de imagen y una edad 
menor a 16 años en el momento del diagnóstico.

Los pacientes fueron sometidos a una ex-
ploración oftalmológica en todas sus visitas a 
consulta, consistente en agudeza visual (AV), 
motilidad ocular extrínseca (MOE) e intrínseca 
(MOI), biomicroscopía (BMC), presión intrao-
cular (PIO), fondo de ojo (FO) y tomografía 
de coherencia óptica (OCT) de capa de fibras 
nerviosas retinianas (CFNR) y capa de células 
ganglionares (CCG). La exploración automati-
zada del CV quedó subordinada a la capacidad 
de colaboración de los pacientes a lo largo del 
seguimiento. 

Resultados

Se incluyó en la serie a tres pacientes, dos 
varones y una mujer, con edades de 15, 11 y 7 
años, respectivamente. A continuación se des-
cribe cada caso clínico en detalle. 

Paciente 1

Varón de 15 años de edad con antecedentes 
personales (AP) de púrpura trombocitopénica 
idiopática (PTI) en tratamiento con trombopo-
yetina (TPO) y manejado en el debut de la PTI 
con corticoides sistémicos. Acudió a Urgencias 
por cefalea intensa. Tras realizarse una RMN 
cerebral (fig. 1), se llegó al diagnóstico de 
TSVC masiva, hecho que motivó su traslado a 
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) pediá-
trica. Asimismo, se interrumpió su tratamien-
to habitual con TPO y se pautaron heparina y 
dexametasona intravenosas. 

Tras su traslado de la UCI a planta, fue re-
mitido para valoración por Oftalmología, des-
tacando en la exploración inicial una AV de 0,8 
en el ojo derecho (OD) y 1 en el ojo izquier-
do (OI); MOI y MOE sin alteraciones; ligeras 
opacidades subcapsulares posteriores en am-
bos ojos (AO) en la BMC; aumento cecal con 
disminución generalizada de la sensibilidad en 

el CV de AO (fig. 2); un marcado borramiento 
del margen papilar con edema bilateral del dis-
co óptico en el FO (fig. 3) y de la CFNR en la 
OCT. Se pautó al paciente 250 mg de acetazola-
mida por vía oral cada 8h, y Pediatría sustituyó 
la dexametasona por rituximab.

Al mes siguiente, el paciente presentó una 
discreta mejoría del edema de CFNR en el OD 
(de 339 a 281 µm) y un empeoramiento nota-
ble en el OI (de 276 a 329 µm). Tres semanas 
más tarde, ante la caída de AV a 0,6 en el OD 
y 0,5 en el OI se solicitó a Neurología Infantil 
una punción lumbar, que mostró una presión de 
salida del líquido cefalorraquídeo (LCR) de 52 
cmH2O. Dado el empeoramiento visual y el cla-
ro carácter patológico de la presión intracraneal 
(PIC) se interconsultó a Neurocirugía para el 
implante preferente de una VDVP, que se rea-
lizó 4 días después, tras realizar un registro de 
la PIC.

En las visitas sucesivas a la cirugía de de-
rivación de LCR, la AV mejoró a 0,7 en OD y 
0,9 en OI. Ante la ausencia de disminución del 
edema de papila en el OD y la escasa mejoría 
visual, se pautó de nuevo acetazolamida. Tras 
prolongarse 4 semanas la ausencia de mejoría 
pese a la terapia, se solicitó a Neurocirugía la 
recalibración de la VDVP.

Doce semanas después de la revisión val-
vular, la AV alcanzó la unidad en AO. Ante el 
progresivo descenso de los valores de la CFNR 
medidos por OCT, la mejoría mantenida de la 
AV y la evolución de los exámenes del CV ha-
cia la normalidad, se retiró el tratamiento con 
acetazolamida. Posteriormente, dado el buen 
funcionamiento de la VDVP, se ha constatado 
una lenta y progresiva disminución de los valo-
res de CFNR (tabla 1).

No obstante, estos no han podido conside-
rarse, tras 95 semanas de seguimiento desde su 
visita inicial a Urgencias, dentro del rango de 
normalidad. Los CV en la visita de seguimien-
to a las 75 semanas han puesto de manifiesto 
una discreta disminución de la sensibilidad ge-
neralizada, desapareciendo el aumento cecal 
presente en las perimetrías iniciales (fig. 4). El 
examen de FO, por su parte, si bien no mostró 
un edema franco de la cabeza del nervio óptico, 
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Figura 1. RMN y angio-RMN realizadas al paciente 1 en Urgencias. Ocupación por material hiperintenso en T1 y T2 
de las luces de los senos sagital superior (flecha blanca), recto (flecha verde), lateral (flecha amarilla), transverso (flecha 
roja) y sigmoideo izquierdos, golfo yugular izquierdo, porción cefálica de la vena yugular izquierda y vena de Galeno 
ipsilateral. Se observa dilatación e ingurgitamiento de la vena oftálmica superior izquierda (flecha naranja) y aumento 
de calibre de las vainas de ambos nervios ópticos (flechas azules). 
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sí reveló un borramiento difuso de los bordes 
de la papila óptica, más franco en el OI (fig. 5).

Paciente 2

Mujer de 11 años con miopía moderada 
como único antecedente de interés. Acudió 
a Urgencias por cefalea intensa de 10 días de 
evolución, a la que sobrevinieron el día previo 

nuevos síntomas: visión borrosa y sensación 
de inestabilidad. La RMN de Urgencias reveló 
signos equívocos de TSVC, por lo que se efec-
tuó una punción lumbar cuyas cifras de PIC se 
situaron en 63 cmH2O. Fue remitida a Oftalmo-
logía con un tratamiento inicial de 500 mg de 
acetazolamida cada 12h.

En la consulta de Neuro-oftalmología, la pri-
mera valoración de la paciente resultó en una 
AV de 0,7 en AO; el CV inicial no fue fiable; 
el FO permitió identificar un marcado edema 
de papila en AO, con borramiento de bordes y 
tortuosidad vascular retiniana (fig. 6). La OCT 
confirmó la existencia de un marcado edema de 
CFNR con un grosor de 309 y 340 µm, por lo 
que se aumentó la dosis de acetazolamida a 500 
mg cada 8 horas. 

La semana siguiente, ante la falta de res-
puesta y el empeoramiento del papiledema, se 
volvió a subir la dosis de acetazolamida a 500 
mg cada 6 horas. Tras obtenerse a partir de este 
cambio terapéutico un marcado y progresivo, 
aunque lento, descenso de los valores de CFNR 
en la OCT, unido a una mejoría clínica clara, 
se pautó un descenso muy lento de la dosis de 
acetazolamida. A las 30 semanas de seguimien-
to, en tratamiento oral con 250 mg diarios de 

Figura 2. Visita inicial del paciente 1. Aumento cecal con disminución generalizada de la sensibilidad en el CV auto-
matizado de AO.

Figura 3. Visita inicial del paciente 1. Marcado borra-
miento del margen papilar con edema del disco óptico 
en el OD.
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acetazolamida, las cifras de la CFNR de la OCT 
seguían el valores supranormales. Tras presen-
tar un leve empeoramiento de este parámetro 
sin afectación de la CCG, se volvió a aumen-
tar la dosis de acetazolamida, descendiéndola 
después de forma progresiva según la monito-
rización de CFNR en la OCT. La AV mejoró 
respecto a las visitas iniciales, con valores de 1 

en AO desde ese momento (tabla 2). El CV no 
mostró alteraciones patológicas.

Paciente 3

Varón de 7 años de edad, con un proceso de 
otomastoiditis como AP destacable. Seis me-

Tabla 1. Evolución clínica del paciente 1. Cada comprimido pautado de acetazolamida corresponde a una dosis de 250 mg
Semana AV OD AV OI CNFR OD 

(µm)
CNFR OI 

(µm)
CCG OD 

(µm)
CCG OD 

(µm)
Tratamiento pautado

 0 0,8 0,9 339 276 Error 88 Rituximab
Acetazolamida 1-1-1

 4 0,7 0,7 281 329 87 Error Acetazolamida 1-1-1
 7 0,6 0,5 253 317 94 93 VDVP
11 0,7 0,7 252 270 84 96
14 0,7 0,9 243 261 88 88 Acetazolamida 1-0-1
16 0,7 0,9 241 242 86 89 Acetazolamida 1-0-1
18 1 1 236 241 86 90 Acetazolamida 1-0-1

Recalibración VDVP
25 1 1 164 183 Error 87 Acetazolamida 1-0-1
30 1 1 170 183 85 88 Acetazolamida 1-0-1
35 1 1 175 175 86 88
40 1 0,8 169 184 85 Error
50 0,8 0,7 156 157 86 90
55 0,9 0,9 161 166 88 89
62 0,9 0,9 149 165 86 87
79 1 1 126 152 87 88
95 1 1 143 165 87 88

Figura 4. CV a las 75 semanas de seguimiento. Discreta disminución de la sensibilidad generalizada sin aumento de 
la mancha ciega.
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ses después del citado cuadro, fue derivado a 
Urgencias por cefalea y diplopia binocular ho-
rizontal. La exploración inicial reveló una pa-
resia del VI nervio craneal derecho. Dada la 
sospecha clínica, se efectuó una punción lum-
bar que puso de manifiesto una presión de sali-
da de LCR de 35 cmH2O. La RMN mostró una 
trombosis venosa crónica del seno sigmoideo y 
golfo yugular derechos, sin signos de trombosis 
activa. El Servicio de Pediatría decidió iniciar 

tratamiento sistémico con cefotaxima y hepari-
na, y remitir al paciente a Oftalmología.

En la primera exploración por nuestro Ser-
vicio, la AV con corrección fue de 1 en el OD 
y 0,8 en el OI. La exploración de MOI, MOE, 
PIO y BMC fue anodina. En el FO destacó la 
existencia de papilas de bordes borrosos, no 
sobreelevadas y normocoloreadas, y una mode-
rada congestión vascular retiniana (fig. 7). La 
OCT no reveló un engrosamiento de la CFNR: 

Figura 5. Papilas ópticas del paciente 1 tras interrumpir el tratamiento con acetazolamida. Nótese un borramiento difu-
so en los bordes de las mismas, sin claro edema del disco, más evidente en el OI.

Figura 6. Visita inicial del paciente 2. Marcado edema de papila en AO, con borramiento de bordes de los discos ópti-
cos y tortuosidad vascular retiniana.
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87 y 90 µm en OD y OI, respectivamente. A 
pesar de ello, y suponiendo un carácter cronifi-
cado del cuadro, se decidió iniciar tratamiento 
con 250 mg de acetazolamida oral cada 12h, 
manteniendo este tratamiento durante 4 meses 
con controles periódicos por parte de Neurolo-
gía Infantil con interconsultas a Oftalmología.

Una vez transcurrido este periodo de tiempo, 
se suspendió la terapia; a raíz de esta decisión, 
el paciente sufrió un nuevo episodio de cefalea 

intensa, y al practicar una nueva punción lum-
bar, presentó nuevamente valores de 37 cmH2O 
de PIC. El Servicio de Otorrinolaringología 
practicó al paciente una etmoidectomía anterior 
bilateral con infundibulectomía y antrostomía 
maxilar, exéresis de quistes maxilares, septo-
plastia, esfenoidectomía derecha y marsupiali-
zación del seno asociado.

Visto el carácter «dependiente» de acetazo-
lamida de la HTIC de este paciente, se mantuvo 

Tabla 2. Evolución clínica del Paciente 2. Cada comprimido pautado de acetazolamida corresponde a una dosis de 250 mg
Semana AV OD AV OI CNFR OD 

(µm)
CNFR OI 

(µm)
CCG OD 

(µm)
CCG OD 

(µm)
Tratamiento pautado

 0 0,7 0,7 309 340 97 102 Acetazolamida 2-2-2
 1 0,7 0,7 301 395 98 101 Acetazolamida 3-2-3
 3 1 1 250 300 96 103 Acetazolamida 3-2-3
 7 1 0,9 196 217 96 100 Acetazolamida 3-2-2 

Acetazolamida 2-2-2
13 1 1 145 160 96 100 Acetazolamida 2-1-1
18 1 0,7 136 138 97 101 Acetazolamida 1-1-1 

Acetazolamida 1-0-1
22 1 0,9 136 138 99 100 Acetazolamida 1-0-1
26 1 1 131 136 96 102 Acetazolamida 1-0-0
30 1 1 128 143 97 101 Acetazolamida 1-0-0
35 1 1 142 163 96 101 Acetazolamida 1-0-1
39 1 1 142 159 97 101 Acetazolamida 1-0-0
47 1 1 184 211 96 102 Acetazolamida 1-1-1
53 1 1 163 177 97 100 Acetazolamida 1-1-1
61 1 1 137 154 93 101 Acetazolamida 1-1-0,5

Figura 7. Visita inicial del paciente 3. Papilas de bordes borrosos, no sobreelevadas y normocoloreadas, con una mo-
derada congestión vascular retiniana.
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tratamiento con acetazolamida a dosis de 250 
mg cada 12 h durante 12 meses más, con vi-
sitas sucesivas en consulta. Una vez cumplido 
este tiempo, se interrumpió por segunda vez el 
tratamiento oral tras una retirada paulatina pro-
longada.

Tras 5 años de seguimiento, el paciente ha 
mantenido una AV de 1 en AO, con normalidad 
en la exploración de MOI, MOE, BMC y PIO. 
El borramiento del margen del disco óptico sin 
clara edematización del mismo se ha mantenido 
sin cambios a lo largo de todo el seguimiento. 
La CFNR y la CCG no han presentado varia-
ciones considerables. El examen del CV ha sido 
repetidamente normal (fig. 8).

Discusión

La TSVC en nuestra serie presenta un cur-
so clínico que tiende a la cronificación y con 
carácter dependiente del tratamiento oral con 
acetazolamida. Estas características resultan en 
un manejo clínico complicado, con necesidad 
de seguimiento estrecho para evitar secuelas 
visuales irreversibles. El tratamiento oral con 
acetazolamida se puede mantener en el tiempo 
siempre y cuando no exista repercusión visual 
y bajo control analítico.

La forma más frecuente de presentación pe-
rimétrica de la HTIC es un aumento de la man-

cha ciega (16). Está prueba sin embargo, no es 
realizable en todos los pacientes pediátricos, al 
depender del grado de colaboración. La OCT se 
ha propuesto como herramienta para monitori-
zar el edema de CFNR y su respuesta al trata-
miento en caso de HTIC pediátrica (10,17,18), 
dado su carácter no invasivo y rapidez de ob-
tención. El estudio de la CCG nos permite pre-
decir el riesgo de secuelas visuales y prolongar 
el tratamiento médico mientras su grosor se 
mantenga dentro de los límites normales.

La HTIC en niños generalmente presenta 
una respuesta satisfactoria a la acetazolamida 
oral, aun cuando la instauración de los sínto-
mas es rápida (19). El curso del papiledema 
secundario a HTIC idiopática en niños ha sido 
descrito, caracterizándose por su resolución a 
los 3 meses de seguimiento, bien con observa-
ción o con en tratamiento con acetazolamida 
oral (17,20). Algunos autores, por su parte, han 
sugerido la conveniencia de indicar la cirugía 
de FVNO antes en niños que en adultos, dado 
el curso clínico más agresivo del proceso en po-
blación pedíatrica (21).

Siendo infrecuente del diagnóstico de TSVC 
en niños, la historia natural del papiledema se-
cundario a esta patología es bastante más im-
predecible que el propio de la HTIC infantil.

La TSVC en niños puede ser causa de pérdi-
da visual fulminante con recuperación incom-
pleta (22). Se trata, a la vista de los casos que 

Figura 8. CV de paciente 3 a los 5 años de seguimiento. No se observan alteraciones perimétricas remarcables.
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presentamos, de un proceso de difícil manejo, 
menos respondedor a los tratamientos habitua-
les para la HTIC, y más recurrente. 

El manejo que se propone está condiciona-
do a la función visual del paciente, entendien-
do como componentes de ella la AV, el CV, el 
grado de edematización de las papilas en la 
funduscopia  y el grosor de la CFNR y la CCG 
en la OCT. La acetazolamida, dada la buena to-
lerancia que tiene en los pacientes pediátricos, 
es un escalón terapéutico inicial aceptable, con 
analíticas seriadas para el control de los niveles 
séricos de iones y bicarbonato. En caso de exis-
tir empeoramiento leve o moderado en alguno 
de los factores visuales anteriormente mencio-
nados, aumentar la dosis de acetazolamida oral 
(siempre que exista respuesta a ésta) parece el 
siguiente paso a seguir; si por el contrario la AV 
se encuentra comprometida, existe un empeo-
ramiento perimétrico, o las papilas muestran 
un mayor borramiento de bordes, debe optarse 
por una medida más agresiva, como el implante 
de una VDVP o la FVNO. Esta misma indica-
ción debiera realizarse si el paciente tuviera un 
papiledema refractario a tratamiento médico o 
comenzara a apreciarse atrofia sectorial de la 
CCG en la OCT. 

En caso de existir mejoría de la AV, el CV o 
la CFNR por OCT, puede intentarse disminuir 
la dosis de acetazolamida; no obstante, existe la 
posibilidad de que, aunque estos parámetros se 
normalicen, el aspecto de las papilas sea anó-
malo, sin límites claramente definidos como en 
los discos fisiológicos.

El seguimiento y manejo de estos pacientes 
requiere, en opinión de los autores, de la exis-
tencia de un equipo multidisciplinar de especia-
listas con experiencia en niños: neuro- oftalmó-
logos, neurocirujanos, pediatras dedicados a la 
Neurología Infantil y otorrinolaringólogos.
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Resumen
Propósito: Estudiar la efectividad de la terapia visual y de su combinación con la inyección de 
toxina botulínica A como tratamiento de la exotropía intermitente (EI). Método: Serie de casos 
prospectiva. Se incluyeron a 19 niños que presentaban EI sin haber recibido tratamientos previos. 
Se valoró el ángulo de desviación de cerca y de lejos, la estereopsis cercana y el control fusional me-
diante la escala Newcastle Control Score (NCS). Se consideró criterio de éxito: la existencia de un 
ángulo de desviación latente < 10 dp, una estereoagudeza cercana ≤ 60 segundos de arco y una pun-
tuación global ≤ 3 en la escala NCS. Todos los pacientes fueron sometidos inicialmente a ejercicios 
de ortóptica durante 12 semanas (primer escalón). De no alcanzar el criterio de éxito se le inyectaba 
toxina botulínica A completando además otras 12 semanas de ortóptica (segundo escalón). Sin éxito 
en este segundo escalón, se les indicaba cirugía muscular (tercer escalón). Resultados: La edad me-
dia de los participantes en el momento de la intervención fue de 6,69 ± 2,72 años. Se computaron 11 
éxitos terapéuticos tras ortóptica (57,89%), 5 éxitos tras toxina botulínica combinada con ortóptica 
(26,31%) y 3 fracasos terapéuticos (15,78%) con una tasa global del 84,21% y seguimiento medio 
de 12,90±5,72 meses. El ángulo de exodesviacion de cerca (p=0,001) y la puntuación NCS cerca 
(p=0,036) previos a las intervenciones, fueron los únicos parámetros con diferencias significativas 
entre los pacientes que alcanzaron éxito terapéutico frente al fracaso. Conclusiones: Este abordaje 
propuesto en escalones terapéuticos presenta una alta tasa global de éxito, por lo que podría ser muy 
efectivo en el manejo de la EI.
Palabras clave: Exotropía intermitente, terapia visual, toxina botulínica A.

Summary
Purpose: To study the effectiveness of vision therapy and its combination with the injection of bo-
tulinum toxin A as a treatment for intermittent exotropia (IE).
Method: Prospective series of cases. We enrolled 19 children who had intermittent exotropia without 
any prior treatment. We mainly assessed near/far angles of deviation, near stereopsis and fusional 
control using the Newcastle Control Score (NCS). Success criteria included a latent angle of devia-
tion <10 prismatic diopters, near stereoacuity ≤ 60 arc seconds and an overall score ≤ 3 points on 

1 Hospital Universitario de Fuenlabrada. Servicio de Oftalmología. Fuenlabrada, Madrid. España.
2 Centro Boston de Optometría. Madrid. España. 
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Introducción

La exotropía intermitente (EI) es un estra-
bismo relativamente prevalente, ya que afecta 
al 1% de la población y representa al menos 
el 25% de los estrabismos infantiles (1). Suele 
aparecer entre los 12 meses a 4 años de edad 
(2) y es doblemente más frecuente en el sexo 
femenino (3).

La EI consiste en la desviación episódica ha-
cia afuera generalmente de un mismo ojo, sobre 
todo en la mirada lejana, siendo más manifiesta 
cuando el sujeto está distraído, cansado, enfer-
mo o se encuentra en ambientes de intensa ilu-
minación. Durante los períodos de exodesvia-
ción, se produce la supresión del ojo desviado, 
pero al tratarse de una tropía no constante, la 
ambliopía no es un síntoma característico (4).

Dado que la EI conserva una cierta buena bi-
nocularidad aun siendo a tiempo parcial, se han 
propuesto diversas terapias conservadoras para 
su manejo, como son la observación, las oclu-
siones antisupresoras, la ortóptica, el uso de 
lentes negativas y la toxina botulínica (5,6,1). 
No obstante, tradicionalmente se ha considera-
do que la cirugía muscular es más efectiva que 
dichas terapias no quirúrgicas (7,8). Pero a di-
ferencia de éstas, aquélla no estaría exenta de 
importantes riesgos que deteriorarían la visión 
binocular, como son la hipocorreción de la exo-
desviación, ya sea inmediata o diferida (9), y la 
hipercorrección de carácter constante (endotro-
pia consecutiva) (1). 

El desconocimiento de la historia natural de 
la EI y la falta de evidencia clínica acerca de 
los resultados de las diversas terapias en uso, 
hacen que no exista actualmente un consenso 
acerca de las indicaciones específicas de cada 
terapia, ya sea conservadora o quirúrgica, y del 
momento de aplicación más idóneo (10,5,11).

En el presente trabajo, se estudia la efectivi-
dad de la combinación secuencial de dos mo-
dalidades terapéuticas ya conocidas, la terapia 
ortóptica y la inyección de toxina botulínica A 
en los rectos laterales que se aplicarían de for-
ma precoz en el manejo de la EI.

Sujetos, material y métodos

Se trata de un estudio piloto de carácter pros-
pectivo que se realizó recogiendo una serie de 
casos. 

Se seleccionaron niños de 3 a 13 años de 
edad atendidos de forma consecutiva según ac-
ceso al Servicio de Oftalmología del Hospital 
Universitario de Fuenlabrada (Madrid), y que 
presentaban una EI descompensada. Dichos 
niños no debían haber recibido previamente 
ningún tratamiento específico para la EI, esto 
es, terapia visual, toxina botulínica A o cirugía 
muscular. Se consideró que la EI estaba des-
compensada si se objetivaba un mal control de 
la exodesviación (más de 3 puntos en la escala 
revisada de Newcastle Control Score), y ade-
más presentaba alguna de las siguientes carac-

the NCS scale. All of the patients initially underwent orthoptic exercises for 12 weeks (first step). 
After this period, patients who did not meet the success criteria, were injected with Botulinum toxin 
A and completed another 12 weeks of orthoptics (second step). If they were unsuccessful, muscle 
surgery was recommended (third step).
Results: The average age of the participants at the time of intervention was 6.69 ± 2.72 years. We 
observed 11 therapeutic successes after vision therapy (57.89%), 5 after botulinum toxin combi-
ned with vision therapy (26.31%) and 3 treatment failures (15.78%). The overall success rate was 
84.21% with a median follow-up of 12.90 ± 5.72 months. Near exodeviation angle (p = 0.001) and 
near NCS (p = 0.036) before the interventions were the only parameters with significant differences 
between patients who achieved therapeutic success and therapeutic failure. 
Conclusions: The therapeutic steps proposed as a new approach have a high overall success rate and 
may be effective in managing intermittent exotropia.
Key words: Intermittent exotropia, orthoptics, vision therapy, botulinum toxin A.
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terísticas: ángulo de exodesviación mayor de 
10 dioptrías prismáticas (dp) en visión cerca-
na o lejana, existencia de síndrome alfabético 
o una estereoagudeza cercana > 60 segundo de 
arco, evaluada mediante el TNO test (Laméris 
Tech, Nieuwegein, Holanda). Se excluyeron a 
aquellos niños con exotropias sensoriales, es-
trabismos restrictivos o paréticos coexistentes, 
con patología ocular concomitante o con tras-
tornos neurológicos asociados. 

Todos los pacientes del estudio fueron ini-
cialmente sometidos a terapia visual según un 
plan adaptado a la EI (tabla 1). Dos optome-
tristas programaron ejercicios específicos para 
el cuadro de EI. Los ejercicios fueron explica-
dos e instruidos al paciente y familiar respon-
sable de la realización de los mismos en casa. 
Se marcaron unas pautas diarias de ejecución y 
se entregó el material necesario en cada caso. 
La duración de las sesiones no debía exceder 
de 20 minutos al día en ningún caso, pudiendo 
estos ser divididos en más de una sesión según 
niveles atencionales.

La terapia visual consistió en desarrollar en 
forma secuencial las habilidades de conver-
gencia refleja y sostenida, para posteriormente 
realizar ejercicios de disparidad de fusión tanto 
positiva como negativa. 

En la primera fase, se instruyó a los pacien-
tes a la realización de vergencias sacádicas me-
diante la presentación de estímulos en lejos y 
cerca y sosteniendo la postura convergente du-
rante cortos episodios de tiempo (5-10 segun-
dos). Se puso especial énfasis en el desarrollo 
de estas capacidades de forma simétrica, en am-
bas miradas laterales. El tiempo dedicado fue 
superior en la mirada lateral coincidente con el 
ojo no dominante.

En una segunda fase, los ejercicios se ba-
saron en la presentación de estímulos de dis-
paridad de fusión y se realizaron con ayuda de 
un cordón de Brock y presentación de prismas. 
La distancia de presentación de los estímulos 
siguió una pauta de cerca y después de lejos, 
conforme se iba produciendo un mejor desarro-
llo del control oculomotor.

Por último, la estrategia final consistió en la 
creación de pistas perceptivas, diplopía, cambio 
de dirección visual primaria, etc. que sirvieran 
de conciencia para el alineamiento motor bino-
cular. Estas se realizaron mediante la ayuda de 
filtros anáglifos y polarizadores. El seguimien-
to en consulta se realizó bisemanalmente hasta 
completar 12 semanas.

En este momento, se evaluó la EI y se con-
sideró que estaba compensada cuando se cum-
plían las tres siguientes condiciones: NCS glo-
bal ≤ 3 puntos (NCS casa ≤ 1 punto, NCS cerca 
≤ 1punto, NCS lejos ≤ 1punto), estereoagudeza 
en visión cercana era ≤ 60 segundos de arco y 
ángulo de desviación ≤ 10 dp. Si estaba com-
pensada, se consideró éxito terapia. A los pa-
cientes que seguían con EI descompensada, se 
les inyectaron 5 Unidades Internacionales de to-
xina botulínica A (Botox®, Allergan, Westport, 
Mayo County, Irlanda) en cada músculo recto 
lateral bajo anestesia general. Tras la inyección 
de la toxina botulínica, se reiniciaban los ejer-
cicios ortópticos cuando la desviación endo-
trópica inducida por la relajación de los rectos 
laterales, fuese menor de +10 dioptrías prismá-
ticas. Tras 12 nuevas semanas de entrenamiento 
visual, se evaluó de nuevo la compensación del 
estrabismo. De estar compensado, consideró 
como éxito toxina-TERAPIA. En caso de se-
guir descompensada (fracaso terapéutico), se 
optó por la cirugía muscular. 

Se estudiaron las siguientes variables antes y 
después de la intervención: agudeza visual me-
jor corregida de cada ojo, refracción ciclopléjica 
ángulo de desviación de lejos y cerca, dominan-
cia ocular, control de la desviación y la este-
reoagudeza en visión cercaba mediante el test 
de TNO. Como ya se ha indicado, la evaluación 
del control de la desviación se realizó mediante 
la puntuación de la escala revisada Newcastle 

Tabla 1. Objetivos secuenciales de la terapia visual
1.  Fortalecimiento de la convergencia próxima:
    Adaptativa o tónica: fijación estímulo cerca y 

convergencia sostenida > 5 segundos 
    Refleja o sacádica ; fijación estímulos cerca- lejos, lejos- 

cerca 
2. Estimulación de la disparidad de fusión cerca y lejos: 
    Cordón de Brock, ejercicios fusión con prismas base 

externa 
3. Reconocimiento de diplopía: 
   Terapias antisupresoras: anaglifos, vectogramas 



J.A. Reche, F. Hidalgo, H. Fernández, N. Toledano
Terapia visual y toxina botulínica en exotropía 
intermitente

Acta Estrabológica
Vol. XLVII, Enero-Junio 2018; 1: 29-36

32

Control Score (NCS). El NCS da una puntua-
ción (0-9) que es una valoración combinada de 
la frecuencia observada del estrabismo por los 
padres llamado control en casa (0-3 puntos), así 
como la observación de la capacidad del niño 
para realinear el ojo tras ser disociado con el 
cover test (control clínico) en visión cercana 
(0-3 puntos), y lejana (0-3 puntos) (12). 

Se compararon estadísticamente las caracte-
rísticas pre- y post- intervención de los tres gru-
pos entre sí mediante el test de la Chi al cuadra-
do para las variables categóricas y mediante el 
análisis de la varianza (ANOVA) para los datos 
cuantitativos. A continuación se establecieron 
comparaciones múltiples entre pares de estos 
tres grupos mediante la prueba de Tukey Los 
análisis se realizaron con el programa estadísti-
co SPSS versión 21.0 (IBM, Chicago, Illinois, 
Estados Unidos).

El protocolo del estudio fue aprobado por 
la Comisión de Ética de Investigación Clíni-
ca del Hospital Universitario de Fuenlabrada 
atendiendo a los principios de la Declaración 
de Helsinki. Se informó a los padres/tutores de 
los niños de la naturaleza del estudio y de sus 
propósitos, y se solicitó consentimiento verbal 
y escrito para la aplicación de cada una de las 
terapias. 

Resultados

Un total de 21 pacientes (14 niños y 7 niñas) 
fueron incluidos pero se produjeron dos pérdi-
das (9,52%) durante el seguimiento (1 niña y 
1 niño). La edad media de los pacientes en el 
momento de iniciar la intervención terapéutica 
fue de 6,69 ± 2,72 años. Como antecedentes 
personales, destacaban 4 casos de prematuridad 
(21,05%), 2 con retraso madurativo (10,52%) y 
2 con trastorno por déficit de atención (10,52%). 
Tres pacientes (15,79%) tenían antecedentes fa-
miliares conocidos de EI. El ojo izquierdo fue 
el dominante en 11 de los niños (57,89%) tanto 
en visión lejana como cerca. Existía fijación al-
ternante en 4 del total (21,05%) de cerca y en 3 
(15,79%), de lejos. De los 19 pacientes tratados, 
se computaron 11 éxitos terapéuticos tras ortóp-

tica (57,89%), 5 éxitos tras toxina botulínica-
ortóptica (26,31%) y 3 fracasos terapéuticos 
(15,78%). Estos 3 fracasos terapéuticos fueron 
posteriormente sometidos a recesión de rectos 
laterales, pero sólo un caso fue exitoso (tabla 
2). El intervalo medio entre la inyección de to-
xina botulínica y el inicio de la terapia visual 
fue 2,87± 1,21 meses y el seguimiento medio 
global de los pacientes fue de 12,90±5,72 me-
ses. Respecto a las características previas a la 
intervención, no se hallaron diferencias estadís-
ticamente significativas (p>0,05) entre los tres 
mencionados grupos (tabla 2). Las excepciones 
fueron el ángulo de desviación de cerca (p= 
0.001) y el NCS de cerca (p=0,036). El ángulo 
de desviación en visión cercana fue mayor en 
el grupo Fracaso terapéutico (-11,33±2.31 dp), 
frente al grupo Éxito terapia, -6,36±1,50 dp (p= 
0.05 según la prueba post hoc de Tukey); o frente 
al grupo de Éxito toxina-TERAPIA, -6,80±1,79 
dp (p=0,018 Tukey). El NCS cerca del grupo de 
Fracaso terapéutico 1,67±0,58 puntos también 
difería de forma estadísticamente significati-
va con el del grupo de Éxito terapia 0,77±0,56 
puntos (p=0,037), o con el del grupo de Éxito 
toxina-TERAPIA, 0,90±0,22 puntos (p=0,045). 

Respecto a los resultados postintervención, 
todas las variables presentaron diferencias es-
tadísticamente significativas entre los tres gru-
pos. Comparadas entre pares mediante la prue-
ba de Tukey, se comprobó que para el ángulo de 
cerca, lejos, NCS casa, NCS cerca, NCS lejos 
y TNO había diferencias entre el grupo Fra-
caso terapéutico con el grupo de Éxito terapia 
(p<0,05) y con el grupo de Éxito toxina-TE-
RAPIA (p<0,05), pero no de estos dos últimos 
entre sí (p≥0.05).Tanto en el grupo de Éxito te-
rapia como en el de Éxito toxina-TERAPIA, la 
totalidad de los pacientes manifestaron fusión 
plana en el test de Worth lejano. En cambio los 
3 pacientes del grupo de Fracaso terapéutico, 
suprimían el ojo desviado. 

No hubo efectos secundarios en el caso de 
la terapia ortóptica y los observados tras la in-
yección de toxina botulínica fueron leves y 
transitorios. De los 8 pacientes tratados con 
toxina botulínica, hubo 3 casos (37,50%) con 
hemorragia subconjuntival, 1 caso (12,50%) de 
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ptosis severa y 1 (12,50%) de diplopía. No se 
produjo ningún caso de endotropía consecutiva 
permanente.

Discusión

Siendo la EI uno de los tipos de estrabismos 
más habituales, no se han realizado ensayos clí-
nicos randomizados que determinen cuál es la 
evolución natural de los casos no tratados frente 
a los tratados, y acerca de los factores clínicos 
que más influyen en su pronóstico (6,1). La úni-

ca excepción sería un reciente ensayo clínico 
que compara la efectividad de las oclusiones 
a tiempo parcial con la observación (11,13). 
Se conoce que la EI se puede compensar con 
la práctica desaparición de la desviación en el 
transcurso del tiempo (14). Pero también es po-
sible que la desviación no experimente cambios 
significativos (15), o que progrese a una exotro-
pía permanente con supresión sensorial del ojo 
desviado y deterioro de la estereoagudeza en la 
visión cercana (1,3).

La severidad clínica de la EI se ha asocia-
do a la existencia de grandes ángulos de des-

Tabla 2. Características previas y posteriores a las intervenciones de los tres grupos de pacientes
Grupo ÉXITO 

TERAPIA
(n= 11)

Grupo ÉXITO 
TOXINA-TERAPIA

(n=5)

Grupo FRACASO 
TERAPÉUTICO

(n=3)

valor p

Edad (años) 7,54±3,19 5,78±1,38 4,99±1,36 0,260*
Sexo: masculino/femenino 7 (63,63%) 3 (60,00%) 3 (100%) 0,435†
Edad al inicio terapia (años) 7,54±3,19 5,78±1,38 4,99±1,36 0,260*
Agudeza visual OD 0,99±0,30 0,98±0,45 1,00±0.00 0,692*
Agudeza visual OI 0,98±0,40 0,98±0,45 1,00±0.00 0,748*
Equivalente esférico OD (D) 0.61±1,57 0,60±0,94 1,33±0,76 0,703*
Equivalente esférico OI (D) 0,75±1,39 0,67±0,79 1.50±0.50 0,587*
Error cilíndrico OD (D) 0,70±0,84 0.90±0,55 0,25±0,43 0,493*
Error cilíndrico OI (D) 0,66±0,67 1,35±1,24 0,28±0,36 0,100*
NCS casa pre. (puntos) 1,59±0,66 1,70±1,20 2,33±0,58 0,403*
NCS cerca pre. (puntos) 0,77±0,56 0,90±0,22 1,67±0,58 0,036*
NCS lejos pre. (puntos) 2,41±0,54 2,70±0,45 3,00±0,00 0,169*
Dominancia cerca pre. OD/OI/alternante 3/6/2 1/3/1 1/2/0 0,942†
Ángulo de desviación cerca pre. (dp) -6,36±1,50 -6,80±1,79 -11,33±2,31 0,001
Dominancia lejos pre: OD/OI/alternante 2/6/3 1/3/1 1/2/0 0,884†
Ángulo de desviación lejos pre. (dp) -16,64±6,92 -15,60±3,89 -20,20±0,00 0,579
Síndrome Alfabético pre. A/V/X/no 5/0/5/1 1/1/3/0 0/0/3/0 0,362†
TNO ≤ 60 segundos de arco pre. 6 (54,54%) 3 (60%) 0 (0%) 0,197†
NSC casa post. (puntos) 0,91±0,30 1,00±0,00 2,00±0,00 0,000*
NSC cerca post. (puntos) 0,18±0,40 0,40±0,55 1,00±0,00 0,029*
NCS lejos post. (puntos) 0,55±0,52 0,80±0,45 3,00±0,00 0,000*
Dominancia cerca post. OD/OI/alternante 3/8/0 1/3/1 1/2/0 0,555†
Ángulo de desviación cerca post. (dp) -4,36±1,21 -4,40±1,67 -8,67±1,15 0,000*
Dominancia lejos post. (OD/OI/alternante) 2/8/1 0/2/3 1/2/0 0,137†
Ángulo de desviación lejos post. (dp) -9,09±3,83 -10,40±3,29 -21,67±2,89 0,000*
TNO ≤ 60 segundos de arco post. 11(100%) 5(100%) 0(100%) 0,000†
Tiempo de seguimiento (meses) 11,19±6,44 14,77±4,33 16,08±3,13 0,312*
OD=ojo derecho OI=ojo izquierdo, pre.=previa a la intervención, post.=posterior a la intervención, D= dioptrías, dp= dioptrías prismáticas, 
*Análisis de la varianza (ANOVA); †Chi al cuadrado; Las variables continuas se expresan con la media ± desviación estándar.
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viación, a un mal control de la desviación (con 
prolongados tiempos de tropia y/o con dificul-
tad en el restablecimiento de la fusión tras diso-
ciación), y a una pérdida de la estereoagudeza 
cercana (16,17). En concreto, siendo el control 
de la desviación, un factor de gran importan-
cia clínica es el que, más escasamente, se ha 
estandarizado en los estudios (1). A este res-
pecto, se ha desarrollado entre otras, la escala 
revisada Newcastle Control Score que hace una 
valoración subjetiva parental del control de la 
desviación en casa (Home Control), y además 
una valoración objetiva del examinador en con-
sulta, tanto en visión cercana y lejana (Clinic 
Control) (18,12). Esta escala se ha demostrado 
válida para monitorizar el control y la respuesta 
al tratamiento en la EI (19).

Por otro lado, se ha observado una enorme 
variabilidad en los resultados terapéuticos de la 
EI comunicados en la Literatura (17). Esta se 
debería, en parte a la ya mencionada falta de 
estandarización de estos criterios de éxito, mu-
chas veces reducidos a tan sólo a la consecu-
ción de un aceptable ángulo de desviación. Por 
ello, en el presente trabajo, se han considerado 
unos criterios estrictos y comparables de éxito 
terapéutico: el alineamiento, la estereopsis cer-
cana y el control de la desviación cuantificado 
mediante escala NCS.

Respecto a la terapia ortóptica, se han descri-
to tasas de éxito del 88-100% para los pacien-
tes con EI, si bien considerando principalmente 
como criterio de éxito, el alineamiento motor 
±10 dp (20). No ha habido, pues, una verdade-
ra evaluación de la efectividad de la ortóptica 
mediante un ensayo clínico prospectivo y ran-
domizado realizado a gran escala y con unos 
criterios estrictos de éxito terapéutico (1).

Nuestra tasa de éxito fue del 57,89% (11 de 
los 19 pacientes tratados) con un seguimiento 
de 11,19±6,44 meses, según criterios de éxi-
to estrictos. Estudios experimentales recientes 
(21) han demostrado que el control de la des-
viación en la EI, se produciría fundamental-
mente a expensas de la vergencia fusional que, 
a su vez, causaría secundariamente un exceso 
de acomodación, pero no al contrario. Es, pues, 
la disparidad y no la borrosidad de imágenes, el 

principal estimulo inductor de la convergencia 
en la EI (1). Las vergencias tendrían, además de 
un componente rápido o reflejo (mediada por 
la propia disparidad de imágenes), otro lento, 
que sería adaptativo y de mantenimiento de la 
alineación binocular (también conocida como 
convergencia tónica o fusión próxima tenaz) 
(22). Por ello, los ejercicios visuales de nues-
tro estudio se planificaron en primer lugar para 
fortalecer la convergencia en visión próxima en 
sus facetas refleja y adaptativa, trabajando tam-
bién las incomitancias laterales. Este control de 
la desviación en la visión cercana debía ser una 
condición previa y necesaria para conseguir el 
control en visión lejana. Es más, aquellos pa-
cientes que a posteriori terminaron como fra-
casos en el estudio, fueron los que manifesta-
ban un mayor ángulo de desviación y un peor 
control de la desviación en la visión cercana 
antes y después de la terapia (tabla 2). El reco-
nocimiento de la diplopia cruzada y descruza-
da y los ejercicios de fusión motora mediante 
el cordón de Brock, sirvieron para ejercitar el 
control en la visión lejana. En los casos con 
evolución favorable, se observó inicialmente 
una reducción del tiempo de tropia a lo largo 
del día (NCS casa) y durante la exploración en 
consulta. No obstante, la disociación binocular 
seguía produciéndose muy fácilmente con la 
oclusión alternante, siendo además el control 
de la desviación, todavía precario (NCS lejos 
≥ 2). En etapas posteriores, se observaba mayor 
resistencia a la disociación, pero sobre todo era 
llamativo un mejor control (NCS lejos ≤ 1). Sin 
embargo éste se podía ir debilitando a lo largo 
de la exploración si se realizaba una disociación 
con un cover-uncover test muy reiterativo du-
rante varios minutos.

Respecto a la utilización de la toxina botu-
línica A en rectos laterales, hay estudios que le 
otorgan una efectividad semejante a la cirugía 
en términos de alineación ocular (±10 dp), con 
tasas de éxito del 76,6 vs 90 % respectivamente 
(p =0,166) (23). Sin embargo, la mayor parte 
de los estudios, aunque le reconocen cierta efi-
cacia, ésta sería ciertamente inferior a la qui-
rúrgica (6,1). Si además, se tiene en cuenta la 
valoración del control fusional medido median-
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te la escala NCS, el éxito descrito para la inyec-
ción de toxina botulínica en los rectos laterales 
es de un 86% para la visión cercana, pero sólo 
de un 38,1% en la visión lejana a los 6 meses 
de seguimiento (8). Es previsible que estos re-
sultados empeorasen con el paso del tiempo de 
seguimiento (6).

En nuestra serie, 5 pacientes (62,50%) de 
los 8 pacientes propuestos para el tratamiento 
con toxina botulínica combinada con terapia vi-
sual alcanzaron un éxito terapéutico con pleno 
control fusional tanto de lejos como cerca a los 
14,77±4,33 meses de seguimiento. Puede ser 
que el éxito y la estabilidad observada se debie-
ran a esta terapia visual coadyuvante. 

Sobre la cirugía muscular, se han comunica-
do tasas de éxito variables, la mayoría en tor-
no al 60-70% (7). Pero asumiendo unos crite-
rios exigentes más allá de la mera alineación, 
Holmes et al (5) comunican a los 2 años de 
seguimiento, un éxito terapéutico del 30% de 
la cirugía (frente a un 12% del tratamiento con-
servador). Concordantemente, Buck et al (10) 
alcanzan una tasa de éxito quirúrgico del 35% 
(21 meses de seguimiento) y Pratt-Johnson et 
al del 42% (6). En nuestra serie solamente fue-
ron sometidos a cirugía muscular los fracasos 
terapéuticos habidos tras terapia visual y tras 
toxina botulínica combinada con terapia visual, 
alcanzándose una tasa de éxito de un 33,33%. 
Estos pacientes quirúrgicos fueron los que ori-
ginariamente presentaban un ángulo de desvia-
ción de cerca >10 dp y de lejos > 20 dp, pero 
sobre todo un peor control de la exodesviacion 
cercana (NCS 3). 

Las limitaciones del presente estudio se de-
ben fundamentalmente a su reducido tamaño 
muestral (n=19) y a la falta de comparabilidad 
con un grupo control. No obstante, la tasa global 
de éxito terapéutico (terapia visual y toxina bo-
tulínica combinada con terapia) alcanzada fue 
de un 84,21%. Asumiendo los mismos criterios 
estrictos de éxito, esta tasa global es superior 
a la de las series quirúrgicas y no-quirúrgicas 
comunicadas (6-9,17). Es posible que el éxito 
de la terapia visual se debiera a que se aplicó 
de forma precoz y específica a las alteraciones 
propias de la EI. La toxina botulínica obtuvo 

además una mejora adicional del control de la 
desviación en algunos de los pacientes que no 
alcanzaron un éxito terapéutico completo con 
la ortóptica. Es probable que en estos pacientes, 
que la mayor tonicidad convergente inducida 
por la toxina botulínica facilitara a su vez el en-
trenamiento de la fusión refleja mediada por la 
disparidad retiniana. 

Se propone, pues, este nuevo abordaje tera-
péutico escalonado (fig. 1) para el manejo de la 
EI, ya que podría ser muy efectivo por el alta 
global de éxito alcanzada. Cada escalón virtuo-
samente añadiría más éxitos terapéuticos al pre-
cedente. Sin embargo, haría falta la realización 
de ensayos clínicos que aportasen un buen nivel 
de evidencia para confirmar esta idea.
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Comunicación corta
Tratamiento quirúrgico en parálisis traumática completa y 
total del III nervio craneal
Surgical treatment for complete and total third cranial nerve palsy

Pilar Merino1, Carlota Gutiérrez2, Pilar Gómez de Liaño2

Sección de motilidad ocular y diplopia, Servicio de Oftalmología, Hospital General 
Universitario Gregorio Marañón.

Resumen
Caso clínico: Se describe la cirugía realizada en un niño con p III N total de OD adquirida, trau-
mática y crónica. Se realizó recesión de 10 mm de RL, resección de 9 mm de RM y transposición 
del oblicuo superior al RM en OD. A los 3 meses de la cirugía muestra una exotropía de 8 dp, con 
aducción normal, limitación leve de la abducción del OD, y limitación de las ducciones verticales 
similares a las pre-operatorias. Discusión: La técnica clásica de recesiones y resecciones máximas 
de rectos horizontales asociada a transposición del oblicuo superior consiguió buenos resultados, 
sin complicaciones.
Palabras claves: Parálisis total y completa del III nervio; recesiones y reseciones máximas; trans-
posición oblicuo superior; resultado.

Summary
Clinical case: The surgery performed in a boy with a total, acquired, traumatic, and chronic third 
nerve palsy affecting right eye (RE) was described. A 10 mm LR recession, 9 mm MR resection and 
superior oblique transposition to MR was performed in RE. Three months after surgery the patient 
has an exotropia of 8 pd, normal adduction, mild limitation of abduction, and limitations of vertical 
ductions in RE similar to the preoperative ones. Discussion: Classic surgery of maximal recessions 
and resections of horizontal muscles with superior oblique transposition obtained good outcomes, 
without complications.
Key words: Total and complete third nerve palsy; maximal recessions and resections; superior 
oblique transposition; results.

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

La parálisis del III nervio craneal (p III N) 
representa un tercio de las parálisis de los ner-
vios craneales y la más difícil de tratar desde el 
punto de vista estético, sensorial y óculo-motor 
(1-3). En las p III N completas y totales el ojo 
está en exotropía e hipotropía, con limitación 
de la aducción, elevación, depresión y exciclo-
torsión. La ptosis y la midriasis pupilar también 
están presentes (4). El objetivo de la cirugía 
consiste en lograr el mejor resultado estético 
en posición primaria de la mirada, con el me-
nor número de complicaciones post-quirúrgicas 
(5,6,7). No hay una cirugía adecuada que logre 
reestablecer el equilibrio sensorio-motor, por 
ello hay autores que recomiendan elegir los 
procedimientos quirúrgicos más sencillos, para 
evitar efectos secundarios indeseables con al-
gunas técnicas quirúrgicas más agresivas (4,8). 
El porcentaje de las parálisis traumáticas repre-
senta un 50% de las p III N (4).

Caso clínico

Se describe la cirugía realizada en un niño de 
8 años con p III N de OD adquirida traumática, 
de 6 años de evolución. La AV corregida de le-
jos era de 0,1 a ½ metro en OD y de 0,8 a 6m 
en OI y de cerca OD: 1/20 (adicción +3) y OI:1. 
La retinoscopia ciclopléjica era de +2-4 a 180º 
y +3-4,5 a 0º y el autorrefractómetro con ciclo-
plejia de +1,5-5 a 177º y +3-5,5 a 176º. En la 
exploración motora se objetiva exotropía de 90 
dp con el test de Krimsky, y una hipotropía del 
OD con limitación de la aducción grado -3 (el 
ojo no llega a línea media), infraducción y su-
praducción grado -2 (el ojo no pasa de la línea 
media). Las torsiones subjetivas y objetivas no 
eran valorables. Se observa ptosis severa y mi-
driasis pupilar paralítica derecha, sin tortícolis 
y leve regeneración aberrante con retración pal-
pebral a la aducción (figs. 1 y 2). La exploración 
sensorial presenta supresión de OD con test de 
Worth y TNO negativo. El TDF realizado en el 
quirófano fue negativo en todas las ducciones. 
No había recibido ningún tratamiento médico 

ni quirúrgico previo. Ante el diagnóstico de p 
III N completa y total se realizó recesión de 10 
mm de RL, resección de 9 mm de RM con su-
tura de vycril de 6-0 y transposición del oblicuo 
superior al extremo superior del RM con Da-
cron de 5-0 en OD. El tendón del oblicuo supe-
rior se cortó nasal al recto superior y se suturó 
a la esclera por encima de la inserción del recto 
medio, resecando el resto de tendón remanente. 
A los 3 meses de la cirugía el test de Krimsky 
muestra una exotropía de 8 dp, con aducción 
normal, limitación leve de la abdución grado -1 
del OD, y limitación de las ducciones verticales 
similares a las pre-operatorias pero con mejoría 
de la hipotropía inicial, y sin movimientos ocu-
lares anómalos (figs. 3-5).

Discusión

El tratamiento del estrabismo en las p III N 
supone un problema de difícil y completa so-
lución para el oftalmólogo. Las técnicas más 
sencillas son las grandes resecciones y retroin-

Figura 1. Posición primaria de la mirada donde se obser-
va ptosis, midriasis pupilar, exotropía de gran ángulo e 
hipotropía de OD.

Figura 2. Se observa en el OD una limitación de la aduc-
ción, sin sobrepasar la línea media y una regeneración 
aberrante que provoca la elevación del párpado superior 
al intento de aducción.
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serciones de los rectos medios y de los rectos 
laterales, respectivamente, para mejorar las 
desviaciones horizontales. La asociación de la 
transposición del oblicuo superior se ha pro-
puesto para limitar la abducción, la depresión 
del ojo paralizado, y corregir la intorsión, ya 
que es el único músculo, junto al recto lateral, 
que no está afectado en una parálisis completa 
del III nervio (9,10). Puede ser realizada con o 
sin resección del músculo, con o sin trocleoto-
mía, insertándolo por delante de la inserción del 
recto superior o superior al recto medio (11). 
Sin embargo, las hipertropías restrictivas y los 
movimientos oculares anómalos, y el enoftal-
mos son efectos secundarios a esta cirugía, por 
lo que no se ha popularizado (12). Las trans-

posiciones del oblicuo superior no restablecen 
la aduccción del ojo afectado, sólo se puede 
conseguir alguna aducción, cuando el paciente 
realiza infra-abducción con el ojo sano. En los 
últimos años se han publicado buenos resulta-
dos con la transposición nasal del recto lateral 
al recto medio (13). Sin embargo, es una técnica 
no exenta de complicaciones (efusión coroidea, 
coriorretinopatía central serosa, y neuropatía 
compresiva) (14). Independientemente del tipo 
de cirugía, las rotaciones oculares no pueden 
ser reestablecidas completamente por lo que 
sólo se puede hablar de resultados estéticos en 
posición primaria de la mirada. El seguimiento 
del paciente ha sido corto, por lo que podemos 
esperar un deterioro progresivo del resultado, 
hipocorrección, y recidiva a largo plazo (5,4,7). 
Debido a la edad del paciente no se realizó 
tratamiento de la ambliopía. En conclusión, 
la técnica clásica de recesiones y resecciones 
máximas de los rectos horizontales asociada a 
la transposición del oblicuo superior en el ojo 
afectado es una técnica que ha conseguido bue-
nos resultados estéticos, sin complicaciones y 
con posibilidad de realizar otros procedimien-
tos quirúrgicos alternativos en caso de recidiva 
de la desviación.
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Figura 3. A los tres meses del postoperatorio queda una 
leve exotropía residual de 8 dp con mejoría de la hipo-
tropía inicial.

Figura 4. La aducción del OD se ha restablecido por 
completo.

Figura 5. En la infra-aducción del OD se observa leve 
limitación.



P. Merino, C. Gutiérrez, P. Gómez de Liaño
Parálisis III nervio: tratamiento

Acta Estrabológica
Vol. XLVII, Enero-Junio 2018; 1: 37-40

40

Ophthalmol. Medknow Publications; 2016 May; 
9(2): 80-6.

 6. Deutsch JA, Greenwald MJ, Lingua RW, Nelson 
LB. Surgical Approaches to Strabismus After Third 
Nerve Palsy. Vol. 52, Journal of pediatric ophthal-
mology and strabismus. 2015. pp. 326-30.

 7. Schumacher-Feero LA, Yoo KW, Solari FM, Biglan 
AW. Third cranial nerve palsy in children. Am J 
Ophthalmol. 1999 Aug; 128(2): 216-21.

 8. Merino P, Gómez-de-Liaño P, Maestre I. Tratamien-
to quirúrgico de las parálisis del III par. Arch Soc 
Esp Oftalmol. Sociedad Española de Oftalmología; 
2005; 80(3): 155-62. 

 9. Eraslan M, Cerman E, Onal S, Ogut MS. Superior 
Oblique Anterior Transposition with Horizontal 
Recti Recession-Resection for Total Third-Nerve 
Palsy. J Ophthalmol. 2015; 2015(12): 780139-8. 

10. Singh A, Pandey PK, Mittal SK, Agrawal A, Bahu-
guna C, Kumar P. Impact of Superior Oblique 
Transposition on Primary Position Deviation, a Pat-

tern and Intorsion in Third Nerve Palsy. Strabismus. 
3rd ed. 2016 Dec; 24(4): 173-7.

11. Young TL, Conahan BM, Summers CG, Egbert JE. 
Anterior transposition of the superior oblique ten-
don in the treatment of oculomotor nerve palsy and 
its influence on postoperative hypertropia. J Pediatr 
Ophthalmol Strabismus. 2000 May; 37(3): 149-55.

12. Saunders RA, Rogers GL. Superior oblique trans-
position for third nerve palsy. Ophthalmology. 1982 
Apr; 89(4): 310-6. 

13.  Saxena R, Sharma M, Singh D, Dhiman R, Sharma 
P. Medial transposition of split lateral rectus aug-
mented with fixation sutures in cases of complete 
third nerve palsy. Br J Ophthalmol. BMJ Publishing 
Group Ltd; 2016 May; 100(5): 585-7.

14. Shah AS, Prabhu SP, Sadiq MAA, Mantagos IS, 
Hunter DG, Dagi LR. Adjustable nasal transposition 
of split lateral rectus muscle for third nerve palsy. 
JAMA Ophthalmol. American Medical Association; 
2014 Aug; 132(8): 963-9.



Foro de casos clínicos
Endotropía supuestamente congénita

Acta Estrabológica
Vol. XLVII, Enero-Junio 2018; 1: 41-51

Foro de casos clínicos
Endotropía supuestamente congénita
Moderadora: Dra. Milagros Merchante Alcántara
Panelistas:  Dr. Daniel Pedro Domínguez (Buenos Aires, Argentina) 

Dra. Sagrario Maroto García (Santiago de Compostela) 
Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra (Barcelona) 
Dra. Olga Seijas Leal (Madrid) 
Dr. Francisco José Torres García (Sevilla)

Resumen
Se solicita la opinión de cinco expertos estrabólogos sobre el caso clínico de un niño de 3 años de 
edad con estrabismo convergente desde recién nacido.
Se les informa de todos los datos de la exploración y se les pide su opinión acerca de las siguientes 
cuestiones: 1. Descripción resumida del caso y diagnóstico. 2. ¿Cuál es tu forma de proceder en 
este tipo de estrabismo? 3. ¿Qué tratamiento quirúrgico realizarías al paciente? 4. ¿Tienes en cuenta 
algún dato peri-operatorio para cambiar o decidir el planteamiento quirúrgico? 5. ¿Qué resultado 
esperarías encontrar en el postoperatorio inmediato? ¿Y a largo plazo?
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 for the case of a 3-year-old boy with convergent 
strabismus since birth.
The experts are informed of all of the data concerning the examination and they are asked the 
following questions: 1.Summarized description of the case and diagnosis. 2. What is your way of 
proceeding in this type of strabismus? 3. What surgical treatment would you perform on the patient? 
4. Do you take into account any perioperative findings to change or decide the surgical approach? 5. 
What result would you expect to find in the immediate postoperative period? And in the long term?
All the panelists´ comments are presented and a final summary is given.
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Caso clínico

Niño de 3 años de edad que, según refieren los padres, presenta estrabismo convergente desde 
recién nacido.

Empezó a usar gafas a los 10 meses de edad e hizo tratamiento con oclusión de ojo izquierdo 
(2 horas al día) durante aproximadamente 1 año. Presenta hipermetropía alta y astigmatismo leve.

Antecedentes familiares

Padre y madre: Hipermetropía y astigmatismo.
Padre, tíos y primo: Estrabismo convergente, intervenidos el padre y un tío.

Exploración

– Agudeza visual con corrección: 
O.D.:  1. O.I.: 1. (Test de Madame Pigassou).
Usa (graduación realizada bajo atropina): O.D.: +10 D (-0,50 D a 125º).
 O.I.: +9,50 D (-0,50 D a 20º).
– Visión binocular
Luces de Worth lejos y cerca: Suprime alternando.
– No presenta tortícolis. 
– Maniobra de Bieschowsky: Negativa a ambos hombros. 
– Nistagmus. 
– PPM: Con corrección:
  Lejos: Alterna. 
  Fijando ojo derecho +25+30º OI/OD 10-15º. 
  Fijando ojo izquierdo +25+30º. 

  Cerca: Alterna.
  Fijando ojo derecho +20+30º OI/OD 10-15º.
  Fijando ojo izquierdo +20+30º. 
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– Motilidad: Hipofunción OSD +, hiperfunción OID +, hipofunción OSI ++, hiperfunción OII 
++, hiperfunción RSI +, Hipofunción RII +.

– Versiones:

  Con corrección:

Sin corrección:

Fijando ojo derecho:
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Fijando ojo izquierdo:

– Ducciones activas: Normales. 
– Estudio al sinoptómetro: 
  Al tratarse de un niño pequeño y existir correspondencia retiniana anómala sólo se realiza el 

estudio en 18 posiciones de la mirada (9 por ojo), midiendo el ángulo objetivo.

– Polo anterior: Sin alteraciones.
– Tonometría de no contacto: 11 mm de Hg ojo derecho, 10 mm de Hg ojo izquierdo.
– Fondo de ojo: Sin alteraciones. 
– Retinografías:
 Ojo derecho Ojo izquierdo
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1.  Descripción resumida del caso y 
diagnóstico

Dr. Daniel Pedro Domínguez

Estamos en presencia de una endotropía con-
génita con hipermetropía elevada de ambos ojos, 
alternante, con monto de desviación variable que 
mejora parcialmente con corrección óptica, duc-
ciones normales en el plano horizontal y limita-
ción a la abducción en la lateroversion cuando 
fija con el ojo contralateral algo que se puede 
observar en algunos grados menores de pacien-
tes portadores del Síndrome de Ciancia, más aun 
teniendo en cuenta la presencia de nistagmus.

Dra. Sagrario Maroto García

Es un estrabismo convergente congénito con 
componente vertical, con hiperfunción de am-
bos oblicuos menores, mayor en ojo izquierdo, 
y con repercusión vertical en posición primaria 
de mirada. No comentas si es una hiperfunción 
motora y/o inervacional, aunque entiendo que 
tiene más componente motor, puesto que hay 
hipofunción de ambos oblicuos superiores. Asi-
mismo hay un componente acomodativo. En las 
fotos se ve claramente mayor ángulo sin gafa. 

Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra

Caso clínico: Niño de 3 años que presenta 
endotropía congénita alternante, hipertropía 
monocular izquierda y nistagmus. Hiperme-
tropía alta y leve astigmatismo sin ambliopía. 
Antecedentes familiares de ametropía y estra-
bismo. Segmento anterior y posterior en ambos 
ojos sin lesiones.

La motilidad ocular (versiones y ducciones) 
muestra disfunción de los músculos oblicuos, 
con hiperacción de los inferiores e hipofun-
ción de los superiores, más acentuada en ojo 
izquierdo (OI), sin configurar patrón alfabéti-
co «V». En lateroversiones, fijando uno y otro 

ojo en abducción, la hiperfunción del oblicuo 
inferior en OI es de ++ y en OD de +. Se obje-
tiva también, hiperacción del recto superior en 
elevación en abducción e hipofunción del recto 
inferior en depresión en abducción. Ducciones 
activas normales.

En posición primaria de mirada lejos-cerca 
con corrección óptica, se observa endotropía 
alterna de ángulo grande, fijando OD y OI, e 
hipertropia en OI, fijando con OD.

El estudio de visión binocular refleja supre-
sión alterna. No presenta tortícolis. La manio-
bra de Bielchowsky es negativa a ambos hom-
bros. No se objetivan torsiones en retinografías.

No analizo ni comento resultado de la gráfi-
ca del estudio al sinoptómetro. Es una explora-
ción subjetiva que no realizo.

Diagnóstico: En este caso clínico, valorando 
las fotos y el resultado de la exploración motora 
y sensorial binocular, mi impresión diagnósti-
ca es que se trata de una endotropía congénita 
alternante de gran ángulo que asocia hipertro-
pía en aducción y desviación vertical disociada 
muy asimétrica en OI. No obstante, para preci-
sar y establecer el diagnóstico, requiero de más 
datos de exploración objetiva, que permitan di-
ferenciar y determinar el origen de la hipertro-
pía en ojo izquierdo.

Dra. Olga Seijas Leal

Estamos ante una endotropía de la infancia 
con alteración vertical asociada. 

– En cuanto a la endotropía parece parcial-
mente acomodativa (por las fotos, aunque no 
nos dan la medida del estrabismo sin correc-
ción). Parece dominar el OD aunque existe 
buena alternancia y no hay ambliopía, posible-
mente por el tratamiento precoz con corrección 
óptica y oclusiones. 

– En cuanto al componente vertical, existe un 
cuadro de elevación en aducción, clásicamente 
llamado hiperfunción de oblicuos inferiores, que 
es bilateral, aunque asimétrico con mayor hiper-
función en OI. Al mismo tiempo, parece asociar 

Se solicita al grupo de panelistas su opinión acerca de las siguientes CUESTIONES
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un componente de DVD, ya que existe elevación 
también en abducción, una V mínima, y una leve 
inciclotorsión en las retinografías.

Dr. Francisco José Torres García

Se trata de un niño de 3 años con una eso-
tropía precoz que debuta a los 6 meses de edad; 
se caracteriza por una hipermetropía alta y una 
desviación de gran ángulo que se compensa par-
cialmente; es de destacar que no hay tortícolis, el 
componente vertical no es significativo, sí queda 
consignado un nistagmus pero no se describen 
sus características. En el estrabograma (collage 
fotográfico) podemos ver que no hay limita-
ciones en las versiones, la hendidura palpebral 
no se modifica con los movimientos y se puede 
apreciar una pequeña incomitancia de fijación. 
La esotropía precoz con un factor acomodativo 
asociado puede presentarse antes de los tres me-
ses, puede ser intermitente y pasar desapercibi-
da; posteriormente pasa a ser una microtropía de 
pequeño ángulo que acabará descompensándose 
por una contracción secundaria de los músculos 
rectos medios. Hay que diferenciarla de otras 
esotropías que pueden comenzar a esta edad. Por 
las características clínicas que tiene el paciente 
podemos descartar un síndrome de Duane (hen-
didura palpebral normal sin limitación de duc-
ción), una esotropía congénita (no hay limitacio-
nes en la abducción y el componente vertical no 
es importante además de la ausencia de tortíco-
lis), una parálisis congénita del VI par bilateral 
(las versiones son normales, no hay historia de 
trastornos intracraneales ni de hipertensión intra-
craneal) y un nistagmus con bloqueo en conver-
gencia (la esotropía permanece con la oclusión 
de un ojo y el nistagmus es manifiesto).

2.  ¿Cuál es tu forma de proceder en este 
tipo de estrabismo?

Dr. Daniel Pedro Domínguez

Por la edad del paciente y teniendo en cuenta 
que logró alternancia luego de realizar oclusión 

más el uso de lentes, la corrección motora de 
la alineación ocular sería lo indicado, pero los 
padres deben saber que ante un buen resultado 
quirúrgico de alineación, los controles visuales 
y de la corrección óptica deben seguir en forma 
estricta ya que cambios en el uso de los lentes 
o perdida de la alternancia se pueden suceder 
durante el desarrollo. Cualquier modificación 
debe ser corregida para mantener la estabilidad 
del mismo. Además se debe avisar que quizás 
se deba intervenir más de una vez.

Dra. Sagrario Maroto García

Al ser alternante y con buena agudeza visual 
con la corrección completa de su hipermetropía, 
no hay necesidad de hacer oclusiones y la indi-
cación sería cirugía a partir de ya, puesto que la 
colaboración a la exploración es extraordinaria 
(según se ve en las estupendas fotos). Adverti-
ría la posibilidad de una segunda intervención. 

Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra

Mientras interrogo a los padres, observo al 
niño y valoro si en algún momento la desvia-
ción vertical varía de magnitud o permanece 
constante y si presenta tortícolis. También tie-
ne interés visualizar vídeos aportados por la 
familia. Para analizar y determinar el origen 
de la hipertropia, exploro las versiones y mido 
(covertest-prisma, no siempre fácil) la desvia-
ción en las 9 posiciones de la mirada, con y 
sin gafas, fijando uno y otro ojo, para evaluar 
el grado de comitancia-incomitancia en latero-
versiones y entre abducción y aducción en ele-
vación y descenso. Realizo cover-uncover test 
lento en cada ojo en búsqueda de desviación 
vertical disociada. Estudio la visión binocular 
(luces de Worth), valoro ciclotorsión (cristales 
de Maddox y retinografías), y realizo maniobra 
de Bielchowsky hacia ambos hombros.

Establezco diagnóstico diferencial entre en-
tidades clínicas causantes de hipertropía:

Entre hipertropía en aducción y desviación 
vertical disociada
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Hacer fijar el ojo en aducción y observar el 
movimiento del otro: si baja, hipertropía. Si sube 
o no se mueve, desviación vertical disociada.

El movimiento de la hipertropía es rápido y 
el de la desviación vertical disociada lento.

La desviación vertical de hipertropía es 
siempre la misma y la de la desviación vertical 
disociada es variable e inconstante.

La desviación vertical disociada suele ser 
máxima en abducción, pero en ocasiones se 
mantiene igual en aducción.

Cuando la hipertropía y la desviación verti-
cal disociada se asocian a endotropía congénita, 
es difícil diferenciarlas.

Hipertropía secundaria a parálisis del obli-
cuo superior.

Tortícolis torsional (no siempre), déficit de 
oblicuo superior, exciclotorsión en fondo de ojo 
y maniobra de Bielchowsky positiva.

Hipertropía secundaria a déficit del recto 
superior contralateral.

No presenta alteración de las versiones en 
elevación y descenso en abducción cuando fija 
con OI y las ducciones activas son normales.

Con los datos aportados interpreto que la 
hipertropía en OI es debida a hiperfunción del 
oblicuo inferior en aducción y desviación verti-
cal disociada muy asimétrica.

Dra. Olga Seijas Leal

En primer lugar es necesario el tratamiento 
con corrección óptica completa bajo ciclople-
jia, y tratamiento oclusor para tratar la amblio-
pía (como ya se ha hecho).

Dr. Francisco José Torres García

Exploración oftalmológica completa con 
una primera refracción ciclopléjica en consul-
ta y una comprobación posterior bajo atropi-
na 0,5%. Prescribo toda la hipermetropía y se 
pautan oclusiones si hay ambliopía o una clara 
dominancia.

Hay que hacer un seguimiento repitiendo la 
cicloplejía y controlando la ambliopía, así como 

valorar si hay variación angular, alternancia, 
presencia de alteraciones verticales y tortícolis.

En caso de desviación estable, alternancia y 
eliminación de la ambliopía tomo una actitud 
más intervencionista según las características 
del cuadro sensorial y motor del estrabismo.

3.  ¿Qué tratamiento quirúrgico realizarías 
al paciente?

Dr. Daniel Pedro Domínguez

Ambos ojos retroceso de recto medio de 6 
mm. Si se confirma la presencia de DVD, re-
troceso de recto superior simétrico asimétrico 
dependiendo del monto con eventual sección de 
fibras posteriores de oblicuo superior en ambos 
ojos.

Dra. Sagrario Maroto García

La indicación quirúrgica sería sobre el án-
gulo horizontal y vertical en el mismo acto qui-
rúrgico. En la descripción del caso dices que 
tiene nistagmus (entiendo que quieres decir 
nistagmus de fijación). Haría una retroinserción 
bimedial de 6-6,5 mm y un debilitamiento de 
ambos oblicuos menores. En ojo izquierdo, que 
tiene mayor hiperfunción y más repercusión en 
posición primaria de mirada haría un debilita-
miento con técnica de Elliot-Nankin y en ojo 
derecho, que tiene menos hiperfunción y menos 
repercusión en posición primaria de mirada, 
con técnica de Apt. No tocaría oblicuos supe-
riores ni rectos verticales.

Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra

En primer lugar, informo a los padres de la 
posibilidad de tener que realizar más de una 
operación.

Realizaría cirugía conjunta de componente 
horizontal y vertical. Para la desviación hori-
zontal: retroceso simétrico de ambos rectos 
medios de 5-5,5 mm. Para la hipertropía en 
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aducción y desviación vertical disociada: debi-
litamiento del oblicuo inferior (Apt) y retroceso 
del recto superior de 6 mm en OI.

Dra. Olga Seijas Leal

Retroinserción de ambos rectos medios con 
retroinserción + anteroposición de ambos obli-
cuos inferiores asimétrica (mayor en OI).

Faltaría el dato de incomitancia lejos-cerca, 
en caso de existir una gran incomitancia entre 
lejos y cerca se puede plantear añadir una faden 
a la retroinsercion de los rectos medios.

Dr. Francisco José Torres García

En este caso el paciente no va a desarrollar 
una visión binocular normal y por el monto de 
desviación creo que sería factible la cirugía; 
sin embargo dada la posibilidad de una hiper-
corrección, la edad del paciente, la ausencia de 
tortícolis y el escaso componente vertical me 
plantearía como primera opción la inyección 
bimedial (5UI) de toxina botulínica. Esperaría 6 
meses y decidiría cirugía, seguramente sobre un 
ángulo de desviación menor o bien reinyección 
si la desviación es menor de 15º.

4.  ¿Tienes en cuenta algún dato peri-
operatorio para cambiar o decidir el 
planteamiento quirúrgico?

Dr. Daniel Pedro Domínguez

La información del análisis clínico del pa-
ciente es uno de los datos claves para saber en 
presencia de qué estamos y qué conductas to-
mar.

En primer lugar analizaremos el plano hori-
zontal:

Estamos en presencia de una endotropía de 
monto variable con uso de corrección óptica. 
En mi caso particular una vez que me asegure 
que tiene la mejor corrección óptica en sus len-
tes, al paciente lo mido en todas las posiciones 

al menos tres (3) veces en el transcurso de un 
mes – mes y medio para saber el promedio de 
desviación y si los valores son constantes.

Sería de muy buena ayuda (si es que se puede 
hacer en este caso) saber si la hipermetropía es 
de tipo axil o refractiva, ya que la longitud más 
pequeña del ojo nos daría un dato más sobre el 
límite de retroceso a realizar (arco de contacto) 
(así como en los miopes axiles uno debe hacer 
más retroceso para obtener un resultado mejor 
porque el arco de contacto del musculo es ma-
yor).

Sobre el plano vertical:
Si bien el paciente presenta una Desviacion 

Vertical con una aparente hiperfunción de obli-
cuos inferiores con hipofunción de oblicuos 
superiores, existen dos situaciones que no con-
cuerdan: 

El paciente tiene una intorsión en ambos 
ojos.

No se evidencia un Sindrome alfabético cla-
ro acorde a la hiperfunción de los oblicuos.

Puede ser que la gran endotropía minimi-
ce un síndrome alfabético (fundamentalmente 
por el efecto aductor de los rectos medios en la 
mirada abajo). Muchas veces después de ope-
rar el componente horizontal, la simple alinea-
ción deja en evidencia diferencias alfabéticas 
hasta ese momento no detectadas. Esto podría 
ser una causa futura de hipercorrección hori-
zontal.

Particularmente no descartaría la presencia 
de una Desviación Vertical Disociada (DVD), 
por lo que agotaría en subsecuentes exámenes 
la aparición de algún signo que lo avale. La 
contractura del recto superior se puede asociar a 
una hiperfunción secundaria de oblicuos supe-
riores y justificar intorsión en posición primaria 
(PPM). La DVD sola sin contractura de recto 
superiores no presenta cambios torsionales del 
Fondo de Ojo en PPM.

Dra. Sagrario Maroto García

El único dato que tendría en cuenta para 
cambiar el planteamiento quirúrgico sería si al-
teración en las ducciones intraoperatorias.
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Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra

En este caso realizo el plan quirúrgico que 
tenía previsto. Llevo a cabo siempre el test de 
ducción forzada pasiva en ambos ojos antes de 
iniciar la cirugía. Al ser ojos pequeños, realizo 
biometría ocular (longitud axial en mm), que me 
permite conocer el componente óptico axial de 
la hipermetropía alta y sirve de guía en la dosifi-
cación quirúrgica de los músculos rectos medios.

Dra. Olga Seijas Leal

Siempre es conveniente asegurarse previa-
mente a comenzar la cirugía que no hay ningu-
na restricción. En este paciente me aseguraría 
que no hay ninguna restricción tipo Brown en 
el OD, aunque ni en las fotos ni en los datos 
aportados, parece que lo haya. 

Dr. Francisco José Torres García

Antes de intervenir compruebo la desviación 
bajo anestesia, las ducciones pasivas y el com-
ponente elástico mediante springback balance 
test. Si las desviación es igual a la medida en 
consulta, el test de ducción es positivo y en el 
springback balance test el ojo queda en esotro-
pía, haría un retroceso bimedial moderado de 
6-6,5 mm; en el caso de reducción a la mitad 
de la desviación con test de ducción negativo y 
springback balance test con poca esotropía ha-
ría retroceso bimedial de 4,5-5 mm. Por último 
si la reducción es más de la mitad de la desvia-
ción haría faden bilateral de rectos medios.

5.  ¿Qué resultado esperarías encontrar en 
el postoperatorio inmediato? ¿Y a largo 
plazo?

Dr. Daniel Pedro Domínguez

Mi resultado ideal sería una hipocorrección de 
no más de 10 dp a corto plazo (más teniendo en 
cuenta que está confirmada la correspondencia re-

tinal anómala). El gran factor que influye como 
variable en el resultado inmediato es su gran hi-
permetropía. Sabemos que pacientes con estas ca-
racterísticas nos hace replantearnos el monto de 
retroceso convencional de los rectos medios, por 
lo que los mismos deben ser realizados de forma 
cautelosa no solo por la tendencia de hipercorrec-
ción a corto plazo, sino también a largo plazo.

Dra. Sagrario Maroto García

En el postoperatorio espero mejoría franca 
del ángulo horizontal con su gafa y del com-
ponente vertical, tanto en posición primaria 
de mirada como en posiciones diagnósticas de 
oblicuos menores. Si el ángulo horizontal pos-
tquirúrgico es igual o inferior a 5º-6º con la gafa 
y la desviación vertical en posición primaria de 
mirada se corrige, me consideraría satisfecha 
con el resultado. Si el ángulo residual postqui-
rúrgico es superior a 7º, consideraría corrección 
con resección de un recto lateral en una segunda 
intervención. De igual manera, me plantearía ci-
rugía de refuerzo de los oblicuos superiores en 
una segunda intervención si la corrección de los 
oblicuos inferiores con la cirugía no hubiera sido 
suficiente. Estoy considerando el componente 
acomodativo en todo momento, por tanto, pru-
dencia para evitar la hipercorrección del ángulo 
de desviación con gafa por pequeña que fuese, 
dado que no se podría jugar con el componente 
acomodativo –la hipocorrección de la elevada 
hipermetropía influiría sobre la agudeza visual– 
y podría dar lugar a una exotropia consecutiva 
en un plazo más o menos largo de tiempo.

Dr. Juan José Rodríguez Ezcurra

Hipocorrección residual en los dos compo-
nentes de la desviación, que según magnitud 
puede requerir reoperación, reforzando el recto 
lateral en uno o ambos ojos, y recto inferior de 
OI. Conviene advertir también que tras la pri-
mera intervención, puede aparecer desviación 
vertical disociada en OD enmascarada por el 
gran ángulo de endotropia congénita alternante.
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A largo plazo se puede presentar exotropía 
consecutiva por las adversas condiciones sen-
soriales binoculares.

Dra. Olga Seijas Leal

Esperaría una hipocorrección mayor en el 
postoperatorio inmediato y menor a largo pla-
zo. 

Dr. Francisco José Torres García

Consideraría bueno una microtropía por de-
bajo de 10º, la hipocorreccion se puede tratar 
con toxina botulínica (que no está exenta de 
producir una exotropía consecutiva). Las hi-
percorreciones en muchos casos necesitan re-
intervención. Estamos vigilantes hasta la edad 
adulta con estos pacientes y muy atentos a sus 
cambios refractivos.

Resumen de los comentarios

En cuanto al DIAGNÓSTICO y DESCRIPCIÓN RESUMIDA DEL CASO, para el Dr. Do-
mínguez estamos en presencia de una ET congénita alternante, con hipermetropía elevada bilateral 
y ángulo de desviación variable (que mejora parcialmente con la corrección óptica). Para la Dra. 
Maroto se trata de una ET congénita con hiperfunción de ambos OI (mayor en ojo izquierdo), 
hipofunción de ambos OS y repercusión vertical en PPM; en la que además existe un componente 
acomodativo. Para el Dr. Rodríguez, se trata igualmente de una ET congénita alternante de gran 
ángulo, con hipermetropía alta, hipertropia izquierda con hiperfunción de OI (mayor en ojo izquier-
do), hipofunción de OS y DVD muy asimétrica en ojo izquierdo. Para la Dra. Seijas estamos ante 
una ET infantil parcialmente acomodativa alternante, con hiperfunción de ambos OI (mayor en ojo 
izquierdo) y DVD. Finalmente, para el Dr. Torres se trata de una ET precoz caracterizada por una 
hipermetropía alta y una desviación de gran ángulo.

La FORMA DE PROCEDER EN ESTE TIPO DE ESTRABISMO para el Dr. Domínguez y 
la Dra. Maroto, refiriéndose a la situación actual de este caso clínico en concreto, sería indicar la 
cirugía, advirtiendo de la posibilidad de tener que realizar más de una intervención (como también 
comenta el Dr. Rodríguez). El Dr. Domínguez añade, en cuanto al plano horizontal, que una vez 
asegurado que lleva en sus gafas la mejor corrección óptica, le mide en todas las posiciones al me-
nos 3 veces en el transcurso de 1-1,5 meses para saber el promedio de desviación y si los valores son 
constantes. Comenta que sería de gran ayuda saber si la hipermetropía es de tipo axil o refractiva, ya 
que la longitud más pequeña del ojo nos daría un dato más sobre el límite de retroceso a realizar. Al 
respecto, el Dr. Rodríguez realiza biometría ocular, que le permite conocer el componente óptico 
axial de la hipermetropía alta y le sirve de guía en la dosificación quirúrgica de los RM. En cuanto al 
plano vertical, el Dr. Domínguez, añade que aunque el paciente presenta una aparente hiperfunción 
de los OI con hipofunción de los OS, no descartaría la presencia de una DVD, por lo que agotaría 
en subsecuentes exámenes la aparición de algún signo que lo avale.

El Dr. Rodríguez, en este tipo de estrabismo, observa al niño y valora si en algún momento la 
desviación vertical varía de magnitud o permanece constante y si presenta tortícolis. Refiere que 
también tiene interés visualizar vídeos aportados por la familia. Para analizar y determinar el origen 
de la hipertropía, explora las versiones y mide la desviación en las 9 posiciones de la mirada (con y 
sin gafas, fijando uno y otro ojo), realiza cover-uncover test lento en cada ojo en búsqueda de DVD, 
estudia la VB, valora la ciclotorsión y realiza maniobra de Bielchowsky hacia ambos hombros. La 
Dra. Seijas comenta que en este tipo de estrabismo, en primer lugar es necesario la corrección óp-
tica completa bajo cicloplejía y el tratamiento oclusor para tratar la ambliopía. El Dr. Torres realiza 
una exploración oftalmológica completa con una 1.ª refracción ciclopléjica en consulta y una com-
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probación posterior bajo atropina al 0,5%. Prescribe toda la hipermetropía y pauta oclusiones (si 
hay ambliopía o una clara dominancia). Hace un seguimiento repitiendo la cicloplejía, controlando 
la ambliopía y valorando si hay variación angular, alternancia, presencia de alteraciones verticales y 
tortícolis. En caso de desviación estable, alternancia y eliminación de la ambliopía toma una actitud 
más intervencionista según las características del cuadro sensorial y motor del estrabismo.

Como TRATAMIENTO QUIRÚRGICO en este paciente, el Dr. Domínguez realizaría un re-
troceso de ambos RM de 6 mm y, si confirma la presencia de DVD, añadiría un retroceso simétrico/
asimétrico de ambos RS con eventual sección de fibras posteriores de ambos OS. La Dra. Maroto 
haría una retroinserción de 6-6,5 mm en ambos RM, un debilitamiento al OID mediante una técnica 
de Apt y un debilitamiento al OII mediante una técnica de Elliot-Nankin. El Dr. Rodríguez, rea-
lizaría un retroceso simétrico de 5-5,5 mm en ambos RM, un debilitamiento del OII mediante una 
técnica de Apt y un retroceso de 6 mm en RSI. La Dra. Seijas, haría una retroinserción de ambos 
RM junto a retroinserción con anteroposición de ambos OI (mayor en ojo izquierdo). Comenta que, 
en caso de existir una gran incomitancia lejos-cerca se puede plantear añadir una faden a la retroin-
serción de los RM. Y el Dr. Torres se plantearía como 1.ª opción la inyección de 5UI de toxina 
botulínica en ambos RM; esperaría 6 meses y decidiría si realizar cirugía (seguramente sobre un 
ángulo de desviación menor) o reinyectar toxina (si la desviación es menor de 15º).

En cuanto a si TIENEN EN CUENTA ALGÚN DATO PERIO-OPERATORIO PARA CAM-
BIAR O DECIDIR EL PLANTEAMIENTO QUIRÚRGICO, la Dra. Maroto comenta que el 
único dato que tendría en cuenta para cambiar el planteamiento quirúrgico sería si hay alteración 
en las ducciones intraoperatorias. El Dr. Rodríguez realizaría el plan quirúrgico previsto; aunque 
siempre lleva a cabo el TDP en ambos ojos antes de iniciar la cirugía. La Dra. Seijas refiere que, 
previamente a comenzar la cirugía, siempre es conveniente asegurarse de que no hay ninguna res-
tricción. Y, el Dr. Torres, antes de intervenir comprueba la desviación bajo anestesia, las ducciones 
pasivas y el componente elástico mediante springback balance test: Si la desviación es igual a la 
medida en consulta, el TDP es positivo y en el springback balance test el ojo queda en ET, haría un 
retroceso moderado de ambos RM de 6-6,5 mm; en el caso de reducción a la mitad de la desviación 
con TDP negativo y springback balance test con poca ET haría retroceso de ambos RM de 4,5-5 
mm, y si la reducción es más de la mitad de la desviación haría faden en ambos RM.

Como RESULTADO POSTOPERATORIO, el resultado ideal para el Dr. Domínguez sería 
una hipocorrección a corto plazo ≤ 10D. La Dra. Maroto espera encontrar una mejoría franca del 
ángulo horizontal y del componente vertical, tanto en PPM como en las posiciones diagnósticas de 
los OI. Estaría satisfecha con el resultado si, tras la cirugía, el ángulo horizontal con corrección es ≤ 
5º-6º y se corrige la desviación vertical en PPM. Si el ángulo horizontal residual es > 7º, consideraría 
realizar resección de un RL, y si la cirugía sobre los OI no hubiera sido suficiente, se plantearía 
cirugía de refuerzo de los OS; ambas en una 2.ª intervención. El Dr. Rodríguez, espera obtener en 
el postoperatorio inmediato una hipocorrección residual en los dos componentes de la desviación, 
que según magnitud puede requerir reoperación, reforzando el RL en uno o ambos ojos, y RI en ojo 
izquierdo. Comenta que tras la 1.ª intervención, podría aparecer una DVD en ojo derecho; y que a 
largo plazo se puede presentar XT consecutiva por las adversas condiciones sensoriales binoculares. 
La Dra. Seijas esperaría una hipocorrección mayor en el postoperatorio inmediato y menor a largo 
plazo. Por último, el Dr. Torres consideraría buen resultado una microtropía < 10º; y comenta que 
la hipocorrección puede tratarse con toxina botulínica (no exenta de producir una XT consecutiva) 
y que las hipercorreciones en muchos casos necesitan reintervención.

Para finalizar, quiero agradecer a todos los panelistas su participación en la discusión de este caso 
clínico. 
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Comentarios del Dr. Javier Celis 
Superior oblique myokymia treated with 
levobunolol 
Mia Zhang, Aubrey L. Gilbert, David G. 
Hunter. Journal of AAPOS 2018; 22:67-69

La mioquimia del oblícuo superior (MOS) 
es una rara entidad de etiología poco clara que 
cursa con episodios de oscilopsia y diplopía, 
debidos a la contracción involuntaria e intermi-
tente del músculo oblícuo superior. Esta con-
tracción tiene carácter monocular con baja am-
plitud y alta frecuencia. No hay un protocolo 
bien establecido para su tratamiento.

Se presentan dos casos de MOS tratados con 
éxito mediante levobunolol tópico al 0,5%.

El primer caso se trata de una mujer de 69 
años con una MOS izquierda que había sido so-
metida previamente a una intervención de Ha-
rada-Ito por una parálisis congénita del oblícuo 
superior. En la exploración presentaba una di-
plopía horizontal con exotropia intermitente de 
8 DP, una hipertropia izquierda intermitente de 
3DP y 5º de extorsión, con un pequeño tortíco-
lis, sin nistagmus ni oscilopsia. Se prescribieron 
gafas con prismas (4 DP de base externa y 3 DP 
base inferior en OI). Con esta corrección desa-
pareció la diplopía pero la paciente refiere epi-
sodios de visión inestable en los que los objetos 
se le mueven hacia arriba y abajo (desde varios 
años). Se pudo comprobar en la exploración la 
existencia de oscilaciones de alta frecuencia y 
baja amplitud en su OI. Con el diagnóstico de 
una MOS se pautó un tratamiento con levobu-
nolol tópico al 0,5% dos veces al día. Al tercer 
día desapareció la oscilopsia pero tuvo que sus-
pender esta pauta por la aparición de confusión 
visual y náuseas. En la exploración posterior 
se apreció una marcada reducción de la MOS 
y también del estrabismo, por lo que sus gafas 
producían una sobrecorrección del componen-

te vertical y al reducir el prisma desaparecíó la 
confusión visual. Se redujo la corrección y el 
levobunolol se rebajó a una dosis de una insti-
lación cada 1-3 semanas con lo que se resolvie-
ron los síntomas. A los 6 meses se suspendió el 
tratamiento y la paciente sólo presenta alguna 
recurrencia cada 1-2 semanas y producidas por 
situaciones de estrés.

El segundo caso era un hombre de 49 años 
con una MOS derecha que interfería con su tra-
bajo habitual. Refería una visión inestable desde 
hacía 13 años con episodios de varias horas de 
duración que se repetían varias veces al día. Se 
pautó tratamiento con levobunolol tópico 0,5% 
una vez por las noches en su OD. Los episodios 
cesaron a partir del 2.º día y en la revisión a 
las 6 semanas la MOS había desaparecido. Se 
suspendió el tratamiento y 4 meses después el 
paciente estaba prácticamente asintomático con 
breves episodios que ocurrían semanalmente y 
que mejoraban con el uso del levobunolol a de-
manda.

Discusion

La MOS es típica de adultos, dura años y 
suele estar desencadenada por situaciones de 
estrés y cansancio. Su etiología es desconocida, 
casi siempre benigna aunque se ha publicado 
algún caso asociado a tumores de fosa posterior 
y esclerosis múltiple. Algunos estudios de neu-
roimagen sugieren que puede estar producida 
por compresión neurovascular como ocurre en 
el espasmo hemifacial y la neuralgia del trigé-
mino.

Se han propuesto varios tratamientos, en-
tre ellos el debilitamiento del oblícuo superior 
(aunque la primera paciente la presentaba a pe-
sar de haber sido sometida a una intervención de 
Harada-Ito). Pueden mejorar el cuadro diferen-
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tes fármacos como la fenitoína, carbamacepina, 
baclofeno, y gabapentina. Otros betabloquean-
tes sistémicos o tópicos como propranolol, ti-
molol y betaxolol se han utilizado con buenos 
resultados pero es la primera vez que se publica 
el uso tópico del levobunolol 0,5%. Las venta-
jas de este sobre otros betabloqueantes inclu-
yen la larga duración de su actividad y el bajo 
precio.

Orbital infantile hemangioma and 
rhabdomyosarcoma in children: 
differentiation using diffusion-weighted 
magnetic resonance imaging 
Kralik SF, Haider KM, Lobo RR, Supakul N, 
Calloni SF, Soares BP. J AAPOS 2018; 22: 
27-31

Propósito: Evaluar las diferencias entre los 
hemangiomas y los rabdomiosarcomas orbita-
rios en niños mediante el estudio de la imagen 
de difusión ponderada (DW) en resonancia 
magnética (RM).

Métodos: Revisión multicéntrica retrospec-
tiva de las imágenes de RM de niños con he-
mangioma infantil (21 pacientes) y rabdomio-
sarcoma orbitario (12 pacientes). Las imágenes 
fueron revisadas por dos neurorradiólogos espe-
cializados estando el diagnóstico enmascarado. 

El diagnóstico fue confirmado por biopsia 
en todos los rabdomiosarcomas y el de los he-
mangiomas fue mediante biopsia o por el segui-
miento clínico y las imágenes de la RM.

Se estudió una zona del tumor para obtener 
el coeficiente de difusión aparente (ADC) así 
como en la médula para obtener una proporción 
entre el ADC del tumor y el de la médula. Un 
test de Student se usó para comparar la media 
del ADC y la relación de la ADC entre los dos 
grupos. El estudio se realizó para determinar el 
valor de la ADC y los umbrales de la propor-
ción para diferenciar entre hemangioma y rab-
domiosarcoma.

Resultados: Hubo una diferencia estadísti-
camente significativa entre el valor medio de 
ADC de los hemangiomas comparados con 
los rabdomiosarcomas y en la proporción en-

tre ADC de la lesión y de la médula. Un ADC 
<1159 x 10-6 mm2/seg y un cociente ACD tu-
mor/médula de <1,38 diferencian los rabdo-
miosarcomas de los hemangiomas con una sen-
sibilidad y especificidad del 100%.

Conclusión: Junto con las secuencias con-
vencionales de la RM, los valores de ADC ob-
tenidos mediante difusión ponderada son útiles 
para diferenciar los hemangiomas infantiles de 
los rabdomiosarcomas en pacientes pediátricos.

Comentarios de la Dra. Sonia López-Romero 
Topical timolol for an iris hemangioma 
Gummi R, Stahl ED, Marsh JD. J AAPOS 
2018; 22: 156-158

Los autores, del Children´s Mercy Hospital 
de Kansas City describen el caso de una niña 
de 1 mes de edad, que desde hace 2 semanas 
presenta enrojecimiento progresivo del iris iz-
quierdo, inflamación del párpado superior iz-
quierdo y secrección verde-amarillenta. En la 
exploración de observa una lesión vascular, de 
unos 8 mm en el párpado superior izquierdo y 
una lesión vascular iridiana, plana, con vasos 
tortuosos, de 2-4 horas, desde el borde pupilar 
hasta el ángulo. La refracción ciclopléjica en el 
ojo derecho es de: -3.00 +3.00 a 90º y en el ojo 
izquierdo: -4.50 +6.50 a 90º. Se realiza explora-
ción bajo anestesia general. El fondo de ojo es 
normal. La biomicroscopía ultrasónica mues-
tra un ligero engrosamiento en la zona iridiana 
de la lesión, sin masas posteriores asociadas. 
La resonancia magnética cerebral y orbitaria 
muestra una masa de partes blandas, homogé-
nea, de 1,8 x 0,5 x 1,8 cm, siguiendo el contor-
no superior y lateral del globo ocular izquierdo. 
Estos hallazgos son sugestivos de hemangioma 
infantil. Tras realizar un electrocardiograma, 
que fue normal, se inicia tratamiento con timo-
lol 0,5% en gel, tanto en el párpado superior 
como tópico. Tres semanas después, se observa 
disminución del tamaño de la lesión palpebral 
y regresión total del hemangioma iridiano. Al 
mes siguiente continúa la mejoría de la lesión 
palpebral pero encuentran que ha aumentado la 
resistencia a la retropulsión en el ojo izquierdo 
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debido a crecimiento del hemangioma orbita-
rio, por lo que se inicia tratamiento con propa-
nolol sistémico. Tras 6 meses de evolución el 
hemangioma iridiano no ha recidivado.

Discusión

Las anomalías vasculares iridianas son muy 
infrecuentes. Se pueden englobar dentro de 5 
categorías: Hemangioma capilar, hemangioma 
cavernoso, microhemangioma, malformación 
arteriovenosa y variz. Todas ellas, son en ge-
neral, lesiones estables y regresan espontánea-
mente, pero por su localización, pueden afectar 
al desarrollo visual normal. Los hemangiomas 
capilar y cavernoso se asocian a anomalías sis-
témicas y se han descrito asociados a hemangio-
mas neonatales difusos (DNH). En la literatura, 
hay pocos casos descritos de hemangiomas iri-
dianos. El primer caso probado histológica-
mente data de 1929. En 1979 Ferry cuestionó 
la existencia de verdaderas lesiones vasculares 
en el tracto uveal anterior, pero en las últimas 
décadas se han descritos casos de hemangio-
mas iridianos demostrados con histología. Se 
ha demostrado que los betabloqueantes son 
efectivos para tratar diferentes hemangiomas 
infantiles y son el tratamiento de elección para 
los hemangiomas oculares. Tanto por vía tópica 
como oral, los betabloqueantes han demostra-
do su eficacia en hemangiomas superficiales. 
Se han propuesto numerosos mecanismos para 
explicar porqué aceleran la regresión de los he-
mangiomas infantiles. La vasoconstricción vas-
cular podría contribuir a la mejoría inicial. Los 
betabloqueantes también disminuyen el factor 
de crecimiento endotelial y finalmente también 
parece que contribuyen a la apoptosis de las cé-
lulas endoteliales de los capilares. Para el cono-
cimiento de los autores, este es el primer caso 
descrito que demuestra la efectividad del trata-
miento con un betabloqueante tópico (timolol 
0,5%) en un hemangioma intraocular infantil, 
en este caso un hemangioma iridiano. Sin em-
bargo, debido a la progresión del hemangioma 
orbitario, se decidió sustituir el tratamiento tó-
pico por propanolol oral. Finalmente, los au-

tores consideran, que teniendo en cuenta los 
efectos secundarios del tratamiento sistémico, 
la vía tópica parece razonable usarla de primera 
elección en los hemangiomas iridianos de aque-
llos pacientes que no presenten hemangiomas 
en cualquier otra localización.

Comentarios

El hemangioma es el tumor benigno más fre-
cuente en la infancia. Es de origen vascular y 
aparece en los primeros meses de vida., con dos 
fases: una proliferativa, en la que se produce 
un rápido crecimiento en los primeros meses, y 
una fase lenta involutiva. En estudios previos, 
el timolol tópico (al 0,5% en gel o en gotas) 
constituye una alternativa segura e inocua para 
el mejoramiento estético de hemangiomas in-
fantiles no complicados. También se ha descrito 
la regresión de un hemangioma palpebral tra-
tado con timolol gel 0,1% cada 12 horas tanto 
en conjuntiva palpebral como en piel. Como 
apuntan los autores, el hemangioma capilar de 
iris puede aparecer en niños con hemangioma 
capilar cutáneo periocular congénito y es extre-
madamente raro. Tiende a regresar espontánea-
mente junto con el hemangioma cutáneo con-
currente. En este caso, es de señalar la rápida 
regresión, en tan solo tres semanas, del heman-
gioma iridiano con el tratamiento tópico, inclu-
so antes de que desapareciera el hemangioma 
palpebral. En el caso descrito, el niño presenta-
ba, además, un presunto hemangioma orbitario, 
pero a pesar de ello, no se consideró tratamiento 
con propanolol sistémico como primera opción. 

Stereoacuity outcomes following surgical 
correction of the nonaccomodative 
component in partially accomodative 
esotropia 
Kurup SP, Barto HW, Myung G, Mets MB. J 
AAPOS 2018; 22: 92-96

La esotropía parcialmente acomodativa 
(EPA) se asocia a hipermetropía alta y apare-
ce típicamente entre los 18-48 meses. El desa-
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rrollo de la estereopsis comienza a los 3 meses 
de edad, entre los 8-18 meses se desarrolla de 
forma más significativa y continúa madurando 
hasta los 3 años. Aunque la EPA suele aparecer 
después de este periodo crítico, hay evidencia 
de que más del 75% de los pacientes presentan 
una baja binocularidad, incluso aquellos con or-
totropia o microtropía.

El estudio pretende evaluar los resultados 
de estereoagudeza en pacientes con EPA que 
requirieron cirugía. Se realizó en el Children´s 
Hospital of Chicago y durante 10 años se eva-
luaron de forma consecutiva las historias clíni-
cas de los pacientes intervenidos. Se incluyeron 
aquellos pacientes con equivalente esférico ≥ 
+2,25 D y al menos 1 año ±2 meses de segui-
miento postoperatorio. Criterios de exclusión: 
Ambliopía (>2 líneas de diferencia), anisome-
tropía >1.75 D, alteraciones neurológicas y cirugía 
previa. Para evaluar la estereopsis se utilizó el Tit-
mus Stereo Test, Stereo Optical Co Inc, Chicago, 
IL. La cirugía fue realizada por el mismo cirujano 
y consistió en retroinserción de ambos rectos 
medios. La cantidad de retro se realizó teniendo en 
cuenta la desviación con la corrección óptica y si-
guiendo las tablas de Parks. La medición se realizó 
desde la inserción muscular. Después de la cirugía 
se analizaron los datos recogidos a las 6 semanas, al 
año y en la visita final. La alineación ocular lejana 
se dividió en «favorable» (hasta 10Δ de endotropia), 
«residual» (esotropía >10Δ) y «consecutiva» (exo-
tropia >10Δ). Debido a que la desviación se realizó 
mediante el cover test alterno, los grupos incluyen 
también los casos de foria. La estereopsis se clasifi-
có en fina (40” - 100”) o gruesa (101” - 3600”). 

Resultados. Fueron incluidos 84 pacientes. La 
edad media de la primera visita fue de 3,7±2,1 años 
y la de la cirugía de 4,5±2,5 años. Hubo una media 
de 10,8 meses entre la primera visita y la cirugía. 
En la visita final, el 67% (56) de los pacientes te-
nían una desviación «favorable», el 26% (22) esta-
ban en el grupo de esotropia residual y el 7,1% (6) 
en el de exotropia consecutiva. No hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre los resultados 
obtenidos al año y los de la visita final, por lo que el 
estudió se centro en el resultado de la estereopsis de 
la última revisión. El tiempo medio de seguimiento 
fue de 4,4±2,8 años). De los 84 pacientes, en el 61% 

(51 pacientes) pudo cuantificarse la estereopsis. Tu-
vieron una estereopsis fina 29 pacientes (35% del 
total, 57% del grupo con estereopsis). Dentro del 
grupo de esotropia residual, 11 (50%) tenían este-
reopsis, 7 de ellos fina y 5 pacientes gruesa. Ningu-
no de los 6 pacientes con exotropia residual tenía 
estereopsis. No se encontraron diferencias significa-
tivas entre la refracción preoperatoria y el resultado 
quirúrgico. Al año de seguimiento, se encontró que 
la estereopsis era mejor en los niños operados más 
tarde, pero esta correlación desapareció en la visita 
final.

Discusión/Comentarios: Los autores realizan 
una tabla comparativa con otros estudios similares, 
aunque realmente los estudios no son comparables 
debido a diferentes criterios para definir la estereop-
sis fina. Los autores defienden que a pesar de que 
su punto de corte para definir la estereopsis fina es 
más estricto, ellos son los que proporcionan un por-
centaje más alto de estereopsis fina en el contexto 
de alineación motora favorable: El 61% consiguió 
estereopsis, con 57% de ellos mostrando estereopsis 
de 100” o mejor.

Las limitaciones del estudio son su carácter re-
trospectivo, por otro lado, el test de estereopsis utili-
zado: el Titmus. Este es un test local o de contornos 
que presenta figuras similares desplazadas lateral-
mente, como consecuencia, los pacientes pueden 
adivinar la respuesta utilizando las pistas monocu-
lares por lo que puede falsear los resultados (1). El 
punto de corte para definir la estereopsis fina fueron 
los 100”, que corresponde a la tercera fila de ani-
males y al quinto grupo de círculos, con ello, los 
autores pretenden intentar minimizar la percepción 
de profundidad falsa basada en el contorno. Los test 
de estereopsis global o de puntos de Ramdon como 
el TNO, eliminan las pistas monoculares, por lo 
que están considerados como en gold-estándar en 
la medida de la estereopsis (1). En mi experiencia, 
hay muchos niños que a partir de los 4 años, incluso 
a veces, más pequeños, ya colaboran para el TNO. 
Cada test aporta un valor diferente de estereoagu-
deza. La variabilidad de los diferentes test también 
puede ser debida a los dos tipos de estereopsis: la 
fina o estática (procesada por la células parvocelu-
lares que se concentran en la fóvea y decrecen hacia 
la periferia) y la gruesa o en movimiento (procesada 
por la células magnocelulares, más concentradas en 
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la periferia). Existe una hipótesis de que la estereop-
sis gruesa se desarrolla antes que la fina y que la 
primera se mantiene en niños con ambliopía (2).

Por otro lado, en los casos de colaboración del 
niño, todos las medidas se hicieron mediante el co-
ver test prismático alterno y realizadas por personal 
entrenado para evitar el sesgo del cirujano. El no-
alineamiento fue sobreestimado, ya que los resul-
tados incluyen tanto la desviación trópica como la 
foria. De hecho, algunos pacientes del grupo «resi-
dual» podrían estar en el grupo favorable. Por últi-
mo, los autores tomaron la ambliopía como criterio 
de exclusión, la cual es frecuente en niños con EPA. 
Con ello, pretenden minimizar el papel que tiene la 
ambliopía en el desarrollo de la estereopsis, por lo 
que los resultados obtenidos pueden ser mejores. De 
forma similar, también excluyeron a los pacientes 
con anisometropía < 1,75 D. Algunos autores no 
han encontrado que la anisometropía (≥1,00 D de 
diferencia de EE) sea un factor de riesgo para el mal 
desarrollo de la estereopsis en la esotropia acomo-
dativa.

Incluso pacientes con mal resultado motor (den-
tro de las +10Δ  ) tienen buena estereopsis, por lo que 
los autores piensan que esta cifra de hasta +10Δ se 
podría considerar como éxito quirúrgico. Además, 
debido a que la medición se realizó con el cover test 
alterno, es posible que pacientes catalogados como 
resultado quirúrgico pobre, tengan estereopsis, gra-
cias a una una amplitud fusional grande y por tanto 
con gran componente fórico. Realmente estos pa-
cientes, sin disociar están seguramente en ortotro-
pia. No se sabe aún cómo influye en los resultados 
quirúrgicos el tiempo de retraso desde que aparece 
el estrabismo hasta que se inicia la corrección óp-
tica. Sin embargo, esta información depende de lo 
precisos que sean los padres. En este estudio no hay 
diferencias en la estereopsis en base a la edad de la 
cirugía. 
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Comentarios de la Dra. Ana María Dorado 
Long-term evolution of age-related distance 
esotropia 
Godts D, Deboutte I, Mathysen D. J AAPOS 
2018; 22:97-101

Se trata de un estudio retrospectivo de una 
serie de casos de 31 pacientes diagnosticados de 
endotropia de lejos asociada a la edad (ARDE) 
con al menos 5 años de seguimiento (rango: 60-
161 meses), de edad media de 73 años (rango 
64-85 años), recogidos durante un período de 8 
años, sin patología oftalmología o neurológica 
coexistente. El objetivo del estudio fue evaluar 
la evolución de la desviación horizontal y de 
las amplitudes de fusión de lejos y de cerca en 
estos pacientes.

Se comparó la desviación horizontal, la am-
plitud de convergencia fusional y la amplitud 
de divergencia fusional de lejos y de cerca. La 
posición del ojo se midió usando el cover test 
alterno con prismas para visión lejana a 6 me-
tros y para visión cercana a 30 centímetros. Las 
amplitudes fusionales se midieron de lejos y de 
cerca usando barras de prismas horizontales. En 
primer lugar se midió la divergencia fusional y 
posteriormente la convergencia fusional.

Resultados: La desviación media de lejos fue 
6DP de endotropía en el examen inicial y 8DP 
de endotropía en el examen final. La desviación 
media de cerca fue ortoforia en el examen ini-
cial y 4DP de endoforia en el examen final. El 
aumento de la desviación de lejos y de cerca a 
lo largo del tiempo fue estadísticamente signi-
ficativo (p˂0,001). La amplitud de divergencia 
fusional media de lejos fue 4DP en los exáme-
nes inicial y final. La amplitud de divergencia 
fusional media de cerca fue 8DP en ambos exá-
menes. La amplitud de convergencia fusional 
media de lejos fue 14DP en el examen inicial y 
12DP en el examen final. La amplitud de con-
vergencia fusional media de cerca fue 26DP en 
el examen inicial y en el examen final. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en 
las amplitudes fusionales a lo largo de tiempo. 
Ninguno de los pacientes desarrolló una desvia-
ción vertical en el período de seguimiento. To-
dos los pacientes fueron tratados exitosamente 
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con prismas de base externa (2DP-12DP). En 
23 pacientes, la corrección prismática aumentó 
con el tiempo (4DP-20DP), mientras que en 8 
pacientes, la corrección prismática permaneció 
constante durante los 5 años. Tres pacientes ne-
cesitaron cirugía de estrabismo (retroinserción 
de ambos rectos medios) debido al gran ángulo 
de endodesviación de lejos (18DP-25DP).

Conclusión: La endodesviación de lejos au-
mentó lentamente con el tiempo (P ˂ 0,001). De 
cerca, la desviación también se desplazó hacia la 
convergencia (P = 0,003). No hubo cambios sig-
nificativos en la amplitud fusional (convergencia 
y divergencia) de lejos y de cerca a lo largo del 
tiempo. La amplitud de divergencia fusional es-
tuvo presente en todos los pacientes, aunque no 
lo suficientemente grande como para corregir la 
endodesviación lentamente progresiva de lejos.

Comentarios: La ARDE es una endodesvia-
ción pequeña, adquirida, comitante, con diplo-
pía horizontal intermitente o constante en visión 
lejana. De cerca, los pacientes pueden presentar 
exoforia, ortoforia o endoforia sin diplopía. La 
endodesviación aumenta progresivamente y 
pueden llegar a presentar endotropia con diplo-
pia también en visión cercana. Se observa gene-
ralmente en mayores de 60 años de edad, y no 
se asocia con hipofunción del músculo recto la-
teral ni con patología neurológica. También es 
conocida como insuficiencia de divergencia y 
sagging eye (síndrome que engloba estrabismo, 
blefaroptosis aponeurótica y profundización 
del surco superior). Su incidencia parece haber 
aumentado durante los últimos 10 años, aunque 
es posible que simplemente se conozca más so-
bre el cuadro y se diagnostica más.

Aunque la etiología de ARDE aún no está 
clara, es probablemente secundario a los cam-
bios involutivos dentro de la órbita. Estudios 
recientes con RM han demostrado que la rotura 
o el deterioro de las bandas de tejido conectivo 
que unen el recto superior y el recto lateral pro-
ducen el desplazamiento inferior de las poleas 
del recto lateral y puede causar endodesviación 
y diplopía horizontal de lejos.

De los parámetros estudiados la endodesvia-
ción de lejos y de cerca aumentó lentamente con 
el tiempo, aunque no hubo cambios significati-

vos en las amplitudes fusionales. Debido a que 
la amplitud de divergencia fusional es reducida, 
especialmente a distancia, y parece que en los pa-
cientes con ARDE está disminuida (como ocurría 
en los pacientes del estudio), cuando la endodes-
viación aumenta progresivamente, los pacientes 
no pueden compensarlo resultando en una diplo-
pía horizontal especialmente a distancia. 

La corrección con prismas de base tempo-
ral es la primera opción de tratamiento en la 
mayoría de los casos, recurriendo a la cirugía 
cuando la desviación es mayor, dando buenos 
resultados la recesión de rectos mediales y la 
resección de rectos laterales. Recientemente se 
están investigando nuevas técnicas quirúrgicas.

Combined lateral rectus augmented 
transposition and inferior rectus recession 
for monocular elevation deficiency 
Jayakumar M, Kumar DA, Agarwal A. J 
AAPOS 2018; 22: 161-163

Se presenta el caso de una mujer de 21 años 
que acudió por hipotropía y ptosis del párpado 
superior del ojo derecho (OD) desde el naci-
miento. Se objetivó hipotropía de 25DP en la 
mirada primaria, limitación de la elevación de 
-3, ptosis del párpado superior de 3 mm y re-
flejo de Bell disminuido en el OD. Su agude-
za visual fue 20/30 en el OD y 20/20 en el ojo 
izquierdo. El test de ducción forzada a la ele-
vación fue positivo y la prueba de fuerzas ge-
neradas fue débil en el OD. Se diagnosticó una 
deficiencia monocular de la elevación (DME) 
con parálisis supranuclear primaria y contrac-
tura del recto inferior secundaria. Se planificó 
una modificación del procedimiento de Knapp 
y retroinserción del recto inferior en el OD. 

Bajo anestesia peribulbar, en el OD se rea-
lizó una incisión en fórnix inferotemporal y se 
retroinsertó el recto inferior 5 mm con sutura 
ajustable, que no requirió ajuste después. Se 
hizo una incisión en fórnix superotemporal y el 
músculo recto lateral se transpuso a la inserción 
del recto superior, pasando una sutura de po-
liéster no absorbible 5-0 a un cuarto del recto 
lateral y del recto superior con una pasada a la 
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esclera adyacente a 8 mm posterior a la inser-
ción del recto superior. La prueba de ducción 
forzada mejoró con la retroinserción del recto 
inferior. Un año después de la cirugía la pacien-
te estaba en ortotropia en posición primaria y 
presentaba un déficit en la elevación de -1 re-
sidual. No hubo cambios torsionales ni exodes-
viación. La ptosis en el OD persistió.

Los autores sugieren el procedimiento qui-
rúrgico utilizado, donde sólo se transpone el 
recto lateral al recto superior, aumentando el 
efecto con una sutura de fijación no absorbible 
al recto superior y al recto lateral 8 mm poste-
rior a la inserción, reduciendo el riesgo de is-
quemia del segmento anterior. Se puede combi-
nar con recesión del recto inferior en el mismo 
acto quirúrgico. 

Comentarios: La deficiencia monocular de 
la elevación (DME) se caracteriza por deficien-
cia congénita de la elevación con hipotropía 
acompañada de ptosis o pseudoptosis. La fisio-
patología no se conoce bien. Se pensaba que 
era debida a parálisis del recto superior y del 
músculo oblicuo inferior, pero se ha demostra-
do que sólo el 30% de los casos son producidos   
por causa parética y el 70% de los casos son 
causados   por restricción del recto inferior.

El tratamiento de la DME es quirúrgico y 
existen diversas opciones. La elección va a de-
pender principalmente de si existe restricción 
del recto inferior que será valorada con el test 
de ducción forzada (TDF). El test de fuerzas ge-
neradas nos puede orientar sobre la existencia 
de cierta función elevadora. 

Para los casos de DME sin restricción del 
recto inferior (TDF negativo) muchos autores 
prefieren el procedimiento de transposición de 
Knapp. Algunos proponen una transposición 
parcial para disminuir el riesgo de isquemia de 
segmento anterior. Otros autores plantean una 
retroinserción del recto superior contralateral.

Para los casos de DME con restricción del 
recto inferior (TDF positivo) existen autores 
que sólo realizan retroinserción de recto infe-
rior del ojo afecto, pero en estos casos pode-
mos encontrarnos que en infraversión se produ-
ce una hipertropía consecutiva del ojo afecto, 
por lo que otros autores prefieren realizar una 

retroinserción menor del recto inferior del ojo 
afecto junto a una retroinserción del recto supe-
rior del ojo contralateral. Incluso algunos aña-
den un debilitamiento del oblicuo inferior del 
ojo contralateral.

Es frecuente que aún quede una importante 
hipotropía tras la retroinserción del recto infe-
rior del ojo afecto, por lo que hay autores que 
optan por añadir un procedimiento de Knapp al 
menos 4 meses después de la primera cirugía 
para disminuir el riesgo de isquemia del seg-
mento anterior.

Recientemente algunos autores han propues-
to el procedimiento de Nishida para disminuir 
el riesgo de isquemia.

Según algunos autores el riesgo de isquemia 
del segmento anterior después de la cirugía si-
multánea de tres músculos rectos sin complica-
ciones fue del 2,3%. Puede ocurrir en pacientes 
jóvenes, sanos, e incluso después de una cirugía 
de abordaje por fórnix.

El procedimiento quirúrgico utilizado en el 
caso expuesto disminuye el riesgo de isquemia 
de segmento anterior al intervenir sólo dos mús-
culos, debiendo ser uno de ellos el recto inferior 
dado que el test de ducción forzada es positivo 
a la elevación. La limitación que podría presen-
tar es que podría causar cambios torsionales y 
exodesviación. Otro dato a tener en cuenta es el 
corto período de seguimiento. 

Comentarios de la Dra. Milagros Merchante 
Early versus late surgery for infantile 
exotropia 
Na KH, Kim SH. J AAPOS 2018; 22: 3-6

La exotropía (XT) infantil es un trastorno 
raro caracterizado por estrabismo divergente, 
que se manifiesta en el primer año de vida y per-
siste más allá de los 6 meses de edad en niños 
sanos. En más del 90% de los casos se requiere 
cirugía, siendo exitosa (alineación ocular satis-
factoria y al menos binocularidad mínima) en la 
mayoría de los casos. 

Objetivo: Determinar si la edad en el mo-
mento de la cirugía de la XT infantil influye en 
el resultado quirúrgico.
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Sujetos y métodos: Se realizó un estudio 
longitudinal retrospectivo de las historias clí-
nicas del Korea University Medical Center in-
cluyendo los niños sanos con XT de inicio ≤12 
meses de edad a los que se realizó cirugía de re-
troinserción bilateral de recto lateral (RL) por el 
mismo cirujano entre enero de 2004 y diciem-
bre de 2012 y cuyo seguimiento postoperatorio 
fue >12 meses.

El inicio de la XT se evaluó por la edad a la 
que los padres o tutores observaron por primera 
vez la desviación y se confirmó mediante foto-
grafías. La duración de la XT se definió como 
el período desde el inicio hasta la edad de la 
cirugía. 

La evaluación preoperatoria incluyó: Re-
fraccion (bajo ciclopléjico), medición del ángu-
lo de desviación (con prismas y cover alterno a 
6 m y 33 cm), estudio de versiones y ducciones, 
presencia de DVD e hiperacción del OI y exa-
men de fondo de ojo. 

Se realizó cirugía en las XT ≥20D, con una 
medición estable durante al menos 3 visitas 
consecutivas. La cifra de retroinserción de RL 
fue la convencional (según la tabla de Wright) o 
la convencional reducida en 1-2 mm. 

Se evaluó la alineación postoperatoria en 
PPM al día, semana y 1, 3, 6 y 12 meses. Se 
consideró fracaso quirúrgico si se presenta-
ba recidiva con exoforia/tropia >8D durante el 
seguimiento postoperatorio o hipercorrección 
con endoforia/tropia >5D durante el seguimien-
to postoperatorio que se mantuviese al mes de 
la cirugía.

Se realizaron análisis univariante y multiva-
riante para evaluar la asociación entre la edad 
de la cirugía y el desarrollo de recidiva e hiper-
corrección. 

Resultados: Se incluyeron un total de 93 pa-
cientes, con una edad promedio en la cirugía de 
3,2 años. Durante un seguimiento promedio de 
3,6 años, hubo recidiva en 19 pacientes (20,4%) 
e hipercorrección en 3 (3,2%). 

En los análisis univariantes, la desviación 
constante en la presentación, el aumento de la 
edad en la cirugía y la mayor duración de la XT 
fueron factores relacionados con mayores pro-
babilidades de recidiva. Entre ellos, los dos pri-

meros fueron los únicos factores independien-
tes asociados a recidiva. La hipercorrección 
no se asoció con ningún factor. En los análisis 
multivariantes, el aumento de la edad en la ciru-
gía se asoció con un mayor riesgo de recidiva. 

Se realizaron análisis de subgrupos (XT 
constante –41 pacientes– y XT intermitente 
–52 pacientes–), siendo la recidiva significati-
vamente mayor en el grupo XT constante (34% 
vs 9,6%). Las tasas de recidiva tendieron a au-
mentar con la edad en el grupo XT constante, 
obteniéndose una probabilidad 8,75 veces ma-
yor en el grupo de cirugía tardía (>3 años) que 
en el grupo cirugía temprana (<3 años), y alcan-
zando su máximo en pacientes >4 años de edad 
en el momento de la cirugía (89%); tendencia 
que no se observó en el grupo XT intermiten-
te. La asociación entre la edad de la cirugía y 
el desarrollo de recidiva sólo fue significativa 
en el grupo XT constante. La hipercorrección 
fue mayor en el grupo XT intermitente (5,8% vs 
0%), pero la diferencia no fue significativa. En 
ambos grupos, la hipercorrección no se asoció 
con ningún factor.

Discusión: Muchos oftalmólogos abogan 
por retrasar la cirugía de la XT intermitente in-
fantil hasta los 4-5 años de edad (ya que incluso 
una pequeña hipercorrección podría asociarse 
al Sd de monofijación, dificultando el desarro-
llo de la VB y aumentando el riesgo de amblio-
pía). Sin embargo, en el presente estudio, las 
cirugías tempranas se asociaron con mejores 
resultados, especialmente en pacientes con XT 
constante; por lo que la cirugía temprana podría 
aumentar la posibilidad de lograr VB y reducir 
el riesgo de recidiva en niños con XT constante 
infantil. Se necesitan estudios longitudinales a 
gran escala para establecer la guía para el mo-
mento quirúrgico de la XT infantil.

Estudios previos informaron que una propor-
ción considerable de pacientes con XT infantil 
mostró una desviación intermitente. Por ello, 
en este estudio se incluyeron pacientes con des-
viación intermitente y constante, encontrándose 
diferencias en los resultados clínicos en ambos 
grupos. Además, la edad en el momento de la 
cirugía no afectó a los resultados quirúrgicos en 
los pacientes con XT intermitente.
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Este estudio está limitado por su naturaleza 
retrospectiva, por no poder determinarse con 
precisión el inicio de la XT y por el pequeño 
número de casos (debido a la baja prevalencia 
de XT infantil); aunque el número de pacien-
tes excede el de estudios previos. La consisten-
cia del mismo incluye la existencia de un solo 
cirujano y el número relativamente mayor de 
pacientes con un período de seguimiento más 
prolongado que los estudios previos.

Conclusiones: La edad de la cirugía es un 
factor independiente que afecta a los resultados 
quirúrgicos de la XT infantil: La edad avanza-
da en el momento de la cirugía se asoció con 
el riesgo de recidiva en la XT infantil con des-
viación constante, pero no se correlacionó con 
los resultados quirúrgicos en pacientes con XT 
intermitente.

The pursuit of stereopsis 
Sharma P. JAAPOS 2018; 22: 2.e1-2.e5

Actualmente, el objetivo del tratamiento del 
estrabismo no es sólo conseguir una buena ali-
neación cosmética sino promover, conservar y 
recuperar la estereopsis; lo que implica siempre 
una detección precoz y un correcto manejo de 
los problemas de motilidad ocular.

Métodos: Se revisan, desde la perspectiva 
del trabajo publicado y las experiencias perso-
nales del autor, los estudios clínicos sobre la res-
tauración del alineamiento y la estereopsis en el 
tratamiento de la ambliopía, la endotropía (ET), 
la exotropía (XT) y el estrabismo complejo.

Resultados. 
Manejo actual de la ambliopía: El trata-

miento de la ambliopía mediante corrección re-
fractiva óptima, oclusión y penalización (óptica 
o farmacológica -atropina-) se ha reforzado con 
la ayuda de tratamiento médico (levodopa) y 
terapia visual activa con computadoras y video-
juegos monoculares o binoculares. 

Utilizando imágenes de resonancia magnéti-
ca (RM) funcional, se ha demostrado una mejor 
actividad hemodinámica cerebral correlaciona-
da con la mejoría de la AV tras la oclusión en 
sujetos amblíopes estrábicos.

La evaluación temprana de la AV es posible 
mediante las tarjetas de Teller, que indican una 
AV mediana equivalente a 20/80 a aproximada-
mente los 11 meses de edad.

Para evaluar la estereopsis, una prueba efec-
tiva, simple, rápida y que requiere relativamen-
te poca colaboración del paciente es la prueba 
de los dos lapiceros de Lang: Colocándolos en 
posición horizontal, el autor observó una espe-
cificidad del 100% y una sensibilidad del 75% 
para probar la binocularidad.

Manejo actual del estrabismo pediátrico: 
Los retos más importantes en la búsqueda de la 
estereopsis son la comprensión de los efectos per-
judiciales del estrabismo en el desarrollo de la bi-
nocularidad, su detección temprana y su manejo 
(cirugía y alineación) lo suficientemente tempra-
no. Leske y Holmes informaron que la verdadera 
estereopsis es compatible con una desviación de 
hasta 4D. El autor evaluó la estéreo-agudeza en 2 
grupos de pacientes con ET adquirida: El grupo 
1 (desviación ≤8D y duración de la desviación de 
1,49 ± 0,86 años), en comparación con el grupo 2 
(desviación ≥10D y duración de la desviación de 
4,64 ± 2,99 años), logró la fusión en el 90% vs 
el 40% de los casos y estereopsis (en TNO y en 
Randot) en el 53% vs el 3% de los casos. Estos 
estudios indican que para recuperar la estereop-
sis es necesario un manejo temprano de la ET y 
su alineación dentro de 8D; y que cualquier des-
viación >10D, si es constante, puede tener efectos 
devastadores sobre la estereopsis y la fusión.

La detección temprana de estéreo-agudeza 
anormal puede ayudarnos a decidir cuándo 
operar una XT intermitente, y la prueba de es-
téreo-agudeza puede usarse como predictor del 
resultado de la cirugía en este tipo de estrabis-
mo. El autor demostró que la estéreo-agudeza 
de lejos se reduce en mayor medida que la de 
cerca, siendo ambas más pobres que en contro-
les normales; y que la mejoría postoperatoria, 
aunque presente, no alcanza niveles normales 
incluso en casos con alineación exitosa (<8D). 
En un estudio adicional con el estereotest de le-
jos Frisby Davis, se consideró, como indicación 
de tratamiento quirúrgico en la XT intermiten-
te, una estéreo-agudeza <20” de arco; mientras 
que una estéreo-agudeza preoperatoria <70» de 
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arco se asoció a mal pronóstico. La XT, si es 
constante, no es menos perjudicial para la VB 
que la ET y debe operarse temprano para man-
tener la estereopsis. 

Manejo actual del Estrabismo Complejo: 
Los casos de estrabismo horizontal incomitan-
te en A y V se deben manejar interviniendo los 
oblicuos (cuando sea preciso) y desplazando 
verticalmente los rectos horizontales, aseguran-
do la alineación en todas las posiciones de la 
mirada. Sin embargo, el estrabismo complejo 
(como la parálisis adquirida del III y VI par) 
se puede alinear de forma más efectiva para 
mantener y restablecer la esteropsis con proce-
dimientos quirúrgicos nuevos. 

Las grandes desviaciones (XT) en las parálisis 
del III par se pueden abordar mediante fijación 
perióstica medial del globo, con buenos resulta-
dos quirúrgicos al menos en PPM. Vélez y Ro-
senbaum informaron que en el tratamiento de 
estas parálisis es útil la fijación al periostio del 
RL, a lo que el autor sugiere la adición de resec-
ciones del RM para lograr en muchos casos un 
resultado óptimo. Un procedimiento que también 
ha demostrado ser eficaz es la transposición del 
RL en Y al músculo RM. Para conseguir mejores 
resultados, estos procedimientos pueden ser ajus-
tables, especialmente en adultos colaboradores. 

En las parálisis del VI par, el autor ha de-
mostrado la eficacia de la transposición parcial 
de los rectos verticales al RL (que puede ser 
ajustable) en la mejoría de los campos visuales 
binoculares y en la alineación en PPM. En estos 
casos, también ha demostrado ser eficaz la téc-
nica de Nishida modificada con retroinserción 
ajustable del RM.

El uso de imágenes ayuda al mejor manejo 
de estos casos de estrabismo complejo. Los au-
tores corrigieron la divergencia sinérgica ayu-
dándose de una RM dinámica para la detección 
de co-contracciones en las diferentes posicio-
nes de la mirada.

Conclusion: El objetivo actual de los estrabó-
logos no es simplemente corregir el estrabismo 
sino también lograr la alineación ocular a tiempo 
para asegurar el desarrollo normal de la estereop-
sis en los niños y restablecer la alineación y la 
estereopsis perdidas en los adultos. Afortunada-

mente, gracias a las diferentes y mejores modali-
dades de imagen, herramientas clínicas y procedi-
mientos quirúrgicos (transposiciones ajustables, 
fijación perióstica del globo ocular), actualmente 
se está más cerca de alcanzar dichos objetivos, 
incluso en casos de estrabismo complejo.

Comentarios de la Dra. Olga Seijas Leal 
Accommodative esotropia treatment plan 
utilizing simultaneous strabismus surgery 
and photorefractive keratectomy 
Eustis HS, Shah P. Am J Ophthalmol 2018; 
187: 125-129

Se trata de una serie de casos clínicos que se 
analizan de forma retrospectiva. En total son 
15 pacientes de entre 11 y 19 años, de los cuales 
8 son varones. El tiempo de seguimiento es de 
al menos 6 meses. A todos ellos se les realizó 
una PRK y en 11 de los 15, cirugía de estrabis-
mo simultánea. 

El método que usan los autores es el si-
guiente: a los niños les realizaron refracción 
bajo cicloplejia y calculan el objetivo de re-
fracción tras la PRK al cual denominan defecto 
refractivo fisiológico y que varía según la edad 
[todos ellos entre +0.50 y +2.00, según una ta-
bla diseñada acorde a un estudio de Brown (1)]. 
Antes de la cirugía gradúan a los niños para que 
queden con dicho defecto refractivo fisiológico 
y estudian la motilidad ocular con esa gradua-
ción. Si la ET que obtienen en esa situación es 
< 8DP le realizan solo PRK, y si la ET > de 
8DP indican retroinserción de uno o ambos rec-
tos medios (según el ángulo de la endotropía), 
siempre previa a la PRK. Ambos procedimien-
tos los realizan el mismo día: primero la cirugía 
de estrabismo y a continuación la PRK. 

En el apartado de resultados, se destaca que 
todos los niños prescinden del uso de corrección 
óptica a los 6 meses de evolución. 24 de los 30 
ojos tienen la misma AV sin corrección post-
quirúrgica, que la AV mejor corregida previa. 
3 ojos tuvieron una reducción de una línea de 
su visión sin corrección postoperatoria respecto 
a la agudeza mejor corregida preoperatoria, y 
otros 3 ojos una pérdida ≥ 2 líneas. El ángu-
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lo de estrabismo postoperatorio fue ≤10 DP en 
13 pacientes, mientras que 2 pacientes tuvieron 
entre 10-15DP. Ninguno tuvo diplopía postqui-
rúrgica. En cuanto al resultado refractivo, 18 
de 30 ojos resultaron en 1dp de rango respecto 
al objetivo refractivo esférico inicial y 12 en el 
rango de 2dp. Respecto al astigmatismo: en 21 
ojos fue inferior a 1dp, en 7 ojos entre 1 y 2dp 
y en 2 ojos > 2dp. En 2 pacientes se observó 
haze corneal periférico, a pesar del empleo de 
mitomicina intraoperatoria.

Los propios autores reconocen en la discu-
sión que el proceso de emetropización que ocu-
rre con el crecimiento del niño es muy variable, 
y que pueden existir cambios refractivos ines-
perados con el paso del tiempo. Afirman que 
los resultados de la PRK en este grupo de niños 
son muy similares a los hallados en adultos, con 
tendencia a hipocorregir las graduaciones más 
altas tanto de hipermetropía como de astigma-
tismo. Finalizan el artículo diciendo que son 
necesarios estudios con mayor tiempo de evo-
lución, y efectivamente 6 meses se hace muy 
escaso para un estudio de estas características. 
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A randomized trial of a binocular ipad 
game versus part-time patching in children 
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Este trabajo se engloba dentro de los estu-
dios realizados sobre ambliopía por el grupo 
PEDIG. Se comparan 2 grupos de adolescen-
tes entre 13 y 17 años: el primer grupo (n=40) 
tratado con 1 hora al día de trabajo binocular 
especifico en iPAD (basado principalmente en 
presentar imágenes de alto contraste al ojo am-

bliope, e imágenes de bajo contraste al ojo do-
minante) y el segundo grupo (n=60) tratado con 
oclusión de 2 horas al día del ojo dominante. 

Se hicieron revisiones a las 4, 8, 12 y 16 se-
manas. En cuanto al cumplimiento, 62% (24 
pacientes) del grupo de estimulación con iPAD 
y el 75% (42 pacientes) del grupo de tratamien-
to oclusor, refirieron haber cumplido al menos 
el 75% del tratamiento prescrito. 

Al final del seguimiento, la mejoría de agu-
deza visual en el ojo ambliope fue de 3,7 letras 
(0,74 líneas) en el grupo del iPAD y 6,3 letras 
(1,26 líneas) en el grupo de oclusiones, sin al-
canzar diferencias estadísticamente significati-
vas. La mejor agudeza visual corregida mejoró 
en al menos 2 líneas en 6 pacientes del grupo de 
estimulación con iPAD (15%) y en 17 del grupo 
del tratamiento oclusor (30%). Ninguno de los 
participantes consiguió la resolución completa 
de su ambliopía, en ese periodo de tiempo. La es-
tereopsis no mejoró en ninguno de los 2 grupos.

En la discusión los autores explican que el 
estudio se interrumpió a las 16 semanas de su 
inicio, al favorecer los datos al grupo del tra-
tamiento oclusor, dado que la probabilidad de 
que continuando el estudio, el tratamiento con 
estimulación binocular con iPAD fuera superior 
a las oclusiones era menor del 1%. En estudios 
previos con adultos el resultado con estimula-
ción binocular fue mejor de lo obtenido en el 
presente estudio. Se plantea la posibilidad de 
que influyera en ello un bajo grado de cumpli-
miento. Simultáneamente se realizó otro estu-
dio para valorar la eficacia de estos tratamientos 
de estimulación binocular en niños más peque-
ños (entre 5 y 12 años), obteniendo mejores res-
puestas que las presentadas aquí.

Comentarios del Dr. Jaime Tejedor 
Test-retest variability of cyclodeviations 
measured using the double Maddox Rod test 
Lieberman L, Leske DA, Hatt SR, Holmes JM. 
J AAPOS 2018; 22: 146-148.

En este manuscrito, se estudia la variabili-
dad del test de doble varilla de Maddox en la 
medida de ciclodesviaciones.
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Para ello se revisaron los registros en la Clí-
nica Mayo realizados durante 12 años (2004-
2016). Pacientes con traumatismo craneal, neu-
rocirugía previa, enfermedades neurológicas 
inestables, oscilopsia, trocleitis, o cirugía ocu-
lar que pudiera afectar la ciclodesviación, se 
excluyeron. Se incluyeron 86 pacientes con una 
edad media de 52 años (rango 14-86 años). Se 
requería que se hubiera medido la ciclodesvia-
ción en dos ocasiones, no separadas más de 180 
días. Siempre se colocó la varilla de Maddox 
roja sobre ojo derecho y blanca sobre ojo iz-
quierdo en la montura, lo cual tiene la ventaja 
de discriminar cada ojo pero la desventaja de 
mayor disociación de las imágenes. Después de 
que el examinador de forma deliberada rotara 
la varilla de Maddox en cada ojo para descolo-
carlas, se pedía al paciente que situara las fran-
jas luminosas horizontales paralelas entre sí y 
paralelas al plano del suelo. Luego se recogía 
la desviación neta (es decir restando la exciclo-
desviación de un ojo de la inciclodesviación del 
otro, por ejemplo) teniendo en cuenta la des-
viación observada sobre en cada varilla, con la 
limitación de que las marcas en la montura apa-
recen cada 5°.

Se calcularon las diferencias entre test y re-
test (Bland-Altman) y a partir de ahí los límites 
de concordancia al 95% e intervalos de confian-
za al 95% de los mismos.

La causa más frecuente de estudio en esta 
serie fue parálisis del oblicuo superior (n= 
46, 53%). Otras causas incluyeron parálisis 
del III nervio, síndrome de Brown, síndrome 
de Duane, enfermedad de Graves, o estra-
bismos horizontales con desviaciones ciclo-
verticales como la exotropia intermitente. En 
46 pacientes se encontró exciclodesviación, 
en 15 inciclodesviación y en 15 de ellos no 
se encontró ciclodesviación de ninguna clase. 
En el 73% de los pacientes la ciclodesviación 
encontrada fue de 1° a 9°, sólo en 9% de 10° 
a 15°. El rango de desviación en la primera 
medición fue de 6° inciclo a 15° exciclo y el 
de la segunda de 10° inciclo a 17° exciclo. El 
rango de las diferencias de 5° inciclo a 7° ex-
ciclo con una media de 0,5° exciclo. La mitad 
de los límites de concordancia al 95% (4,2°-

5,2°) fue de 4.7° (intervalo de confianza al 
95% 3,8°-5,5°).

En conclusión, se requiere una diferencia de 
5° para considerar que hay un cambio real en la 
ciclodesviación entre 2 mediciones. En otro es-
tudio, realizado con varilla de Maddox única, se 
encontraron límites de concordancia similares 
(1). El estudio que estamos comentando tiene 2 
limitaciones principales. La primera se refiere a 
que las monturas comúnmente utilizadas tienen 
una escala con variaciones de 5°, lo que no per-
mite detectar cambios menores con precisión. 
La otra, es que no se ha realizado el retest en el 
mismo examen clínico, sino varias semanas o 
incluso meses después, por lo que los cambios 
en parte podrían ser atribuibles a la evolución 
de la patología causante de la ciclodesviación y 
no a la variabilidad del test de la doble varilla 
de Maddox.
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Clinical and ocular motor complications of 
extraocular muscle extirpation for infantile 
nystagmus syndrome 
Dell’Osso LF, Hertle RW, Jacobs JB. J 
AAPOS 2018; 22:110-114

En este estudio se analiza un procedimiento 
quirúrgico controvertido para el tratamiento del 
síndrome de nistagmo infantil. Dados los défi-
cits en el sistema oculomotor que se han des-
crito después de retroinserciones máximas, se 
propuso la realización de tenotomía del tendón 
de inserción de los 4 músculos rectos horizon-
tales (tenotomía más reinserción o reanclaje), 
técnica que mejoraba el registro del nistagmo 
y la función visual dinámica, y que los autores 
denominan ‘cirugía estándar’ (1,2). Pero otro 
autor llevó más allá la idea de las retroinsercio-
nes máximas y planteó la extirpación de la parte 
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anterior de los cuatro músculos rectos horizon-
tales (3,4).

En este artículo se describe el seguimiento 
de un solo caso durante 19 años tratado con 
cirugía estándar y después con cirugía de ex-
tirpación de los músculos, en el que se reali-
zaron técnicas de registro de los movimientos 
oculares. Otras técnicas diagnósticas llevadas a 
cabo incluyeron la exploración oftalmológica, 
en particular fondo de ojo, OCT, electrorretino-
grama, potenciales evocados visuales, visión de 
colores, campo visual, sensibilidad al contraste. 
El primer registro de movimientos se realizó al 
año de vida con un sistema infrarrojo Ober (2), 
sistema que también se utilizó a los 6 y 9 años 
de vida, mientras a los 15 y 20 años se utilizó 
EyeLink II (en total 6 registros, ya que a los 6 
años se hicieron dos). Se analizaron las varia-
bles NAFX (función expandida de agudeza en 
el nistagmo) y LFD (dominios más largos de 
fijación foveal).

La mujer en quien se realizó el estudio tenía 
además anisometropía astigmática, exotropia e 
hipertropia de ángulo pequeño variable (mag-
nitud no se especifica), sin tortícolis o posición 
anómala de la cara-cabeza, y a los 5 años se le 
detectó una distrofia congénita de conos y bas-
tones. Las agudezas visuales oscilaron entre 1/4 
y un 1/3 durante el periodo de seguimiento de 
19 años. A los 6 años se realizó la cirugía es-
tándar, es decir tenotomía y reinserción de los 
músculos rectos mediales y retroinserción de 3 
mm de los músculos rectos laterales, para tratar 
la exotropia. A los 18 años se llevó a a cabo 
la miectomía anterior de los 4 músculos rectos 
horizontales, con transposición anterior de los 
músculos oblicuos inferiores y retroinserción 
de los músculos oblicuos superiores de ambos 
ojos. Tras la primera cirugía, la paciente pudo 
obtener permiso de conducir, sin diplopia ni 
posición anómala de la cabeza. La NAFX au-
mentó un 65% (pico de 0.265), con LFD de 28° 
(aumento igualmente del 65%). La paciente era 
capaz de localizar y fijar objetos con facilidad 
en excentricidades de ± 10°. Los movimientos 
sacádicos, de seguimiento, vestibulo-oculares y 
optoquinéticos no se vieron afectados. Tras la 
cirugía de extirpación el NAFX fue de 0,322 

(mejoría del 21% desde la cirugía anterior) 
pero el LFD era de 14° (empeoramiento desde 
la cirugía anterior). Se detectó disminución de 
la amplitud y velocidad de los movimientos sa-
cádicos existentes tras la cirugía estándar (caída 
del 57%). Aunque disminuyera la amplitud de 
las ondas del nistagmo, era incapaz de localizar 
y fijar objetos a 10° de excentricidad. La sensa-
ción subjetiva de empeoramiento era notable. A 
los 2 años de la cirugía de extirpación la pacien-
te manifestaba oscilopsia y diplopía, posición 
mentón abajo, estrabismo vertical incomitante, 
dificultad para leer y conducir y mareos al mo-
verse.

En conclusión, a pesar de la propuesta y 
efectos descritos de la cirugía de extirpación 
de los músculos rectos horizontales, el resulta-
do de la cirugía estándar es en principio mu-
cho más favorable, ya que la primera da lugar 
a síntomas y déficits que no se producen tras 
la cirugía estándar. La principal limitación es 
que se trata del análisis de un solo caso, y que 
algunas molestias subjetivas y alteraciones ob-
servadas tras la cirugía de extirpación descrita 
pueden deberse a la cirugía asociada sobre los 
cuatro músculos oblicuos, que podría no haber-
se realizado. El procedimiento de extirpación 
de los 4 músculos rectos horizontales parece, 
en cualquier caso, agresivo y poco fisiológico.
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Resumen
La uveítis pediátrica es una enfermedad inflamatoria grave relativamente infrecuente pero con im-
portante contribución en la morbilidad visual en la infancia. El objetivo de este artículo es revisar 
las estrategias diagnósticas de las que disponemos actualmente para el diagnóstico de las uveítis 
pediátricas. 
Palabras clave: Uveítis pediátrica, uveítis crónica, uveítis no infecciosa, uveítis infecciosa, uveítis 
en la infancia, uveítis anterior, uveítis intermedia, uveítis posterior, panuveítis.

Summary
Uveitis in childhood is a serious inflammatory disease that threatens visual function. Paediatric 
uveitis it is not a prevalent disease but causes significant visual morbidity. The aim of this article is 
to update the current diagnostic strategies for patients with paediatric uveitis.
Keywords: Paediatric uveítis, chronic uveitis, non-infectious uveitis, infectious uveitis, uveitis in 
childhood, anterior uveitis, intermediate uveitis, posterior uveitis, panuveitis.
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Introducción

La uveítis se define por inflamación que sur-
ge en el iris, cuerpo ciliar o coroides, incluyen-
do aquellas condiciones en las que la retina o el 
epitelio pigmentario de la retina están afectados 
de forma primaria (1). La vasculitis retiniana 
es un término utilizado para describir todos los 
tipos de inflamación que afectan los vasos reti-
nianos, así como aquella inflamación que surge 
de la pared vascular (1). La uveítis en la edad 
pediátrica es una patología poco frecuente. De 
hecho, cuando las uveítis aparecen en este gru-
po de edad, su diagnóstico y tratamiento supo-

nen un verdadero reto (2). No debemos olvidar 
que en el diagnóstico diferencial de las uveítis 
en este grupo de edad, se incluyen anomalías 
anatómicas y degeneraciones que pueden ir 
acompañados de inflamación y tumores especí-
ficos de este grupo de edad (1). 

Los niños en ocasiones no verbalizan los sín-
tomas hasta que la enfermedad está avanzada. 
Además, el retraso en el diagnóstico de esta pa-
tología puede traer consecuencias irreversibles 
en la función visual. Las secuelas de la uveítis 
pediátrica pueden ser diversas, hasta el punto 
de considerarse la tercera causa de ceguera en 
la población pediátrica (3). La prevalencia de 
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ceguera legal se estima entre el 3,2 y 15,2%, 
dependiendo del tiempo de duración de la en-
fermedad (4). De hecho, las complicaciones con 
frecuencia ya están presentes en el momento del 
diagnóstico (3) [34% tiene > 1 complicación 
ocular al diagnóstico, llegando al 86,3% 3 años 
tras el diagnóstico (5)]. Además, estas compli-
caciones oculares también pueden ser conse-
cuencia de los tratamientos utilizados (3).

Epidemiología

La uveítis pediátrica es una patología poco 
común, siendo su incidencia 3/100.000 entre 
los 0 y 4 años de edad, 6/100.000 en el grupo 
de 10 a 14 años y 17-25/100.000 en adultos[1]. 
Su incidencia, por tanto, aumenta con la edad, 
representando las uveítis de inicio en la edad 
pediátrica del 5% al 10% de las uveítis en la 
mayoría de las series (1-3,6,7).

Con frecuencia, su origen es idiopático[1], 
siendo la uveítis idiopática y la asociada a Artritis 
idiopática Juvenil (AIJ) las más frecuentes (1).

Variaciones geográficas y étnicas

La localización más frecuente de la uveítis 
pediátrica reportada en series de casos de paí-
ses desarrollados como EEUU y Holanda es la 
anterior,  siendo su etiología más frecuente la 
idiopática y la AIJ (4,8-10). Sin embargo, en 
las series de casos realizadas en países en vías 
de desarrollo como India o Colombia, la loca-
lización más frecuente es la posterior de cau-
sa infecciosa (11,12). Por este motivo, ante un 
niño con uveítis es muy importante preguntar 
en la anamnesis el país de origen y si se han 
realizado viajes en los últimos meses a lugares 
extranjeros. Igualmente, es crucial asegurarse 
de que el paciente ha seguido correctamente el 
calendario vacunal.

También se han descrito diferencias en cuan-
to a la frecuencia de diferentes tipos de uveítis 
según el origen del paciente. La enfermedad de 
Behçet, el síndrome de Vogt Koyanagi Harada 
(VKH) y la enfermedad de Kawasaki son 10-

100 veces más frecuente en oriente y la zona 
mediterránea que en caucásicos[1]. Las enfer-
medades relacionadas con el HLA-B27, escle-
rosis múltiple (EM) y sarcoidosis son más fre-
cuentes en europeos del norte (1).

Clasificación

Las uveítis pediátricas pueden clasificarse 
según su localización anatómica (anterior, in-
termedia, posterior, panuveítis); curso (aguda, 
crónica, recurrente) y etiología (traumática, in-
munológica, infecciosa, síndrome mascarada, 
idiopática; exógena o endógena) (2). La loca-
lización anatómica es útil a la hora de determi-
nar el origen de ésta; de acuerdo a la misma y 
al resultado de diferentes series realizadas en 
hospitales terciarios, la uveítis es posterior en 
el 40-50% de los casos en niños, anterior en el 
30-40%, intermedia en el 20% y panuveítis en 
menos del 10% (2). Como vemos, la proporción 
de casos de uveítis posterior en niños, es mayor 
que la presente en población adulta (2).

1. Uveítis anterior

Es la forma más común de uveítis pediátrica 
en nuestro medio (44-52%) (4,13,14). La cau-
sa principal es la AIJ. Es importante distinguir 
entre las uveítis anteriores agudas (menos de 
6 semanas de evolución) y las crónicas (más 
de 6 semanas) (15). Los síntomas típicos de la 
uveítis anterior son ojo rojo, fotofobia, dolor y 
disminución de la agudeza visual (3,15). Sin 
embargo, un porcentaje importante de niños no 
presenta síntomas, sino que desarrolla lo que se 
conoce como «iritis blanca» (15).

Artritis Idiopática Juvenil

La AIJ es la causa conocida más frecuente 
de uveítis anterior pediátrica, siendo responsa-
ble del 50-80% de casos (4,5). En este grupo, 
la uveítis suele ser bilateral, asintomática y no 
granulomatosa, con precipitados retroqueráti-
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cos (PRKs) de tamaño fino o medio, aunque en 
algunos niños, especialmente de origen africa-
no o americano, puede presentarse con precipi-
tados granulomatosos (2). La inflamación cró-
nica puede producir a largo plazo queratopatía 
en banda, sinequias posteriores, membrana ci-
liar, hipotonía, catarata, glaucoma y ptisis (2). 
También puede aparecer, aunque con menos 
frecuencia, vitritis y edema macular asociados 
(2). Aunque la uveítis más frecuente es la ante-
rior, se han descrito también casos de uveítis in-
termedia y panuveítis asociados a AIJ (16). Se 
ha descrito la pérdida de agudeza visual (AV) 
en hasta el 40% de los niños con AIJ y hasta 
un 10% de ceguera en los ojos afectados por la 
uveítis (2).

Hay diferentes formas clínicas de AIJ: 
• La artritis sistémica es el menos frecuente 

dentro de la AIJ, siendo la aparición de uveítis 
asociada muy rara (2%) (3,17). Se conoce tam-
bién como Enfermedad de Still (3).

• La AIJ oligoarticular es el tipo más fre-
cuente de artritis crónica en niños en el norte de 
América y Europa (2,17). Suele aparecer con 
más frecuencia en niñas y la edad de inicio sue-
le estar entre los 2 y 4 años (17). La prevalencia 
de uveítis en este subtipo de AIJ varía entre el 
13% y 45%, siendo el subtipo con mayor riesgo 
de afectación ocular (2,3,17). Suele ser bilateral 
y recurrente la mayor parte de las veces (2,17). 
El curso de la uveítis no es paralelo al de la ar-
tritis, pudiendo estar la artritis en remisión y la 
inflamación ocular activa (17). Los pacientes 
con ANA positivos tienen más riesgo de desa-
rrollar uveítis (3).

• Dentro de la categoría AIJ poliarticular, 
podemos distinguir dos grupos según si el Fac-
tor Reumatoide (FR) es positivo o negativo. En 
el subtipo FR negativo, la uveítis aparece en 
aproximadamente el 10% de los niños y, si el 
FR es positivo la aparición de inflamación ocu-
lar asociada es muy rara (2,17). Aproximada-
mente el 25% con FR negativo son ANA positi-
vo, por lo que tienen mayor riesgo de desarrollo 
de uveítis (3).

• La artritis psoriásica es diagnosticada en 
aproximadamente el 5% de los niños con artri-
tis (17). La uveítis tiene una frecuencia del 10-

20% de los niños con este tipo de artritis. Se ha 
reportado una mayor resistencia de la uveítis al 
tratamiento en los casos asociados a la artritis 
psoriásica que a la oligoartritis (17).

• Los forma artritis relacionada con ente-
sitis es la que con mayor frecuencia se asocia 
al antígeno HLA-B27 positivo (60% de los pa-
cientes). El 10-15% de los pacientes desarrolla 
uveítis (17), habitualmente anterior aguda.

Los factores de riesgo para el desarrollo de 
uveítis asociada a AIJ son: presencia de anti-
cuerpos antinucleares (ANA) positivos, inicio 
precoz de la artritis (menos de 6 años) y sexo 
femenino (17). La presencia de los ANA positi-
vos es característica en niños menores de 6 años 
con artritis asimétrica, que en un 80% de los 
casos corresponde a niñas con oligoartritis (17).

Nefritis Túbulointersticial y Uveítis (TINU)

Este síndrome asocia uveítis, sobre todo bila-
teral, anterior crónica y recurrente (2,18). Suele 
ser de localización anterior, pero puede ser in-
termedia o posterior y suele ser de inicio agu-
do (3). La enfermedad renal se caracteriza por 
fiebre, fatiga, palidez y pérdida de peso (2,18). 
La edad media de aparición es a los 15 años de 
edad, siendo la prevalencia mayor en el sexo 
femenino (3:1) (2,18). La β2-microglobulina 
puede estar elevada en orina (2,18). La uveítis 
puede aparecer antes, después o de manera si-
multánea a la enfermedad renal, aunque hasta el 
20% de las uveítis comienzan 2 meses antes de 
la afectación renal (1,2,18). El pronóstico de la 
uveítis es bueno (2,18).

Pseudotumor orbitario

Al contrario que en los adultos, el pseudo-
tumor orbitario en edad pediátrica puede aso-
ciar uveítis anterior, pudiendo ser uni o bilate-
ral (2). La presencia de una uveítis persistente 
o recurrente en la edad pediátrica con analítica 
normal, podría ser una indicación de ecografía, 
tomografía computarizada (TC) o resonancia 
magnética (RM) orbitaria (2).
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No debemos olvidar la enfermedad relacio-
nada con IgG4, ya que aunque la edad media de 
aparición es en adultos alrededor de los 50 años, 
se han reportado casos en niños (19). La mayo-
ría de casos descritos en edad pediátrica (44%), 
describen enfermedad orbitaria relacionada con 
IgG4 (19). El diagnóstico se realiza principal-
mente con la confirmación histopatológica de 
la biopsia del tejido afectado, aunque se pueden 
encontrar niveles elevados de IgG4 séricos (19).

Otras causas de uveítis anterior

La uveítis anterior puede estar asociada a 
una gran variedad de enfermedades infecciosas 
y no infecciosas: incluyendo los herpes virus, 
sífilis, sarcoidosis, enfermedad de Behçet, etc.

• La sífilis es una infección bacteriana pro-
ducida por la espiroqueta Treponema pallidum. 
Puede ser congénita (de inicio precoz o tardío) 
o adquirida. Para su diagnóstico es necesaria la 
realización de una serología para determinar los 
niveles de RPR y VDRL (3).

– Sífilis congénita: la forma de inicio precoz 
causa manifestaciones sistémicas más severas 
(hepatoesplenomegalia, exantema y neumonía), 
siendo la afectación ocular más característica la 
coriorretinitis en «sal y pimienta» (3). La sífilis 
congénita de inicio más tardío puede producir 
queratitis intersticial y uveítis anterior (3).

– Sífilis adquirida: el síntoma inicial es la 
aparición del chancro en genitales o membra-
nas mucosas (3). Puede producir uveítis ante-
rior, intermedia o posterior (3). Hasta el 4% de 
los pacientes con sífilis secundaria desarrolla-
rán uveítis (3).

2. Uveítis intermedia

En el caso de la uveítis intermedia, la infla-
mación está localizada en la base vítrea que re-
cubre el cuerpo ciliar, pars plana y retina peri-
férica, así como el vítreo anterior (2). Por ello, 
los principales síntomas son las miodesopsias y 
la pérdida de AV (20). Esta localización aparece 
en el 25% de las uveítis pediátricas (2,20). Esta 

localización no tiene preferencia por ninguna 
raza o sexo y suele ser bilateral pero asimétrica 
en el 80% de los casos (20). Las causas son múl-
tiples: sarcoidosis, enfermedad de Lyme, xanto-
granuloma juvenil, esclerosis múltiple (EM) y 
tuberculosis (Tbc) (2,20,21). Sin embargo, la 
uveítis intermedia de causa desconocida, lla-
mada pars planitis, es responsable del 85-90% 
de los casos (2). La uveítis intermedia puede 
ser autolimitada, crónica o severa con compli-
caciones a largo plazo incluyendo: queratopatía 
en banda, glaucoma, desprendimiento de reti-
na, hemorragia vítrea, membrana epirretiniana, 
edema de papila, edema macular quístico y ca-
taratas, siendo estas dos últimas las causas más 
frecuentes de pérdida de AV secundaria (20).

Sarcoidosis

Se trata de una enfermedad multisistémica 
granulomatosa de etiología desconocida (3). La 
mayoría de casos de sarcoidosis reportados en 
la infancia son en niños de 13 a 15 años (22). 
Entre el 24% y el 58% de los niños con sar-
coidosis tienen uveítis anterior y el 75% de los 
niños de 5 años o más tuvieron manifestacio-
nes oculares (3). La uveítis anterior asociada a 
sarcoidosis causa PRKs granulomatosos y de 
tamaño grande o «en grasa de carnero», sin-
equias posteriores y nódulos de iris (3,23). Sin 
embargo, aunque la uveítis anterior es la mani-
festación ocular más común en niños, también 
puede producir uveítis intermedia, posterior y 
panuveítis (2). Para el diagnóstico de sarcoi-
dosis, se suele solicitar radiografía de tórax y 
analítica con títulos de enzima convertidora de 
angiotensina (ECA) y lisozima (3,23). Sin em-
bargo, no debemos olvidar que los niveles de 
ECA no son específicos de sarcoidosis y que 
los niveles de ECA en población pediátrica son 
más altos que los de adultos[2,3,23].

Tuberculosis (Tbc)

La Tbc es una enfermedad producida por 
la micobacteria Mycobacterium tuberculosis y 
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una causa de uveítis muy frecuente en países 
subdesarrollados (3). El principal síntoma es la 
enfermedad pulmonar. La presentación ocular 
típica es la coroiditis con múltiples lesiones 
amarillentas, pero puede manifestarse como 
queratitis intersticial, uveítis anterior y vascu-
litis retiniana (3). 

Enfermedad de Lyme

Esta enfermedad se produce por la espiro-
queta Borrelia burgdorferi que se transmite 
a través de la picadura de varias especies de 
garrapata. Puede afectar a numerosos órganos 
produciendo artritis, fiebre y mialgias entre 
otros (3). La afectación inicial es la aparición de 
una erupción cutánea llamada eritema migrans 
(3). Las complicaciones oculares incluyen que-
ratitis, parálisis de los nervios craneales y uveí-
tis, siendo lo más frecuente la uveítis interme-
dia[3]. El diagnóstico es serológico.

Esclerosis Múltiple (EM)

La EM en la edad pediátrica es muy poco 
frecuente, siendo el 3-5% de todos los casos 
(21). Particularmente excepcional es su inicio 
antes de los 10 años de edad (21). En los casos 
reportados con síntomas oculares, la forma de 
presentación más frecuente es la neuritis óptica, 
mientras que hay muy pocos casos que hayan 
comenzado con uveítis como primera mani-
festación (21). Ante la presencia de síntomas o 
signos clínicos sugestivos de EM, tales como 
periflebitis o neuritis óptica, estaría indicada 
la realización de Resonancia Magnética (RM) 
cerebral y punción lumbar para descartar la en-
fermedad (23). Es muy importante en la anam-
nesis del paciente preguntar por síntomas neu-
rológicos tales como cefalea, parestesias, etc.

Pars planitis

Se define como inflamación que afecta a la 
retina periférica, pars plana y base vítrea, sien-

do el 25% de todos los casos de uveítis pediá-
trica (3). Es el responsable de un 5-26,7% de 
las uveítis pediátricas (23). La causa es desco-
nocida, por lo que es un diagnóstico de exclu-
sión, que se alcanza tras haber descartado otras 
causas de uveítis intermedia (incluyendo sar-
coidosis, Tbc y enfermedad de Lyme) (3). En la 
exploración oftalmológica podemos encontrar 
bolas de nieve o snowballs (inflamación acti-
va compuesta de células epitelioides y células 
gigantes multinucleadas) y bancos de nieve o 
snowbanks (material inactivo que contiene res-
tos acelulares con colágeno tipo I, II y III) en 
la retina periférica (3). Hasta en el 50% de los 
casos se encuentra inflamación anterior leve, 
y muchas veces los niños no refieren muchos 
síntomas, por lo que en ocasiones el diagnós-
tico puede ser tardío, produciéndose complica-
ciones a largo plazo que asocien disminución 
de la AV permanente (3,23). Pueden encontrar-
se zona de vasculitis periférica en la zona de 
la pars planitis y ocasionalmente, hemorragia 
vítrea (3). También puede aparecer edema ma-
cular en el 12-20% de los casos, membrana epi-
rretiniana en el 36,9% y en ocasiones se pueden 
formar catarata, especialmente subcapsulares 
posteriores (3). Raramente puede producirse un 
desprendimiento de retina (23).

3. Uveítis posterior

La uveítis posterior suele manifestarse con 
síntomas visuales, como visión borrosa, presen-
cia de escotomas o miodesopsias (3).

Toxoplasmosis

La Toxoplasmosis es una enfermedad pro-
ducida por el parásito intracelular Toxoplasma 
gondii y es la causa más frecuente de uveítis 
posterior en la edad pediátrica (50-70% casos)
(2,3). Los gatos son el huésped definitivo de 
este parásito (20). La Toxoplasmosis congénita 
tiene una frecuencia de 1/10.000 nacido vivos, 
pudiendo presentarse de 3 formas diferentes: 
la primera es una forma que está inactiva al 
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nacimiento y no se diagnostica hasta su reac-
tivación posterior; el segundo tipo suele estar 
activa al nacimiento, siendo diagnosticada por 
la aparición de convulsiones, calcificaciones 
intracraneales y coriorretinitis (siendo la afec-
tación ocular bilateral en el 85% de los casos); 
y el tercer tipo es una forma recurrente bastante 
similar a la forma adquirida (20).

Hay 5 tipos de toxoplasmosis adquirida: 
exantematosa, meningoencefálica, con linfoa-
denopatías, gripal y ocular (20). La toxoplas-
mosis ocular puede presentarse con papilitis, 
retinitis e iridociclitis (20). De hecho, las for-
mas recurrentes suelen acompañarse de uveítis 
anterior con la aparición incluso de nódulos de 
iris y sinequias posteriores (20). Éste es el tipo 
de toxoplasmosis ocular más frecuente en la 
infancia, siendo el 50% de los casos (20). Los 
pacientes suelen consultar por miodesopsias y 
pérdida de AV (20). Sin embargo, muchas ve-
ces es muy difícil determinar si la infección es 
congénita o adquirida (20). Las cicatrices ma-
culares bilaterales suelen indicar infección con-
génita, por el contrario, la presencia de lesiones 
coriorretinianas blancas y activas con ausencia 
de cicatrices antiguas, suelen indicar infección 
adquirida (20). Pero, cuando se observa una 
lesión activa adyacente a una cicatriz antigua, 
muchas veces no es posible discernir si se trata 
de una infección congénita o adquirida (20).

El diagnóstico se realiza mediante la explo-
ración oftalmológica y la serología positiva 
para Toxoplasmosis.

Toxocariasis

La toxocariasis ocular se produce por el ne-
matodo Toxocara canis, que es un parásito intes-
tinal común en los perros (2,20). Este parásito 
puede producir también una infección sistémica 
llamada síndrome de migración larvaria visce-
ral que aparece con mayor frecuencia a la edad 
de 2 años, y que suele ser asintomática,  aunque 
en algunos casos puede dar fiebre, tos, anorexia, 
malestar y exantema (2,20). Por razones desco-
nocidas, la toxocariasis ocular y la sistémica 
raramente aparecen en el mismo paciente (2).

La toxocariasis ocular suele ser unilateral y 
no suele estar asociada a sintomatología sisté-
mica ni a eosinofilia, siendo su edad media de 
aparición los 7,5 años (2). En la exploración 
oftalmológica se puede encontrar encontrar 
un granuloma retiniano en el polo posterior 
(lo más frecuente) o granulomas periféricos 
con tracción macular (2,20). Normalmente, 
no suele haber muchos signos externos de in-
flamación, y los pacientes pueden debutar con 
leucocoria, estrabismo o pérdida de AV (2,20). 
Es muy importante el diagnóstico diferencial de 
la toxocariasis ocular con el retinoblastoma y, 
pese a que los títulos ELISA para Toxocara tie-
nen una gran sensibilidad y especificidad para 
el diagnóstico de esta enfermedad, hay que te-
ner presente que un porcentaje significativo de 
la población pediátrica general presenta títulos 
elevados (2). La citología y presencia de eosi-
nofilia en una muestra de humor acuoso puede 
confirmar el diagnóstico (20).

Enfermedad de Behçet

La enfermedad de Behçet es una vasculitis 
sistémica que se caracteriza por la aparición de 
úlceras recurrentes y dolorosas en área orofa-
ríngea y genitales (1). La ulceración puede pre-
ceder a la expresión completa de la enfermedad 
alrededor de 2 años (1). La enfermedad puede 
cursar con trombosis arteriales o venosas, afec-
tación cutánea (foliculitis, eritema nodoso), ar-
ticular (artralgias o artritis), gastrointestinal o 
de sistema nervioso central que no son especí-
ficos (1). Los episodios de uveítis suelen ser re-
currentes, con PRKs y condensaciones vítreas 
diferentes a los snowballs y snowbanks (23). 
Los precipitados que aparecen son uniformes, 
de aspecto perlado e inmóviles, y se localizan en 
la superficie de la retina (23). Pueden producir-
se oclusiones de ramas venosas y, en ocasiones, 
las ramas arteriales también se ven afectadas 
(1). Pueden aparecer complicaciones neovascu-
lares en los casos con isquemia retiniana (1). 
Las trombosis vasculares y la afectación del sis-
tema nervioso central son las mayores causas 
de morbilidad en esta enfermedad (1).
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4. Panuveítis

Síndrome de Blau o Granulomatosis familiar 
juvenil sistémica 

El Síndrome de Blau es la sarcoidosis de 
inicio precoz. Se trata de una enfermedad con 
herencia autosómica dominante (producida por 
mutaciones en el gen NOD2) caracterizada por 
la triada artritis, lesiones cutáneas y afectación 
ocular (uveítis, coroiditis multifocal y vasculi-
tis) (1,2,23). Se presenta en niños menores de 
5 años con unas manifestaciones oculares muy 
similares a las de la sarcoidosis de inicio tar-
dío (la del adolescente y del adulto), aunque sin 
afectación pulmonar ni adenopatías, por lo que 
actualmente el síndrome de Blau se considera 
la forma de inicio precoz de esta enfermedad 
(1,2,22). La uveítis afecta a más de la mitad de 
los niños con esta forma de sarcoidosis de ini-
cio precoz (22). La manifestación ocular más 
frecuente es la panuveítis crónica asociada con 
coroiditis multifocal, aunque en algunos casos 
puede haber sólo uveítis anterior, complicando 
el diagnóstico (2). La historia familiar previa 
puede ayudar al diagnóstico, estando la altera-
ción genética localizada en el cromosoma 6 (2).

Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)

Este síndrome produce una panuveítis cróni-
ca progresiva y bilateral dolorosa asociada a des-
prendimientos de retina exudativos (sobre todo 
inferiores), que pueden acompañarse de signos 
de irritación meníngea, alteraciones auditivas y 
alteraciones cutáneas como el vitíligo (2). Puede 
asociarse con edema de papila y coroiditis peri-
férica (1). Es rara su aparición en niños, aunque 
se ha descrito su comienzo en la infancia en un 
3% de los casos; el inicio en la edad pediátrica 
asocia un peor pronóstico visual (1,2).

Otras causas de panuveítis

Existen múltiples causas de panuveítis in-
cluyendo, entre otras, infecciones por virus her-

pes, rubeola, sífilis, Tbc, enfermedad de Lyme, 
histoplasmosis, oftalmía simpática, enfermedad 
por arañazo de gato, sarcoidosis, enfermedad 
de Behçet, etc.

Casos especiales: Síndromes Mascarada

Retinoblastoma

Aproximadamente el 0,53% de los pacientes 
con retinoblastoma comenzarán con una uveí-
tis, con células malignas en la cámara anterior, 
e incluso pseudohipopion (3). Puede simular 
también una uveítis posterior por la siembra ví-
trea de las células malignas (3).

Leucemia

Comienza usualmente con manifestaciones 
oculares en el polo posterior: hemorragias en 
llama, con frecuencia con el centro blanqueci-
no o infiltrados retinianos, que pueden ser de 
origen neoplásico, infeccioso o isquémico (3). 
Raramente comienza con uveítis anterior o hi-
popion, que podrían aparecer de manera secun-
daria al infiltrado de la cámara anterior con cé-
lulas tumorales (3). También se han descrito los 
infiltrados de iris (3).

 Cuerpo extraño intraocular (CEIO)

La existencia de un CEIO siempre debe te-
nerse en cuenta porque, aunque suele haber un 
antecedente traumático claro, en ocasiones los 
niños no llegan a contar ese antecedente (3).

Xantogranuloma Juvenil

Se trata de una proliferación histiocítica no 
neoplásica que suele aparecer en niños, nor-
malmente menores de 2 años de edad (3). Se 
caracteriza por la aparición de lesiones cutá-
neas papulonodulares amarillento-anaranja-
das. También pueden tener lesiones en iris que 
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pueden sangrar y producir hiphema espontá-
neo así como uveítis anterior (3). Estas lesio-
nes suelen resolverse espontáneamente sin tra-
tamiento (3).

Esquema diagnóstico en uveítis pediátricas

Datos a tener en cuenta en la Anamnesis e 
Historia Clínica

• Origen, lugar de residencia y viajes.
• Hábitos: animales domésticos, carne, le-

che, sexo, drogas.
• Historia familiar y personal: enfermeda-

des reumatológicas,  dermatológicas, neuroló-
gicas o digestivas, picaduras, infecciones.

• Cuestionario general y específico: loco-
motor, piel, digestivo, neurológico, otorrinola-
ringológico, genitourinario.

- Artritis: AIJ, enfermedad de Reiter, sarcoi-
dosis.

- Dolor de espalda: espondiloartropatías/
artritis relacionadas con entesitis asociadas a 
HLA B27.

- Úlceras orales: enfermedad de Behçet, en-
fermedad de Reiter, enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII).

- Alopecia: VKH.
- Eritema nodoso: enfermedad de Behçet, 

sarcoidosis.
Signos oftalmológicos
• Hipopión: enfermedad de Behçet, enfer-

medad de Reiter, mascarada.
• Queratopatía en banda: AIJ.
• Desprendimientos serosos: VKH, Oftal-

mía Simpática (OS), Tbc.
• Granuloma en polo posterior: Toxocara.
• Vitritis
- No infecciosas: Pars planitis, sarcoidosis, 

Behçet.
- Infecciosas: Toxoplasmosis, Toxocariasis, 

enfermedad de Lyme, arañazo de gato, Tbc.
• Vasculitis
- No Infecciosas: Pars planitis, enfermedad 

de Behçet, sarcoidosis, vasculitis sistémicas, 
enfermedades del colágeno.

- Infecciosas: Tbc, Toxoplasmosis, enfer-
medad de Lyme.

Posibles causas según la localización de la 
uveítis

1. Uveítis anterior
– No granulomatosa
- AIJ, Espondiloartropatías asociadas a 

HLA B27, TINU
- Síndrome articular, cutáneo y neurológico 

crónico infantil (CINCA)
- Criopirinopatías
- Infecciosas 
- Idiopáticas
– Granulomatosa
- Sarcoidosis, VKH, OS
- Infecciosas: Tbc, sífilis
- Mascarada
2. Uveítis intermedia
– Sarcoidosis, EM, EII
– Infecciosas: Toxocariasis, enfermedad de 

Lyme, arañazo de gato
– Mascarada
3. Uveítis posterior
– Sarcoidosis, EM, enfermedad de Behçet, 

VKH, vasculitis
– Infecciosas: Toxoplasmosis, Tbc, virus, 

enfermedad de Lyme
– Mascarada
4. Panuveítis
– Sarcoidosis, enfermedad de Behçet, VKH, 

OS.
– Infecciosas: Tbc, arañazo de gato, enfer-

medad de Lyme
– Mascarada, pseudotumor orbitario

Pruebas de laboratorio

1. Uveítis anterior
– Analítica de sangre: hemograma, bioquí-

mica, perfil renal y hepático.
– Mantoux.
– Uveítis granulomatosa: ECA, lisozima, 

calcio y calciuria, radiografía de tórax (Tbc y 
sarcoidosis).

– Uveítis crónica: ANA y valoración por 
reumatología (AIJ).

– Dolor de espalda: HLAB27 y valoración 
por reumatología (AIJ).
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– Adolescentes (sobre todo niñas): analítica 
de orina con β2 microglobulina (TINU).

2. Uveítis intermedia
– Pars planitis: analítica de sangre y Man-

toux.
– ECA, lisozima, calcio, calciuria y radio-

grafía de tórax (Tbc, sarcoidosis).
– Serología para descartar Toxoplasmosis, 

Toxocara, enfermedad de Lyme y sífilis.
– Parsplanitis y parestesias: RM cerebral, 

LCR bandas oligoclonales (EM).
– Buscar aftas orales (enfermedad de Be-

hçet) y lesiones en la piel (enfermedad de Be-
hçet y sarcoidosis).

3. Uveítis posterior
– Analítica de sangre
– Mantoux
– Retinitis o Retinocoroiditis: 
- Serología de Toxoplasmosis, Toxocariasis 

y sífilis
- Serología de virus: Virus Herpes Sim-

ple (VHS), Virus Varicela Zóster (VVZ), Vi-
rus de Epstein Barr (VEB), Citomegalovirus 
(CMV), Virus de la Inmunodeficiencia Huma-
na (VIH).

– Coroiditis: ECA, lisozima, calcio, radio-
grafía de tórax, serología de sífilis.

– Afectación del nervio óptico: serología de 
Borrelia Burgdorferi (enfermedad de Lyme) y 
de Bartonella Henselae (arañazo de gato).

– Vasculitis: HLA-B51 (enfermedad de Be-
hçet), ANA, FR, anticuerpos anticitoplasma de 
neutrófilos (ANCA), RM cerebral.

4. Panuveítis
– Analítica de sangre.
– Mantoux.
– ECA, lisozima, calcio, calciuria, radiogra-

fía de tórax (Tbc, sarcoidosis).
– Serología para descartar Toxoplasmosis, 

Toxocariasis, sífilis, enfermedad de Lyme (Bo-
rrelia Burgdorferi), enfermedad por arañazo de 
gato (Bartonella Henselae) y Mycoplasma.

– Serología de virus: VHS, VVZ, VEB, 
CMV, VIH.

– Enfermedades autoinmunes: ANA, 
ANCA, FR, factores del complemento C3 y C4.

– Enfermedad de Behçet: HLA B51, RM 
cerebral.

– Pseudotumor orbitario: hormonas tiroi-
deas, anticuerpos antitiroideos y cuantificación 
sérica de niveles de IgG4.

– Afectación del nervio óptico: RM cere-
bral.

5. Peticiones especiales
– RM cerebral
- Sospecha de EM y VKH.
- Vasculitis compatibles con enfermedad de 

Behçet u otras vasculitis sistémicas.
- Afectación del nervio óptico con disminu-

ción de agudeza visual.
– PCR humor acuoso
- Confirmar diagnóstico de infección: CMV, 

Toxoplasmosis, VHS, VVZ.
- Diagnóstico de linfoma intraocular.

Las grandes simuladoras son:
– Sífilis.
– Tuberculosis.
– Sarcoidosis.
Deben tenerse en cuenta en uveítis de cual-

quier localización.
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