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Obituario

Carta abierta al Dr. Manuel Giménez Alvarez

Una vez mas, mi agradecimiento a la Sociedad Espafiola de Estra-
bologia por el honor que me otorga al autorizarme escribir esta carta a
mi entrafiable amigo, el Doctor Manuel Giménez Alvarez. Lo hago con
incisivo dolor y profundo carifo.

Como siempre, no quiero saber nada de obituarios. No quiero saber
nada de necroldgicas. jNo quiero saber nada de nada! Sélo quiero, amigo
mio, tenerte siempre muy cerca en los momentos, recuerdos y vivencias
que tantos aflos compartimos con Juli y Amparo, y para mi pesar y des-
consuelo hoy me siento muy lejos de vosotros tres.

Dos cosas quisiera resaltar, tu categoria cientifica y tu categoria huma-
na. Sin embargo, no voy a exponer aqui tus distinciones y nombramien-
tos. Quien te conociod ya sabe quién fuiste y quien no te ha conocido se-
guro que le importa poco. Solo voy a resaltar que tu formacion cientifica vino de la mano de quien,
a mi juicio, ha sido el oftalmélogo mas completo de nuestro pais de los tltimos 60 afios, el profesor
Alfredo Dominguez, de quien bebiste el aprendizaje del segmento anterior del ojo y de la retina. Fue
en el Instituto Oftalmico, tu auténtica morada en la que ejerciste la praxis clinica y quirargica de la
especialidad durante 30 afios como Médico de Sala por oposicion asi como la ensefianza, con toda
la dignidad y generosidad que cabia en tu alma.

Y al mismo tiempo, aprendiste Estrabologia con el mejor maestro habido en nuestro pais, Fer-
nando Gémez de Liafio, y fue esta aproximacion a su persona y a la motilidad ocular lo que condujo
a tu importante colaboracion en el nacimiento de la Sociedad Espafiola de Estrabologia, de la que
fuiste Miembro Fundador y de la Junta Directiva con el cargo, inestimable en aquel precario mo-
mento de la asociacion, de Tesorero.

Amigo mio, si escribo esta carta desde este foro estraboldgico es porque quiero que aqui quede
la huella imperecedera de quien fuiste y que no es justo que pase desapercibido en el tiempo quien
como tu destilabas por todos tus poros inteligencia, experiencia, humanidad, sensibilidad, genero-
sidad, cultura, sentido del humor y, sobre todo, el deseo de compartirlo con todo aquel que a ti se te
acercaba a lo que fuera. Si, jcon todo aquél y con cualquiera!

Sobre mi has tenido la ventaja de haberte adelantado en el tiempo y poder antes que yo estar
disfrutando junto a las estrellas, con tu verbo fluido y un tanto chulo y castizo, con Juli (tu mujer),
Amparo (la mia), Fernando Gémez de Liafio (nuestro
querido Maestro), Paco Montanary y Eduardo Villamor
(nuestros fieles y entranables amigos). jQué grandes
momentos vivimos juntos cuando hicimos esta Socie-
dad! ;Verdad?

Recuerdo, como si fuera ayer, el dia que nos pre-
sentd Fernando Gomez de Liafio. Era un dia gris, muy
frio, y no sé por qué nuestra conversacion derivo hacia
la poesia y, como siempre que estuvimos juntos, me
tenias que regalar algo. Pues bien, ese dia tu prodigiosa
memoria me hizo conocer al poeta neoyorquino Walt
Whitman, cuando muy pausado, pero vehemente al Primer Congreso de la SEE.
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mismo tiempo, me recitaste: «Aquel que camina una sola legua sin amor, camina amortajado hacia
su propia sepultura». Toda la vida he tenido el sentimiento de que estar a tu lado por el motivo que
fuera, cientifico o ladico, era un aprendizaje continuo. Cuando hablabas, jamas habia vacio en tus
palabras, siempre decias algo que merecia valorar, retener o meditar, ya fuera médico, de cultura
general o ensefianzas y picardias de la vida. En realidad, eras vehemente dentro de tu tolerancia,
aunque demoledor incluso en tu bondad.

De honradez acrisolada, amante de la vida sencilla y familiar, viajero infatigable, y amigo de tus
amigos, bien recuerdo con envidia tus grandes cualidades, y jcomo me complaceria tenerlas todas!,
sobre todo tu humildad.

Querido Manolo, deseo que tu y tu familia reciba de la Sociedad Espafola de Estrabologia, que
de modo muy activo ayudaste a crear, todo el carifio, consideracion y respeto que merecéis y que
en justicia os debemos.

José Perea
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Revision
Tratamiento meédico de la miopia

Medical treatment of myopia

Inés Pérez Flores!
Servicio de Oftalmologia. Hospital POVISA. Vigo

Resumen

El incremento en la prevalencia de la miopia y de la miopia magna se ha convertido en un problema
de salud a nivel mundial debido a las graves enfermedades asociadas a la miopia magna. Dichas
patologias son causa potencial de pérdida de vision severa y ceguera en la edad adulta. La etiologia
multifactorial de la miopia y la autorregulacion del crecimiento del globo ocular son objeto de es-
tudio y han permitido desarrollar distintos métodos para el control de la miopia. Se han propuesto
numerosas estrategias para controlar el comienzo y la progresion de la miopia, modificando fac-
tores medioambientales como el tiempo de exposicion al aire libre, y con intervenciones Opticas y
farmacoldgicas. Revisamos el conocimiento actual a proposito de la etiopatogenia y de las distintas
intervenciones para el control de la miopia, con especial atencion a la atropina. Los mecanismos
de accion y los efectos a largo plazo de los distintos tratamientos atin no son bien conocidos. Sin
embargo, a dia de hoy, la atropina es el tratamiento mas estudiado y eficaz, y la atropina 0,01% la
dosis mas segura y con menos efecto rebote. Son necesarios mas estudios que aporten evidencia
solida que apoye los distintos tratamientos para el control de la miopia.

Palabras clave: Prevalencia de la miopia, control de la miopia, atropina y miopia.

Summary

The increase in the prevalence of myopia and high myopia has become a global health concern
due to the serious disorders associated with high myopia. These disorders are a potential cause of
severe visual impairment and blindness. Multifactorial etiology of myopia and homeostasis of the
eye growth are object of study and have allowed the development of different methods for myo-
pia control. Several strategies have been proposed to control the onset and progression of myopia
modifying environmental factors such as the outdoors time and with optical and pharmacological
interventions. We review the current knowledge regarding the etiopathogenesis and the different
interventions for the myopia control, with special attention to atropine. The mechanisms of action
and the long-term effects of the different treatments are not yet well known; however, to date,
atropine is the most studied and effective treatment. Low dose atropine (0.01%) seems to be the
safest dose and with less rebound effect. More studies are necessary to provide a robust evidence in
support of the different treatment options for myopia control.

Keywords: Prevalence of myopia, control of myopia, atropine and myopia.

I MD.

Presentado como conferencia durante el congreso de la SEEOP celebrado en Tarragona del 10 al 12 de mayo de 2018.
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Introduccion

Esta revision es producto de nuestra preocu-
pacion por el creciente incremento de la pre-
valencia de la miopia. Analizamos la etiopa-
togenia y los distintos métodos de control de
la miopia, con especial atencion al tratamiento
con atropina.

Tengo la certeza de que todavia existen nu-
merosas incognitas por resolver, pero he llega-
do al convencimiento de la necesidad de incor-
porar el tratamiento para el control de la miopia
a la practica clinica habitual.

Para llegar a esta conclusion es necesario en-
tender que la prevalencia de la miopia esta au-
mentando en base a su etiologia multifactorial, y
también como se produce la autorregulacion del
crecimiento del globo ocular. Solo asi podremos
comprender el mecanismo de accion de las dis-
tintas intervenciones para el control de la miopia.

Esta informacion nos la proporcionan multi-
ples estudios epidemioldgicos, experimentales
y clinicos ya publicados, pero hemos de seguir
atentos a los que estan por venir. En este sentido,
ademas de los ensayos clinicos, cada vez tendran
mas relevancia los llamados estudios de vida
real (Real World Data/ Real World Evidence) 1os
cuales podran aportar informacion de efectivi-
dad en condiciones clinicas. En la actualidad he-
mos puesto en marcha un grupo de investigacion
independiente para la realizacién de un estudio
postautorizacion multicéntrico!" Dicho estudio
pretende evaluar en condiciones de préctica cli-
nica el tratamiento con atropina al 0,01% para el
control de la miopia en nifios espafioles.

Prevalencia de la miopia

El aumento de la prevalencia de la miopia
comenzo en occidente en 1900 con la revolu-
cion industrial y la expansion de la educacion
que supuso. En Asia dicho cambio se produjo
de forma llamativa después de la segunda Gue-
rra Mundial. Existen numerosos estudios epide-

v Grupo para el Tratamiento con Atropina de la Miopia

(GTAM).
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mioldgicos que ponen de relieve el aumento en
la prevalencia de la miopia en las dos Ultimas
décadas. Se habla de epidemia, pandemia mun-
dial, pero vemos que el mayor aumento de la
prevalencia se concentra en el Este y Sudeste
asiaticos (1,2) (fig. 1).

La transcendencia de ese aumento de la pre-
valencia estd en relacion con las patologias aso-
ciadas a la miopia, en concreto a la alta miopia
o miopia magna (MM) (3-7) (tabla 1).

La Organizacion Mundial de la Salud ha
publicado el informe «EIl impacto de la miopia
y la miopia magna». Dicho informe esta basado
en las conclusiones del « World Health Organi-
zation - Brien Holden Vision Institute-Global
Scientific Meeting on Myopiay, congreso cele-
brado en Sydney en 2015 (8). Alli se hizo una
proyeccion de los datos de prevalencia de la
miopia (fig. 2). Se ha calculado que el incre-
mento de la miopia y la MM(definida >5 diop-
trias) desde el afio 2000 al 2050 sera de 2.6 y 5
veces mas respectivamente.

En esta reunion también se evalué el impac-
to economico y se hizo el analisis de costes de
la miopia y la MM. Se estima que la miopia no
corregida es la 2.* causa de ceguera y la 1.* de
discapacidad visual moderada-severa. El pro-
grama «WHQO Global Burden of Disease» di-
vide a la poblacion mundial en 21 regiones y
se ha calculado que en 2050 la prevalencia de
la miopia serd >50% en el 57% de los paises.
El coste en pérdida de productividad mundial
sera de 202 mil millones de USS$ y el coste de
enfrentarse a la miopia serd de 28 mil millones
de US$ a 5 afios. En Singapur el coste directo
anual de la correccion oOptica en adultos es de

Tabla 1. Patologias asociadas a la miopia

Prevalencia y complicaciones de la miopia

Baja vision 7-30%
Catarata x3,8 mm
Glaucoma 4,4% mm
Degeneracion macular miopica x9 mm (1)
Desprendimiento de retina x3,2 mm
Estrabismo horizontal y vertical diplopia | 13-18% mm (2)

(1) Miopia patologica (1-3%): miopia magna con signos de atrofia
retiniana.
(2) Tanaka 2010.
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Figura 1. Mapa de prevalencia mundial de la miopia.

755 millones USS, y el coste directo de la mio-
pia en nifios es de 148 US$/aiio.

Se estima que reducir la tasa de progresion
de la miopia un 50% podria reducir la prevalen-
cia de la MM un 90%. Con todos estos datos es
imperativo considerar la repercusion que ten-
dria reducir dicha tasa de progresion.

Etiologia multifactorial

Sabemos que la combinacion de factores
genéticos y medioambientales estd detras del
aumento en la prevalencia de la miopia. Tam-

WHO-BRIEN HOLDEN VISION INSTITUTE-GLOBAL SCIENTIFIC MEETING ON MYOPIA 2015
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EUROPA CHINA
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\
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bién se ha observado que se esta produciendo
una disminucién en la edad de comienzo de la
miopia y un aumento en la tasa de progresion,
de modo que los pacientes que comienzan a ser
miopes a los 6 afios seran miopes magnos a los
12 afios.

Genética

Algunos datos son contradictorios en cuanto
a la influencia de la genética en la progresion
de la miopia. Se muestra la relacion de histo-
ria paterna de miopia con la prevalencia de la

WHO-BRIEN HOLDEN VISION INSTITUTE-GLOBAL SCIENTIFIC MEETING ON MYOPIA 2015
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Figura 2. Proyeccion de prevalencia. A Miopia. B Miopia magna.
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enfermedad, pero no se sabe con certeza si se
debe a un factor medioambiental compartido o
a una susceptibilidad genética (9). Hay estudios
que sugieren que la presencia de miopia en am-
bos progenitores aumenta x2 el riesgo de hijos
miopes (10). Otros estudios muestran menos
efecto de los factores medioambientales (p. ej.
actividades al aire libre) en los nifios con padres
miopes que en aquellos con padres sin miopia
(11,12).

Sin embargo, la prevalencia de la miopia
genética es muy baja 1-2%. Los estudios de
asociacion del genoma completo (GWAS)
muestran escasa evidencia de susceptibilidad
genética entre poblacion de ancestros europeos
y asiaticos. La falta de relacion con los estudios
en gemelos que encontraban base genética para
la miopia es lo que se conoce como «heredabili-
dad perdida» (13). Podemos hablar de una MM
adquirida vs genética. Como ya hemos mencio-
nado, la MM adquirida estaria en relacion con
la disminucion de la edad de comienzo de la
miopia y el aumento de la tasa y la rapidez de
progresion. En los paises asiaticos donde la pro-
gresion esta entorno a ldp/afio, este fendmeno
da lugar a un aumento de MM 10 veces mayor
que la miopia total (1,14).

En relacion con el comienzo de la miopia en
la edad escolar, parece ser que un factor predic-
tivo seria una hipermetropia <+0.75 dp a los 6
anos de edad (15).

Principales factores medioambientales

En 2001 se desarroll6 un marco de trabajo
para entender la emergencia de la epidemia de
miopia en Singapur, y determinar la necesidad
de prevencion (16).

En el proceso bioldgico que regula el cre-
cimiento del globo ocular convergen una serie
de factores medioambientales que van a modifi-
car dicho crecimiento. Existen factores sociales
como la urbanizacidn, industrializacidon, polu-
cion, cambios en la dieta, educacion masiva.
El sistema de educacion en los paises asiaticos
se caracteriza por las tasas elevadas de cumpli-
miento y competitividad temprana por escuelas
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de ¢lite y por las plazas limitadas en institu-
ciones terciarias. Los nifios estan enfocados al
estudio, trabajo extraescolar en casa, con gran
cantidad de trabajo de cerca en ambientes ce-
rrados y poco tiempo al aire libre. Sin embargo,
también existen intervenciones Opticas y far-
macologicas que pueden revertir directamente
los cambios inducidos a nivel bioldgico por los
factores medioambientales (fig. 3).

Homeostasis del crecimiento del globo
ocular

La homeostasis es el conjunto de fenémenos
de autorregulacion para el mantenimiento de la
composicion y propiedades de un organismo.
Como deciamos en la introduccion, para saber
codmo actuan las intervenciones sobre el control
de la miopia hemos de conocer el proceso de au-
torregulacion del crecimiento del globo ocular.

Sabemos que la vision es el principal input
(17). El control homeostatico del crecimiento
del globo ocular consigue imagenes correcta-
mente enfocadas en la retina. Funciona gracias
a que las senales de error visual desencadenan
una cascada de sefiales quimicas las cuales se-
ran responsables de la remodelacion del polo
posterior, esclera y coroides, llevando la retina
a donde esté la imagen. En otras palabras, la re-
tina es capaz de decodificar el desenfoque y de
moverse atrds y adelante dentro el ojo, inflando
y desinflando la coroides y asi también contro-
lando el crecimiento posterior de la esclera.

La emetropizacion, cuya funciéon es mini-
mizar el desenfoque, se produce en base a dos
procesos: uno rapido de puntos de ajuste indi-
viduales con diferentes puntos objeto de enfo-
que, y otro lento hacia la emetropia absoluta. El
control visual del crecimiento es dindmico, ya
que las senales de error visual no son constantes
y el grado de desenfoque fluctiia segun donde
miremos y con el tiempo. El sistema de control
necesita integrar estas sefiales para inferir el es-
tado refractivo, siendo la sefal neural, bioqui-
mica o una combinacion de ambas.

La cascada de sefiales quimicas secretadas
por retina-epitelio pigmentario de la retina-
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Figura 3. Factores medioambientales e intervenciones que pueden modificar el proceso biologico de crecimiento del
globo ocular. Marco de trabajo en el estudio de la epidemia de miopia en Singapur 2001.
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Figura 4. Cascada de sefiales quimicas.
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coroides-esclera, regulan el sistema de creci-
miento del ojo. Hay una serie de moléculas que
van a cambiar en direccion opuesta bajo signos
opuestos de desenfoque (fig. 4) (18).

Los modelos experimentales en animales,
miopia por deprivacion y miopia inducida por
lentes, han permitido un mejor conocimiento
del proceso de regulacion del crecimiento del
ojo asi como el desarrollo de las intervenciones
clinicas para el control de la miopia. Muchos
estudios muestran la importancia de la dopami-
na y el o6xido nitrico como moduladores finales
de la inhibicién del crecimiento del globo ocu-
lar, y parece que ambos aumentan con al expo-
sicion a la luz y la administracion de atropina.

Sin embargo hay una cuestion no resuelta: si
la correspondencia entre la longitud y la optica
del ojo estdn bajo control homeostatico, ;por
qué los nifios desarrollan miopia y por qué el
crecimiento no se autolimita? Podemos especu-
lar con que esta disfuncion en el sistema de au-
torregulacion estaria en relacion con la influen-
cia de factores medioambientales.

Intervenciones para el control de la miopia

Hoy comenzamos a entender que se pue-
den controlar el inicio y la progresion de la
miopia. En primer lugar, modificando factores
medioambientales implicados en el aumento de
prevalencia de la miopia y vinculados al siste-
ma educativo. En segundo lugar y actuando de
forma directa en su progresion, a través de me-
didas opticas y/o farmacologicas.

Educacion
Trabajo de cerca

Tradicionalmente se ha considerado que el
trabajo de cerca es un factor de riesgo para la
progresion de la miopia, pero el mecanismo de
accion todavia no es suficientemente conocido
(9). Se ha intentado relacionar con el exceso
de acomodacion, sin embargo esto se contra-
dice con el hecho de que se ha conseguido de-
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sarrollar miopia por deprivacion en animales
sin acomodacion. La acomodacion defectuosa
o retraso acomodativo se ha postulado como
otro posible mecanismo causal en la progre-
sion de la miopia. Mediante el desenfoque hi-
permetropico de la fovea en el trabajo de cerca
se estimularia el crecimiento del ojo, pero hay
estudios que descartan dicha relacion (19) y
otros que afirman que el retraso acomodativo
seria consecuencia y no causa de la miopia
(20). Por otro lado se sugiere que los cambios
biométricos producidos durante la acomoda-
cion asociada a las tareas de cerca estarian en
relacion con el aumento de tension del cuerpo
ciliar y los musculos extraoculares en mirada
abajo, lo cual estimularia el crecimiento del
globo (21).

Los actuales sistemas educativos implican
mayor tiempo de lectura y trabajo en distancias
proximas, pero parece que tendria que ser un
esfuerzo continuado para que realmente fuese
un factor de riesgo. Los nifios judios ortodoxos
(solo los varones, y a diferencia de los nifios
que van a escuelas seglares), estudian una me-
dia de 16 horas diarias, y tienen una prevalencia
similar a los asiaticos del 80% para la miopia y
del 20% para la miopia magna (22).

Los estudios epidemiologicos encuentran
resultados contradictorios. Por un lado se ha
visto que la similitud entre el defecto refractivo
entre parientes depende de los factores genéti-
cos con poca influencia del trabajo de cerca y
del tiempo al aire libre (12), y que el trabajo
en vision proxima no muestra asociacion con
la aparicion de miopia tanto en andlisis univa-
riables ni multivariables (15). Sin embargo, en
un metaanalisis se concluye que el riesgo de
miopia aumenta un 2% por cada dioptria-hora
adicional de trabajo de cerca por semana, y re-
ducir el tiempo de lectura reduciria el riesgo de
miopia con un grado de evidencia IIB. En este
analisis se revisaron mas estudios transversales
que longitudinales, y mientras que en los pri-
meros la pregunta es «;cuantas horas trabajan
de cerca?», en los segundos la pregunta es la
que realmente interesa «;incrementa el trabajo
de cerca las posibilidades de que un nifio emé-
trope pase a miope?» (14).
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El concepto de factor de riesgo para el traba-
jo de cerca ha ido perdiendo peso en la comu-
nidad cientifica, ya que se piensa que si bien la
asociacion con la miopia existe no parece ser
una relacion causal. A pesar de esto, en algu-
nos paises asiadticos se aplican en los colegios
distintas técnicas para modificar la distancia de
trabajo de los nifos (fig. 5).

Tiempo al aire libre

La evidencia més reciente sugiere que el in-
cremento de actividad al aire libre podria ayu-
dar a prevenir la miopia, algo que ya a finales
del siglo XIX se estableci6 encontrando una
relacion inversa entre el numero de estudiantes
miopes en un aula y el nivel de luz (9). Mas
tiempo al aire libre protegeria del comienzo de
la miopia eliminando el riesgo asociado con
mas trabajo de cerca (23) y tener padres mio-
pes (11). La luz brillante reduce el desarrollo de
miopia a través de la constriccion de la pupila,
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lo cual resulta en menos desenfoque, y a través
de la estimulacion de la liberacion de dopamina
en la retina, la cual inhibe el crecimiento del
globo ocular (24). Son necesarios mas estudios
sobre el espectro de composicion de la luz,
aunque no parece haber evidencia suficiente de
efecto de la radiacion UV. En los miopes los ni-
veles séricos de melatonina estan aumentados,
lo que puede indicar un papel de la exposicion
a la luz y el ritmo circadiano en el mecanismo
de crecimiento del ojo miope (25).

Se ha visto que existe una relacion inversa
entre la intensidad de la luz y el tiempo de expo-
sicion necesario para tenga un efecto protector.
En un estudio que media la intensidad de la luz
se encontrd que no solo la luz del sol brillan-
te (10.000 lux) puede prevenir la miopia, si no
también intensidades de luz moderadas (1000-
3000 lux) como la luz en un porche o bajo la
sombra de un arbol (26).

Hay numerosos estudios y programas de au-
mento del tiempo al aire libre en nifios especial-
mente en los paises del Sudeste asiatico. Parece

J

IPF

¥ r—— - ——r

Figura 5. Métodos para modificar la distancia de lectura en las escuelas. Arriba: «Jilong children’s science training
school» en Shijahuang, China. Abajo: escuela china con «barras antimiopiay instaladas en los pupitres.
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claro que el tiempo fuera previene el comienzo
de la miopia y enlentece el cambio miopico,
pero no seria efectivo en la disminucion de la
progresion en ojos ya miopes. Un analisis do-
sis-respuesta establece que un aumento de 76
minutos/dia comparado con controles seria ne-
cesario para obtener una reduccion del 50% en
la aparicion de miopia. Sin embargo, se desco-
noce el umbral respecto a la duracion del tiem-
po al aire libre requerido para prevenir el co-
mienzo de la miopia. El mayor efecto protector
se ha encontrado en los nifios de 6 afios, quizas
mas sensibles a los factores medioambientales.
En principio los mecanismos biologicos que re-
gulan la aparicion de la miopia y su posterior
progresion deberian de ser los mismos, y quizas
la falta respuesta de la progresion a la exposi-
cion al aire libre esté en relacion con que no se
haya establecido una correcta asociacion entre
progresion y los distintos factores de riesgo co-
nocidos. Son necesarios mas estudios sobre la
progresion en nifilos miopes analizando el efec-
to combinado de las actividades al aire libre y
en vision proxima (6,27).

La progresion de la miopia en verano es el
60% de la progresion en invierno, por lo que
la duracién de los estudios sobre estrategias de
control de la miopia deberian ser de al menos
12 meses, y asi tener en cuenta las variaciones
estacionales (28). El efecto estacional es tan
potente como el efecto farmacoldgico y el efec-
to optico en la prevencion de la progresion de
la miopia. Si se consigue probar que el tiem-
po al aire libre regula no solo el comienzo sino

(
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también la progresion, el incremento de dicho
tiempo seria mas efectivo en la prevencion de
la MM (1).

No podemos controlar las condiciones de
presion educativa y el tiempo que los nifios pa-
san en exterior, pero es nuestra labor advertir a
los padres de nifios en riesgo de miopia de la
necesidad de modificar estos factores. En algu-
nos paises asiaticos se estan tomando medidas
de prevencion de salud publica invitando a los
padres a aumentar el tiempo al aire libre de sus
hijos. En las escuelas estan poniendo el foco en
asegurarse de que durante los descansos salen
al exterior, pero también experimentando con
educacion en determinadas areas directamente
al aire libre o modificando sus aulas para tra-
bajar en condiciones luminicas de exteriores.
Parece que la epidemia de miopia podria estar
condicionada mas por la escasa exposicion a la
luz al aire libre que por la presion educativa y
el trabajo de cerca en si mismos (1,8,9) (fig. 6).

Intervenciones opticas

Las intervenciones Opticas propuestas para
el control de la progresion de la miopia estan
basadas en algunas de las teorias a proposito
del mecanismo de crecimiento del globo ocu-
lar. Hay estudios experimentales y clinicos que
describen el efecto del desenfoque hipermetrd-
pico periférico en el proceso de emetropizacion
y en algunos individuos en la fase premiope (6).
También se ha descrito como el retraso acomo-

keep Mvopia qway,
= &0%:)1“300"5 and r'a'fl

Our eyes are precious, we must take good care of therm.

Figura 6. Izquierda imagen de un
aula con paneles acristalados «open
class». Derecha: poster de la cam-
pafia de prevencion contra la miopia
“# del Sistema de Salud en Singapur.
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dativo asociado a algunos miopes corregidos
(defecto hipermetrdpico central en vision proxi-
ma), asi como el desenfoque periférico (defecto
hipermetropico periférico en vision a distancia)
actuarian en la progresion de la miopia. Hay
estudios que sugieren que el ojo responde por
igual al desenfoque central y periférico, es decir
que el desenfoque se suma a lo largo de toda la
superficie de la retina y la sefial quimica inte-
grada regula el crecimiento del globo. Sin em-
bargo, también hay algin estudio que contra-
dice estas teorias a propdsito de la importancia
del desenfoque hipermetropico periférico en la
aparicion y la progresion de la miopia (29).

El objetivo de los tratamientos Opticos seria
crear una sefal visual de stop para el crecimien-
to del globo. Dicha sefial se obtendria al modi-
ficar el desenfoque hipermetrépico con lentes
positivas y asi generar un desenfoque miopi-
co(8,30) (tabla 2).

Gafas

Si bien algunos han postulado la hiopcorrec-
cion optica como método de control de la mio-
pia, hoy sabemos que no sélo no es eficaz sino
que acelera la progresion. Hay estudios con
gafas progresivas y con gafas bifocales +pris-
mas base interna, que han encontrado una sig-
nificancia clinica limitada o tienen poco segui-
miento. En el estudio COMET(The Correction
of Myopia Evaluation Trial) (31), que evalua el
tratamiento con gafas progresivas, se vio una
reduccion en el efecto entre el 2.° y 4.° afio. Se
piensa que el éxito de los tratamientos con gafas
es limitado por los cambios en las zonas de tra-

Tabla 2. Intervenciones opticas
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tamiento Optico provocados por el movimiento
de los ojos por detras de las lentes (8,30).

Lentes de contacto

No parece que las lentes de contacto con-
vencionales, blandas y rigidas permeables al
gas, alteren la progresion de la miopia. Se ha
demostrado reduccion de la progresion con las
lentes de contacto bifocales, y con las lentes de
contacto de foco dual. Estas ultimas tienen mul-
tiples anillos de potencia positiva que producen
un relativo desenfoque midpico sobre una ma-
yor parte de la retina (32).

También se ha demostrado reduccion en la
progresion con la ortoqueratologia, técnica en
la que se usan lentes rigidas de uso nocturno.
Segtin algunos estudios la reduccion estaria en-
torno al 40%, y su mayor impacto en los pa-
cientes estaria en relacion con el efecto de la
mejor agudeza visual durante el dia sin nece-
sidad de correccion. Su mecanismo de accion
se basa en las modificaciones inducidas en el
espesor de las zonas centrales y periferia me-
dia de la cornea. Parece que el mayor efecto se
conseguiria en nifios con miopia entre 1,25y 4
dioptrias. La tasa de abandono esta entorno al
20% y existe preocupacion por las desventajas
asociadas al uso prolongado. Dichas desventa-
jas incluyen el coste, las dificultades de adap-
tacion, las posibles variaciones de agudeza vi-
sual a lo largo del dia, el fenomeno de rebote y
especialmente el riesgo de infecciones, todo lo
cual aun no es bien conocido (6,30). Un estudio
encuentra efecto sinérgico en el tratamiento de
ortoqueratologia y atropina combinados, aun-

Retraso acomodativo 2 o .
5 o s Exito Inconvenientes
Desenfoque hipermetroépico periférico
Gafas Hipocorreccion | Progresivas (1) | Bifocales Significancia Aberraciones con el
+3DPint clinica limitada movimiento del ojo
Reduccion de la Pérdida de efecto con el
. . progresion = tiempo

Lentes de contacto | Bifocales Foco dual (2) Ortoqueratologia 30-55% Dificultad de adaptacién y
riesgos del uso prolongado

(1) COMET. (2) MiSight® CooperVision (CA, USA); MASS Ruiz-Pomeda 2018.
Who-Brien Holden Vision Institute-Global Scientific Meeting on Myopia 2015.
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que mas estudios son necesarios para revalidar
esta teoria (33).

Intervenciones farmacologicas

Hay multiples estudios clinicos y experi-
mentales sobre las distintas sustancias quimicas
que intervienen en el desarrollo del globo ocu-
lar estimulando su crecimiento, asi como sobre
las que lo inhiben interfiriendo en la progresion
de la miopia (34) (tabla 3).

La atropina es un antagonista muscarinico
no selectivo, que analizaremos mas adelante.
La pirenzepina al 2% es un antagonista mus-
carinico selectivo M1/M4, que en aplicacion
topica 2 veces al dia ha mostrado una reduccion
de la progresion del 50% a 12 meses. La meti-
Ixantina 7-MX es un antagonista no selectivo
de la adenosina, que a dosis de 400 mg/12 h
via oral ha demostrado ser segura y eficaz con
una disminucion del 60% en la progresion y sin
efecto rebote. Previamente ya hemos descrito
el papel de la dopamina y el 6xido nitrico en el
crecimiento del globo.

Conrespecto a los lugares de accion, laretina
es el origen de la cascada de sefiales quimicas y
sabemos que hay barreras anatdmicas que obs-
taculizan la llegada de la medicacion sistémi-
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ca (endotelio vascular y epitelio pigmentario).
Se especula con la posibilidad de inyecciones
intravitreas e implantes, aunque los riesgos de
complicaciones de un tratamiento a largo plazo
no hacen que resulte una idea atractiva. La es-
clera esta aislada de la retina por la coroides y
seria un lugar de accion posible para las formu-
laciones topicas, pero la distancia de la esclera
posterior la hace poco accesible y ademas di-
chas formulaciones presentan el inconveniente
de su rapido aclaramiento. Actualmente se esta
trabajando en formulaciones basadas en poli-
meros y nanoparticulas, las cuales podrian ser
empleadas para liberar la atropina directamente
a la esclera.

Las intervenciones Opticas y farmacoldgicas
han sido objeto de varias revisiones sistemati-
cas (35,36), las cuales encuentran que los agen-
tes antimuscarinicos y en concreto la atropina,
son los mas eficaces como tratamiento para en-
lentecer la miopia. Huang estudié 16 interven-
ciones para el control de la miopia en nifos (36)
(tabla 4). Se evaluo el efecto en la progresion
comparado con placebo o gafas monofocales y
se encontrd que la atropina a dosis alta es supe-
rior a todas las demads intervenciones, excepto
la atropina a dosis media y baja. También se vio
que los nifios asiaticos parecen beneficiarse mas
que los de raza caucasica, aunque pudiese estar

Tabla 3. Sustancias quimicas que intervienen en el crecimiento del globo ocular y/o en el control de la progresion de la miopia.

Atropina

Pirenzepina

Otros antimuscarinicos

Hipotensores
Metilxantina 7-MX

Analogos colinérgicos nicotinicos

Inhibidores acetilcolinesterasa

Agonistas dopamina
GABA

Neuropétidos

Oxido nitrico

Acido retinoico

Otros factores de crecimiento

del globo ocular con los posibles lugares de accion.
Ganesan 2010.

Intervencion farmacologica

Izquierda: Enmarcadas en un recuadro aparecen las que han sido objeto de mas ensayos clinicos y estudios experimentales.

Retina, choroid and sclera:
Antimuscarinics
Growth factors

Retina and choroid:

RA

RA synthesis inhibitors
(indirect action on sclera)
Glucagon analogs

Nitric oxide synthase inhibitors

Choroid and sclera:
Prostaglandins

Retina:
Dopamine analogs

Derecha: diagrama




I. Pérez Flores
Tratamiento médico de la miopia

89

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 79-94

Tabla 4. Resultados de las intervenciones para el control de la progresion miopia mas eficaces

Intervenciones para el control de la miopia
Cambio refractivo Cambio longitud axial
D/afio mm/afio

Alta (1%-0,5%) 0,68 0,21
Atropina (1) - o N
(dosis) Media (0,1%) 0,53 0,21

Baja (0,01%) 0,53 -0,15
Pirenzepina 0,29 -0,09
Ortoqueratologia 0,15
Lentes de contacto defocus periférico -0,11
Gafas progresivas 0,14 -0,04
(1) Efecto fuerte: cambio >0,50D/a 0 >0,18 mm/a.
Huang 2016.

en relacion con la progresion de la miopia mas
rapida en asidticos. Finalmente se encontr6 que
la mayoria de las intervenciones pierden efecto
en el segundo afio.

Atropina

La atropina es el agente antimuscarinico no
selectivo mas estudiado y usado para detener la
progresion de la miopia y, como acabamos de
mencionar, incluso ha sido considerado el mas
efectivo para enlentecer dicha progresion. Las
primeras referencias, en publicaciones alemanas
e inglesas, al uso de atropina en el tratamiento
de la miopia datan del siglo XIX en la década
de los 70 (37-39). Inicialmente se pensaba que
la acomodacion era un factor causal de la mio-
pia, y la atropina detenia la progresion por su
accion ciclopléjica (40). Posteriormente se ha
demostrado que la atropina disminuye la pro-
gresion de la miopia en animales con musculos
ciliares estriados, de modo que la hipdtesis de la
acomodacion ha sido desechada (41,42). La ac-
cion de la atropina no es bien conocida, pero las
principales teorias estan en relacion con cam-
bios bioquimicos inducidos a nivel de la retina
y la esclera, interfiriendo en el mecanismo de
crecimiento del globo ocular (17,34). Hay una
teoria que sugiere que, de forma secundaria a la
dilatacion de la pupila, la luz ultravioleta actua-
ria sobre el colageno de la esclera y enlenteceria
el crecimiento (43). Por tltimo, otra teoria mas
reciente describe una asociacion entre la miopia

y una inflamacion cronica del ojo que podria ser
controlada por la atropina (44).

A lo largo del siglo XX diversos estudios
han evaluado el efecto de la atropina en el con-
trol de la miopia (45,46). Debido a la pobre to-
lerancia a la atropina al 1%, comenzaron los es-
tudios que analizaban las respuestas a distintas
concentraciones (47).

En este sentido la aparicion de los estudios
ATOM (Atropine for the Treatment of Myopia)
(48-51) ha supuesto un salto cualitativo en la
evidencia que ha incrementado el interés gene-
ral por este tratamiento (fig. 7).

Se considero una progresion <0,25 dp como
muy buena respuesta, y >0,75dp como mala
respuesta y se encontrd la mayor eficacia en el
segundo afio de tratamiento.

La atropina al 0,01% iba a ser el equivalen-
te a grupo control placebo pero se encontr6é un
inesperado fuerte efecto en la progresion. Los
estudios que analizan el efecto rebote encuen-
tran que este es dosis dependiente, con ma-
yor progresion durante el periodo de lavado
para aquellos tratados con las dosis mas altas
(50,52). A pesar de ello hubo menos progre-
sion durante el periodo completo de estudio
(tratamiento+lavado) que en los controles no
tratados. A los 5 afos el menor incremento de
la miopia, similar al incremento con placebo a
los 2,5 afios, se obtuvo con la concentracion al
0,01%.

Respecto a la tasa de abandonos, el ATOM 1
tuvo un 17% frente al ATOM 2 con un 14% de
perdidos al tercer afio. Los efectos secundarios
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en cuando a molestias con la luz y disminuciéon  do el 7% para la atropina al 0,1-0,05% en fase 1
de agudeza visual de cerca necesitaron correc- 'y 0% para la atropina al 0,01% en fase 3.

cion con gafas fotocromaticas y progresivas No hubo complicaciones graves y en el
con el tratamiento a mayor concentracion, sien- ~ ATOM 2 so6lo se describieron un 4% de con-

ATROPINE FOR THE TREATMENT OF MYOPIA STUDIES

ESTUDIOS ATOM

ESTUDIO DOSIS Progresién y CONCLUSIONES
Longitud axial (LA)
ATROPINA vs PLACEBO!

ATOM 1 Atropina 1% -0,28/-1,20 D Seguridad y eficacia
Chua 2006 -0,02/0,38 mm
(2 anos)
ATOM 2 Atropina 0,5% -0,30/-0,38/-0,49D 0,01% eficaz
Fase 1 Atropina 0,1% 0,27/0,28/0,41mm minima dilatacién y
Chia 2012 Atropina 0,01% (2 afios) disminucion AVc
Fase 22 - -0,87/-0,68/-0,28D < Efecto rebote a dosis bajas
Chia 2014 0,35/0,33/0,179mm 0,01% eficaz a 3 afios
-1,15/-1,04/-0,72D
Fase 3 - -1,98/-1,83/-1,38D < Progresién a 5 anos con
Chia 2016 0,87/0,85/0,75mm 0,01%
Placebo ATOM 1; 2 Progresién y LA 1a lavado, y progresién 3 a IPF

ATROPINE FOR THE TREATMENT OF MYOPIA STUDIES

ESTUDIOS ATOM

ESTUDIO
Greater rebound with the higher
) atropine concentrations
5 68% (A 0.5%), 59% (A 0.1%) and 24% (A 0.01%)
ATOM 1 5 ' progressed > 0.5 in washout and were restarted
Chua 2006 = 47 onA001%
s '-6_' l
-8 I Change in SE
ATOM 2 é‘ 1 (-14D) less in A
Fase 1 3 ! 0.01% at 5 year
Chia 2012 g 290 N TR oD
1.4 = I |
g & 1 : 75% (A0 5%) %%8(():\60(’1\91«)0? aF
; -1.6 9%), - 1
Chia 2014 ol | 60%(A001%)at 2 year :
I
2 i T T T T l |' T I' T T T T
Fase 3 0 6 12 18 24 30 36 42 48 54 60
Chia 2016 Month
|—A—P|acmo(ATom)—o-Ao.om —@—A0.1% —@—A 0.5% —de—A 1.0%(ATOM1)
'Placebo ATOM 1; 2 Progresién y LA 1a lavado, y progresién 3 a IPF

Figura 7. Estudios ATOM. A Caracteristicas de los estudios. B Grafica de resultados.
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juntivitis alérgicas en los grupos de atropina al
0,5%y 0,1%.

Un revision sistematica reciente parece con-
firmar la idea de que la eficacia de la atropina es
dosis independiente y los efectos secundarios
son dosis dependientes (53).

Debido a la gran preocupacion que existe en
Asia por su extraordinario aumento en la pre-
valencia de miopia, la mayoria de los estudios
controlados se han hecho en poblacion asiatica
y parece que hubiese mas efecto en la dismi-
nucion de la progresion de la miopia en nifios
asiaticos frente a nifos blancos (54). Sin em-
bargo esta observacion debe ser contrastada con
los cada vez més numerosos estudios en pobla-
cion no asiatica (55,56). En Espaiia se ha publi-
cado un estudio sobre el efecto de la atropina al
0,01%, y los autores describen una progresion
anual de -0.14dp en el grupo tratado, frente a
-0.65dp en el grupo no tratado (57).

Nosotros hemos constituido el Grupo para
el Tratamiento con Atropina de la Miopia
(GTAM), un grupo multicéntrico de investiga-
cion independiente. Actualmente y una vez fi-
nalizado el reclutamiento en octubre de 2018,
esta en marcha un estudio que pretende evaluar
la respuesta al tratamiento con atropina 0,01%
en nifios entre 6 y 14 afnos con un defecto re-
fractivo ente -2 y -6dp, y una progresion previa
documentada de la miopia > -0.5 dp en el ulti-
mo afio. El seguimiento inicial se plantea a 2
anos.

La Organizacion Mundial de la Salud, en
su publicaciéon de 2015, propuso una serie de
recomendaciones para el uso de la atropina al
0,01% en nifios entre 6-10afios con miopia>1dp
y progresion documentada >0,5 (8).

Plantear el tratamiento a 2 afios

— Buena respuesta (progresion<0,5): sus-
pender:

— Respuesta moderada (progresion 0,5-
ldp): continuar durante 1-2 arios mds y des-
pués suspender.

— Mala respuesta (progresion>1dp): puede
ser un no respondedor, considerar suspender.

Realizar seguimiento durante 1 ario después
de suspender tratamiento y plantear retrata-
miento y seguimiento si hay rebote.
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A estas recomendaciones, otros autores afa-
den las siguientes: si hay progresion >0.5 podria
aumentarse la dosis de atropina o bien ofrecer
otro tratamiento como la ortoqueratologia (58).

Parece que el riesgo de ser no respondedo-
res seria mayor para los mas nifilos mas jovenes,
con miopia mas alta y mayor tendencia a la pro-
gresion sin tratamiento (59).

Son necesarios mas estudios que nos orien-
ten sobre el efecto a largo plazo en el desarrollo
del globo ocular, y sobre el momento adecuado
para iniciar el tratamiento, y como el efecto se
comporta en el tiempo con la consiguiente re-
ducciéon de miopia magna y sus complicaciones.
Necesitamos mas informacion sobre la eficacia
a distintas concentraciones, para individualizar
la pauta de tratamiento en términos de dosis y
duracion (60). Hemos de profundizar en los fac-
tores que indican el riesgo de progresion, que
sabemos es distinta en asiaticos respecto a otras
poblaciones. Por otro lado, y ya que laraza y el
color de iris influyen en la cicloplejia, debemos
de contrastar si los efectos de la atropina en iris
menos pigmentados pueden ser mas severos.

Hay estudios que reafirman la idea de que la
longitud axial es el principal componente de la
progresion de la miopia y su estabilizacion, y
que la atropina actia reduciendo el crecimiento
de la camara posterior, y por tanto de la longi-
tud axial (61-63). Sin embargo, se ha encontra-
do una falta de correlacion entre la progresion
del defecto refractivo y la longitud axial. Ape-
nas hay diferencias en las respuestas con distin-
tas dosis de atropina para el cambio refractivo,
pero si hay una gran diferencia para la longitud
axial (105% vs -0,8% para las concentraciones
1% y 0,01% respectivamente), y se especula
con posible una interaccion entre los efectos de
la atropina y el desarrollo de la cornea (64,65).
Es necesario obtener mas datos de los estudios
biométricos que nos permitan monitorizar el
inicio de la miopia y el seguimiento de la pro-
gresion de la miopia durante el tratamiento.

Sabemos que podemos identificar nifios pre-
miopes (15), y resulta muy tentadora la idea
de comenzar a tratarlos. Sin embargo, aunque
hay alguna investigacion al respecto no parece
que haya todavia evidencia suficiente (66,67).
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Actualmente estd en fase de reclutamiento el
estudio The Use of Atropine 0.01% in the Pre-
vention and Control of Myopia ATOM 3. El
estudio incluye nifios de 5 a 9 afios con error
refractivo entre +1 y -0,49 y al menos un pro-
genitor miope. Los pacientes son randomizados
para recibir atropina 0,01% o placebo durante
2,5 afos con un seguimiento posterior de 1 afio
sin tratamiento (68).

A dia de hoy la atropina al 0,01% so6lo esta
comercializada en Asia. En los ensayos clinicos
se facilitan a los pacientes diluciones prepara-
das con lagrimas artificiales. Aunque hay oftal-
mologos que en sus clinicas elaboran esta dilu-
cion, creemos que esta practica tiene riesgos de
dosificacion, estabilidad y asepsia si no se rea-
liza bajo condiciones de laboratorio (58). Es de-
cir, en farmacia hospitalaria dicha dilucion pue-
de hacerse con garantias, pero de lo contrario
coincidimos con que lo aconsejable es remitir a
los pacientes a las farmacias extrahospitalarias
que lo prepararan segin formula magistral. Son
necesarios estudios que permitan la comercia-
lizacion de la atropina a distintas dosis a nivel
mundial, lo cual favorecera sin duda la estan-
darizacion y difusion del tratamiento. Ademas
sabemos que hay estudios en marcha para la
obtencion de nuevos sistemas de liberacion de
medicamentos, que podrian tener aplicacion en
el uso de la atropina para el control de la mio-
pia (69-71). Esta previsto que en 2019 comien-
ce un estudio pivotal fase III con la atropina en
micro-formulacién (MicroPine-Eyenovia Inc.)
para el tratamiento de la miopia (72).

Conclusiones

Actualmente existe evidencia suficiente so-
bre la interaccion genética y medioambiental en
la génesis de la miopia, y sobre la existencia de
intervenciones que pueden modificar su inicio
y progresion. Hemos de ser conscientes de la
necesidad de proporcionar a los padres la infor-
macion que esta a nuestra disposicion al respec-
to de niveles de eficacia probada, beneficios y
riesgos. Las revisiones mas recientes coinciden
en afirmar que la atropina al 0,01% parece ser el
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tratamiento mas eficaz y seguro para enlentecer
la progresion de la miopia (30,58,73-75).

Las preferencias en el tratamiento de la
miopia varian segliin los paises, y también en-
tre oftalmdlogos y optometristas. En China hay
preferencia por la ortoqueratologia, mientras en
Taiwan y Singapur predomina el uso de atropi-
na; en EEUU algunos profesionales recomien-
dan lentes multifocales y/o ortoqueratologia y
otros recomiendan atropina. La percepcion ge-
neral en nuestro pais es que entre los oftalmolo-
gos que indican un tratamiento para el control de
la miopia prevalece el uso de atropina al 0,01%,
pero hay un importante grupo de dpticos-opto-
metristas y también oftalmologos que también
prescriben el tratamiento con lentes de contacto.

Un estudio a nivel internacional ha encontra-
do que el 57% de los oftalmdlogos pediatricos
encuestados hacen tratamientos para el control
de la miopia. La modalidad de tratamiento con-
siderada mas efectiva fue la farmacologica (prin-
cipalmente atropina al 0,01%), seguida por los
cambios de habitos con un 25% y los tratamien-
tos Opticos con un 21% (76). De este estudio ex-
trapolamos la idea de que al menos un 40% de
los oftalmdlogos pediatricos todavia no aplican
ningln tratamiento para el control de la miopia.

A pesar del nivel de evidencia alcanzado,
aun existen un buen nimero de incognitas no
bien resultas a propdsito del desarrollo y pro-
gresion de la miopia, el sitio de accion de la
atropina y su efecto a largo plazo, la importan-
cia de la exposicion al aire libre y el trabajo en
vision proxima... (77). Como decia en la intro-
duccidn, hemos de seguir atentos a los estudios
experimentales y clinicos que estan por venir.
Coincido en considerar el uso de atropina al
0,01% como tratamiento de eleccion, pero de-
bemos de revisar tanto los avances en el cono-
cimiento sobre la accidon de la atropina, como
de los tratamientos con lentes de contacto y los
tratamientos combinados.
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Estrabismos restrictivos del adulto

Restrictive adult strabismus
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Resumen

La limitacion de movimientos oculares puede estar causada por paresias o paralisis oculomotoras,
por alteraciones supra e intranucleares, por alteraciones musculares y por estrabismos restrictivos.
Estos Gltimos pueden presentarse en niflos pero son mas frecuentes en la edad adulta. El estrabismo
restrictivo provoca diplopia y alteraciones estéticas. Las causas son multiples destacando los cau-
sados por cirugia ocular, asociados a enfermedad distiroidea,a miopia magna y a la propia cirugia
de estrabismo. La prueba mas 1til para el diagnostico y planteamiento quirargico es el TEST DE
DUCCION FORZADA. El tratamiento es complicado, por lo que en este articulo expondremos una
serie de aspectos relacionados con su manejo quirurgico que son fruto de nuestra experiencia en
este tipo de estrabismo.

Palabras clave: Diplopia, test de duccion forzada, adherencias, cirugia ocular, torticolis.

Summary

The ocular movements limitation can be secondary to oculomotor palsy, supra and intranuclear
pathology, muscular disease and rectrictive strabismus. Though the last one can be presented in the
pediatric age, they are more frecuent in the adult population. Restrictive strabismus cause diplopia
and aesthetic problems. The etiology is multiple: ocular surgery, thiroid disease, high myopia, and
previous strabismus surgery. The principal diagnostic test is the forced duction that allows us to do
both the diagnosis and the surgical procedure. The treatment is difficult, therefore we analyze and
describe several aspects related to surgical treatment which are consecuence of our experience in
this type of strabismus.

Key words: Diplopia, forced duction test, adhesions, ocular surgery, anomalous head posture.

Introduccion vistos en nuestro centro tienen caracteristicas
restrictivas. Hemos recogido los datos de todos

El manejo de los estrabismos restrictivos del ~ los estrabismos restrictivos operados entre 2011
adulto supone un reto dificil. Es un estrabismo  y 2018 y constatamos que los mas frecuentes
frecuente, alrededor del 35% de los estrabismos ~ son los relacionados con miopia magna (con/

! Hospital Universitari Parc Tauli de Sabadell, Institut de Microcirurgia Ocular de Barcelona (IMO). Coordinador
del Departamento de Estrabologia y Oftalmologia Pediatrica del H. Universitari Parc Tauli de Sabadell. Profesor
asociado de la Universitat Autonoma de Barcelona.

2 Institut de Microcirurgia Ocular de Barcelona (IMO). Coordinadora del Departamento de Estrabologia del Institut
de Microcirurgia Ocular de Barcelona (IMO).
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sin desplazamiento muscular en RMN pero
con restriccion). Les siguen los estrabismos re-
lacionados con cirugia ocular, siendo los mas
frecuentes los estrabismos en pacientes con dis-
tiroidismo (con/sin descompresion orbitaria),
secundarios a cirugia de desprendimiento de
retina y a la propia cirugia de estrabismo. Otras
causas menos frecuentes son los estrabismos
secundarios a traumatismos orbitarios, cirugia
de glaucoma y pterigion. A resaltar la disminu-
ciéon muy marcada de secundarios a cirugia de
catarata por la poca frecuencia de utilizacion de
anesteria peri o retrobulbar en este tipo de inter-
venciones (fig. 1).

En este articulo os expondremos algunos
aspectos que pueden ser utiles en el manejo
de este tipo de estrabismos y que son fruto de
nuestra experiencia en el tratamiento de estas
desviaciones.

Generalidades

Se trata de un paciente complejo, muy des-
contento, sobre todo en pacientes operados de
algun tipo de cirugia ocular.

Presentan en la mayoria de los casos diplo-
pia constante o intermitente, en todas o en al-
gunas posiciones de la mirada. Pueden aquejar
confusion y en muchos casos presentan defecto
estético importante con los problemas psicolo-
gicos que ello comporta.

Miopia 87
Tiroides 80

Post DR 70

Post estrabismo 65
ma 2 \

Otras cirugias 12

B

Figura 1.

ey

Figura 2. Endotropia en PPM con limitacion marcada de abduccion bilateral en paciente con oftalmopatia tiroidea.
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La etiopatogenia es multiple, a menudo una
suma de factores tanto restrictivos como paré-
ticos. Pueden presentar sintomatologia sistémi-
ca (neuroldgica, endocrina, etc.). Debido a la
pérdida visual por la patologia ocular afiadida
pueden descompensarse estrabismos preexis-
tentes.

Clinica

El paciente presenta una desviacion que se
caracteriza por déficit de movimientos con
TEST DE DUCCION FORZADA POSITIVO
(fig. 2).

Muchos pacientes adoptan una posicion de
torticolis para tener una zona libre de diplopia o
para poder fijar con el 0jo con mejor vision (en
ocasiones 0jo Unico) (fig. 3).

Exploracion

Se recomienda medir la desviacion con pris-
mas sobre todo en PPM y posicion de lectura
fijando con ambos ojos para saber la magnitud
de la desviacion primaria y secundaria (fijando
0jo sano u ojo afecto).

Figura 3. Izquierda: mentdn arriba para evitar diplopia.
Derecha: Cara a la derecha para poder fijar con ojo dere-
cho (ojo tinico).
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En los estrabismos secundarios a cirugia
(especialmente de DR) tenemos que evaluar la
capacidad de fusion que tiene el paciente. Es-
tos pacientes pueden tener la retina aplicada
pero presentar lesiones a nivel macular lo que
dificulta o incluso impide la fusién de las dos
imagenes aunque consigamos un buen alinea-
miento ocular. De esta manera podemos expli-
car al paciente cudl puede ser el resultado de la
cirugia de estrabismo (fig. 4).

Para valorar el déficit de motilidad, tendre-
mos en cuenta el grado de restriccion, el grado
de funcién muscular residual y las condiciones
del tejido extramuscular.

El grado de restriccion lo valoramos con el
test de duccion forzada que se puede hacer en
consultas o en quir6fano, antes de la cirugia. En
consulta lo planteamos en pacientes colabora-
dores, con anestesia topica (torunda de lidocai-
na al 2% aplicada sobre la zona donde cogere-
mos la conjuntiva). Hay que tener cuidado con
los paciente mayores con conjuntivas fragiles
ya que pueden sangrar. Con esta maniobra con-
seguimos saber el grado de restriccion y pode-
mos plantear el plan quirdrgico antes de entrar
en quirdfano, pero siempre es importante hacer-
lo antes de la cirugia, siempre con dos pinzas y
en todas las posiciones para ratificar los datos
obtenidos en consulta.

Hay que tener cuidado con no hacer retro-
pulsion del globo al realizar el test ya que nos
daria falsos negativos (cuando exploramos
musculos rectos). Si exploramos los musculos
oblicuos, al estar insertados por detras del ecua-
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dor los falsos negativos ocurren si hacemos an-
teropulsion.

Para valorar el grado de funcion residual del
musculo o musculos afectados, es decir si ade-
mas de restriccion hay un componente parético,
realizaremos el test de fuerzas generadas (ex-
plicacion en el pie de figura 5).

En la valoracion de la restriccion es impor-
tante analizar los tejidos adyacentes (conjunti-
va, parpados) ya que juegan un papel relevante
en muchos estrabismos restrictivos (fig. 6).

©_o-
o_o-

Figura 5. Déficit de abduccion ojo izquierdo. Se hace
mirar al paciente hacia el lado contrario al déficit y con
una pinza se coge la conjuntiva en el mismo lado de la
limitacion cerca del limbo (en la figura zona temporal
ojo izquierdo). Una vez cogida la conjuntiva se hace mi-
rar al paciente hacia el lado izquierdo. Si no notamos un
tiron en la pinza es que el musculo no tiene actividad y al
componente restrictivo se ailade un componente parético
(cortesia Dr. Romera).

Jrosor macular | Macular Cube 512x128

oo @[ Oos

&

-

Figura 4. En la imagen de la izquierda se visualiza la retina aplicada pero la OCT muestra lesion a nivel macular que

impide la fusion.
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Y

Figura 6. Adherencias conjuntivo palpebrales.

Tratamiento

Los objetivos de la cirugia son:

— Corregir el torticolis.

— Eliminar la diplopia y el estrabismo en
PPM y posicion de lectura.

— Mejorar el aspecto estético del paciente.

Para conseguir estos objetivos tenemos que
realizar una técnica quirdrgica que mejore la
motilidad pero sin provocar la aparicion de
nuevas desviaciones en otras posiciones de la
mirada.

Es basico usar microscopio, tener buen ayu-
dante y recomendamos siempre tener docu-
mentado el estrabismo con fotografias y videos
preoperatorios. Nos servira para poder estudiar
el caso, usarlo para docencia y en ocasiones
para su uso en acciones legales.

En la cirugia el primer paso es liberar todas
las adherencias entre los tejidos (musculo, es-
clera, conjuntiva, procedimientos de identacion
o drenaje, etc.). Es muy raro que solo con estas
maniobras tengamos solucionada la desviacion.
Practicamente siempre es necesario realizar
cirugia muscular de retroceso. En pocos casos
usamos resecciones (solo cuando el déficit res-
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trictivo residual es pequefio y con la reseccion
no provocamos déficit de movimiento en la
version contraria). En ocasiones tenemos que
provocar un déficit de movimiento en el mus-
culo antagonista del otro ojo. Por ejemplo si
tenemos una restriccion de abduccion por atra-
pamiento del recto medio derecho en una frac-
tura medial,el recto lateral derecho al intentar
la abduccion necesita mas inervacion que, por
la ley de Hering, se transmite al recto medio iz-
quierdo (su agonista contralateral). Se necesi-
tard un retroceso de recto medio izquierdo para
normalizar la mirada a la derecha.

Si al finalizar la cirugia y tener suturada la
conjuntiva el test de duccion se positiviza, ten-
dremos que retroceder la conjuntiva o, si no
es posible, podemos usar plastia conjuntival

(fig. 7).

Estrabismo secundario a cirugia
oftalmologica

Se puede presentar un estrabismo restrictivo
en el postoperatorio de cualquier cirugia oftal-
mologica (desprendimiento de retina, catarata,
glaucoma, pterigion, orbita, cirugia palpebral)
y, por supuesto, podemos provocar un estrabis-
mo restrictivo en cirugias de estrabismo.

El estrabismo se presenta por factores meca-
nicos y musculares.

La rotura de capsula de tenon provoca sa-
lida de grasa, inflamacion, neovascularizacion
y formacion de adherencias. Es la causa mas
frecuente y aunque puede haber otras causas
siempre tenemos un factor adherencial en todos
los casos.

Otras causas son:
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— Efecto masa, ya sea por procedimientos de
identacion como valvulas (fig. 8) o por explantes.

— Fibrosis secundaria a maniobras quirtrgi-
cas inadecuadas.

— Anestesia peri o retrobulbar.

— Desplazamiento muscular que provoca
cambio en la accion del musculo.

;Qué nos encontramos a nivel quirurgico?

Dificultad en las maniobras quirurgicas so-
bre todo en estrabismos tiroideos o por descom-
presion orbitaria debido, a la gran restriccion.

Pérdida de la anatomia normal en estrabis-
mos adherenciales.

Desplazamiento de los musculos oblicuos
y, en ocasiones, sobre todo en los estrabismos
secundarios a cirugia de desprendimiento de
retina, migracion de los musculos rectos (con
mas frecuencia el recto lateral), por detras de la
banda de indentacion.

Exponemos a continuacion algunos puntos
clave en relacion a cirugias oculares.

Estrabismo secundario a cirugia de
desprendimiento de retina

Un punto importante en relacion a este tipo
de cirugia es, cuando debemos quitar el proce-
dimiento de indentacion si intervenimos de es-
trabismo y si la banda juega un papel importan-
te en la patogenia del estrabismo.

En nuestra opinion, recomendamos quitar-
lo en los siguientes supuestos: si provoca do-
lor importante, si hay extrusion de dicho pro-

la ampolla de filtracion de la valvula de Molteno 3.
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Figura 8. Endotropia izquierda con limitacion total de abduccion. En la imagen
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cedimiento de indentacidn, si provoca efecto
masa, si impide realizar la cirugia muscular y
si desplaza musculos oblicuos (la banda despla-
za el oblicuo superior hacia delante y provoca
un cambio de accion en este musculo) (fig. 9).
Practicamente siempre se debe asociar cirugia
sobre los musculos.

En algunos casos la sola extraccion de la pie-
za ha normalizado los movimientos oculares.
Al quitar el explante desaparece la limitacion y
no es necesario cirugia sobre los muasculos ocu-
lares (fig. 10).

Si no quitamos la banda de indentacion (pe-
ligro de perforacion ocular) podemos poner los
puntos de anclaje muscular en la misma banda
(fig. 11).

En cuanto al procedimiento quirtrgico,
nuestra actitud es iniciar siempre la cirugia con
el test de duccion forzada para evaluar la maxi-
ma restriccion, liberar el musculo afecto del
tejido anémalo inflamatorio, realizar RETRO-
CESO muscular y tratar la conjuntiva con el
mayor cuidado posible,para evitar restricciones
posteriores causadas por adherencias conjunti-

Figura 9. La banda de indentacion desplaza el musculo
Oblicuo Superior hacia delante provocando un cambio en
su accion muscular.
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Figura 11. Punto de anclaje muscular en la banda de in-
dentacion.

vales que hayamos podido causar con nuestra
cirugia. Intentaremos restituir la linea de accion
normal del musculo afecto.

Estrabismo secundario a cirugia de
descompresion orbitaria

Recordar que las paredes medial e inferior
son las mas estrabogénicas pero también las
mas efectivas.

El estrabismo se presenta por la herniacion
de tejidos orbitarios hacia los senos maxilar y
etmoidal con cambio del trayecto muscular y
una desviacion ocular causada por déficit de
movimientos (fig. 12).

En la cirugia de estrabismo en estos casos
destaca, el sangrado frecuente (son tejidos muy
friables) por lo que se recomienda siempre el
uso de cauterio. Es muy importante el uso de
microscopio quirurgico y un buen ayudante ya
que, en ocasiones, la gran restriccion nos hace
muy dificil el manejo de los musculos.
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Figura 12. En la TAC se evidencia desplazamiento de
R.M.izquierdo hacia el seno etmoidal.

En ocasiones tenemos que hacer retrocesos
musculares de gran magnitud por lo que op-
tamos por hacer suturas flotantes (hang-back)
(fig. 13).

Son estrabismos complejos que presentan
gran restriccion porque la afectacion no solo es

Figura 13. Retroinserccion recto inferior con sutura flo-
tante.
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muscular. Se afecta también la grasa orbitaria y

ademas provoca un defecto estético importante
(figs. 14y 15).

Estrabismo secundario a cirugia de
estrabismo

La cirugia de estrabismo altera, aunque sea-
mos muy cuidadosos, la anatomia ocular (con-
juntiva, tenon, poleas musculares, fascias in-
termusculares, etc.) por lo que podemos crear
estrabismos restrictivos con facilidad (fig. 16).
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Las causas son :

— Excesiva reseccion muscular.

— Formacién de adherencias por rotura de
capsula de Tenon.

— Fibrosis.

El prondstico empeora con mayor nimero
de cirugias.

El mejor tratamiento es la prevencion. Si es
posible, en la primera cirugia manejar los teji-
dos oculares con cuidado usando siempre mi-
croscopio quirurgico, evitar coger los musculos
sin buena visualizacion (usar el gancho por la
zona temporal del RS y zona superior del RL

fid e e

i

Figura 14. Paciente descomprimida en pared medial e
quierdo con gran limitacion de elevacion y abduccion.

£

inferior. Presenta hipotropia

Figura 15. Postoperatorio paciente fig 13. Se realizo retroceso de recto medio 8 mm + retroceso recto inferior 7 mm.
en ojo izquierdo. Es evidente la mejoria de 1 a desviacion en PPM sin diplopia, persistiendo leve defecto de elevacion
de ojo izquierdo.
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para evitar incluir los musculos oblicuos), evi-
tar sagrado que puede provocar mayor inflama-
cion quirdrgica.

Ideas clave en el estrabismo restrictivo
postquirurgico

1. Realizar siempre el test de duccion pre
e intraoperatorio valorando la presencia de re-
traccion del globo ocular en los movimientos
oculares.

2. Cualquier cirugia ocular puede provocar
estrabismo. Es importante que nuestros compa-
fieros de otras subespecialidades lo tengan en
cuenta y que se mentalicen de tratar con cuida-
do los musculos.

3. La causa mas comun es la presencia de
adherencias entre las diferentes estructuras aun-
que en ocasiones otras causas afladidas pueden
jugar un papel preponderante en la presencia de
estrabismo.

4. El objetivo terapéutico primordial es elimi-
nar la diplopia en PPM y en posicion de lectura.

5. El mejor tratamiento es la prevencion.

6. Esimportante explicar al paciente que, en
muchas ocasiones, son necesarias varias ciru-
gias.

7. En este tipo de estrabismo no hay tablas
de dosificacion y son los hallazgos intraope-
ratorios y nuestra experiencia en el manejo de
este tipo de desviaciones, lo que nos ayuda a
plantear el mejor plan quirurgico.

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 95-106

Figura 16. Tejido fibrotico en zona inferior que engloba recto inferior y oblicuo inferior y provoca limitacion de eleva-
cion en paciente intervenido en tres ocasiones de estrabismo.

Estrabismo restrictivo tiroideo

La desviacion mas frecuente es la hipotro-
pia con limitacion a la elevacion del ojo afecto
por afectacion del recto inferior. En ocasiones
el ojo mas afectado es el fijador por lo que la
desviacion se presenta en forma de hipertropia
del ojo adelfo.

En este tipo de desviacion recomenda-
mos siempre medir la torsion con cristales de
Maddox. Si se evidencia poca exciclotorsion o
incluso inciclotorsion con afectacion clara del
RI, indica alteracion del oblicuo superior. Te-
nemos que tenerlo en cuenta para el resultado
postoperatorio si realizamos retroceso de Recto
Inferior (recordar que el RI es exciclotorsor por
lo que su debilitamiento provoca aumento de
inciclotorsion).

Cirugia

La cirugia de estrabismo tiene como obje-
tivo mejorar la restriccidon que provocan los
musculos engrosados y fibréticos, eliminar la
diplopia en PPM y en posicion de lectura, y me-
jorar el aspecto estético. Realizaremos siempre
cirugia de retroceso (en desviaciones residuales
con minima o sin restriccion hemos realizado
resecciones de pequeia magnitud).

En nuestra experiencia y a modo de guia
general, en los casos con poco engrosamiento
en la TAC y con poca limitacion, utilizamos
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las tablas convencionales de dosificacion segiin
nuestra propia experiencia. En los casos severos
con mayor limitacion y afectacion muscular,
realizamos retroceso mayores, incluso de mas
de 8-9 mm, valorando la posicion del muscu-
lo cuando esta desinsertado y la negativizacion
del test de duccion (fig. 17).

Aconsejamos liberar la fascia capsulopalpe-
bral en los retroceso mayores de 4,5 mm de RI
para evitar la retraccion palpebral inferior poto-
peratoria.

Si al final de la cirugia, con la conjuntiva su-
turada, el test de duccidon se nos positiviza de
nuevo, realizaremos retrocesos conjuntivales
y cortes con tijera de Wescott a nivel de fon-
do de saco conjuntival para relajar la traccion
que pueda provocar la conjuntiva a este nivel
(fig. 18).

Para minimizar la aparicion de un patrén
en A postoperatorio,en retrocesos elevados de
RI o en retrocesos bilaterales de dicho mus-
culo, aconsejamos nasalizar la retroinserccion
(fig. 19).

Si en el preoperatorio se evidencia una inci-
clotorsion y vamos a realizar retroceso impor-
tante de RI, nos planteamos en el plan quirtr-
gico realizar debilitamiento del OS ipsilateral
(fig. 20).

La aparicion de hipertropia consecutiva a ci-
rugia de retroceso de recto inferior unilateral es
un punto discutido en la literatura con respecto
a la patogenia de esta desviacion. La causa que

N
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Figura 17. Se realiza el test de duccion con el musculo
desinsertado. Se reinserta en el lugar donde se posiciona

libremente.
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Figura 18. Retroceso conjuntival asociado a retroceso de
recto inferior.

se invoca con mas frecuencia es el deslizamien-
to muscular postcirugia. Nosotros creemos que
las causas mas légicas son:

Si la desviacion consecutiva es precoz la
causa mas probable es por afectacion del rec-

Figura 19. Retroinserccion de recto inferior con nasali-
zacion de la reinserccion.

Figura 20. Retroceso Oblicuo Superior para controlar la
inciclotorsion postoperatoria.
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to superior ipsilateral. Para evitar esta desvia-
cion recomendamos realizar el test de duccion
intraoperatorio al desinsertar el recto inferior.
Si es positivo a la depresion aconsejamos reali-
zar retroceso de RS ipsilateral en el mismo acto
quirurgico.

Si la desviacion es mas tardia la causa es la
afectacion del recto inferior del otro ojo (menos
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frecuente). Al fijar con el ojo no operado (por
ley de Hering) el RS necesita mas impulsos
para poder mantener el ojo en PPM por lo que
el recto superior del ojo operado recibe mayor
cantidad de inervacion. Aconsejamos realizar
siempre el test de duccion en ambos ojos. Si
hay afectacion bilateral aun que asimétrica rea-
lizamos retroceso de ambos rectos inferiores.

2016

Figura 21. Paciente con miopia alta donde se evidencia la progresion de la desviacion convergente desde el inicio del
cuadro.

Preop

Postop

Figura 22. En la parte superior se muestra paciente con endotropia de gran angulo con limitacién de abduccion bilateral
y miopia magna. En la parte inferior se muestra la misma paciente después de cirugia de union muscular entre RS y RL
con retroceso de 12 mm de recto medio en ambos ojos. Notese la ortotropia en PPM y la mejoria marcada de abduccion
en ambos 0jos.
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Figura 23. En la imagen de la izquierda se muestra el retroceso de 12 mm de recto medio con sutura flotante y en la
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imagen de la derecha se indica con la flecha azul el punto de anclaje del recto lateral se coloca a 10 mm de la inserccion.

Estrabismo restrictivo miopico

Es un estrabismo restrictivo de caracter pro-
gresivo, que se caracteriza por una desviacion
convergente de gran d&ngulo con limitacion mar-
cada de abduccion, y una hipotropia con limi-
tacion de elevacion, provocado por una luxa-
cion de la parte posterior del globo ocular, con
desplazamiento nasal del RS y desplazamiento
inferior del RL, como se puede evidenciar en
una RMN orbitaria. Todo ello en el contexto de
un paciente con miopia elevada y globo ocular
con longuitud axial mayor de 25 mm.

Una caracteristica especifica es el caracter
progresivo de la desviacion. Se inicia con desvia-
cion de pequeiio angulo y con los afios hay un
aumento muy importante de la magnitud. Proba-
blemente si realizaramos cirugia precoz (con an-
claje muscular a esclera) evitariamos la aparicion
de estas desviaciones tan deformantes (fig. 21).

Cirugia

En las desviaciones de gran angulo con des-
plazamiento muscular evidente en pruebas de
imagen o en quirdfano, realizamos cirugia de
union muscular, entre RS y RL, con sutura no
reabsorbible colocada a 14 mm de la inserccion.
Importante liberar bien la unioén entre RS y OS
para evitar desviaciones verticales postcirugia.
Anadimos,practicamente siempre un gran re-
troceso de RM (fig. 22).

Si solo encontramos desplazamiento in-
ferior del recto lateral, optamos por realizar
retroceso de recto medio y reseccion de recto
lateral con colocacion de sutura de anclaje
en recto lateral con esclera (a 10 mm de la
inserccion del RL) consiguiendo normali-
zar la linea de accién muscular y obtenien-
do asi, una buena abduccioén postoperatoria
(fig. 23).
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Espasmo acomodativo en la infancia

Accommodative spasm in children
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Resumen

Objetivo: Definir las caracteristicas clinicas del espasmo acomodativo infantil en nuestro medio y
describir la respuesta al tratamiento de estos pacientes. Métodos: Presentamos una serie de 10 casos
visitados y tratados en el periodo 2015-2017 en nuestras consultas. Se han recogido las caracteris-
ticas epidemiologicas, datos de la exploracion y el tratamiento realizados, asi como la respuesta a
dicho tratamiento. Resultados: En nuestra serie, la edad media ha sido de 10 afios y 5 meses y apa-
rece un claro predominio de nifias (80%). El motivo de consulta fue la dificultad en vision lejana y
proxima (80%) y la cefalea asociada a vision borrosa o doble intermitente (20%). Ningtn paciente
asoci6 alteraciones en la convergencia ni en las pupilas. En 6 pacientes se inici6 tratamiento con
cicloplejia, en 4 de ellos se asociaron gafas. Tres pacientes se derivaron a realizar ejercicios de te-
rapia visual en que se trabajaron la acomodacion y las vergencias. El ultimo paciente realiz6 terapia
psicologica a peticion de los padres. En todos ellos se resolvid el espasmo y, con ello, desaparecie-
ron los sintomas. Conclusiones: Aunque es una serie corta de casos, tanto la terapia visual como la
cicloplejia consiguieron resolver satisfactoriamente el espasmo acomodativo en nuestros pacientes.
Palabras clave: Espasmo acomodativo, pseudomiopia, vision borrosa.

Summary

Objective: To define the clinical features of infantile accommodative spasm in our area and to des-
cribe these patients response to treatment. Methods: We present a series of 10 cases followed and
treated from 2015 to 2017 in out-patients clinic. We have collected epidemiological characteristics,
data exploration and treatment carried out, as well as the response to treatment. Results: In our se-
ries, the average age has been around 10 years and 5 months and shows a clear female predominan-
ce (80%). The main reason for consultation was a reduction in distance and near vision (80%) and
headache associated with blurred or double vision (20%). None of our patients showed abnormal

! Hospital de Matar6é — Consorci Sanitari del Maresme (Matar6, Barcelona).
2 Hospital Universitari Germans Trias i Pujol (Badalona, Barcelona).

3 Fundaci6 Hospital de Nens de Barcelona (Barcelona).

4 Institut d’Oftalmologia Eurolaser (Matard, Barcelona).

3> Adjunto departamento oftalmologia pedidtrica.

¢ Optometrista.

Presentado como comunicacion oral en XX VI Congreso de la Sociedad Espaiola de Estrabologia y Oftalmologia
Pediatrica (10-12 mayo 2018 en Tarragona).
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convergence or impaired pupil reaction. Treatment consisted in cycloplegia for 6 patients, glasses
were used in 4 of them. Three patients were referred to visual therapy to work the accommodation
and vergences. The last patient went under psychotherapy at parents request. All accommodative
spasm resolved, so symptoms disappeared. Conclusions: Although this is a short case series, both
vision therapy and cycloplegic drops managed to successfully solve the accommodative spasm in

our patients.

Keywords: Accommodative spasm, pseudomyopia, blurred vision.

Introduccion

El espasmo acomodativo consiste en la con-
traccion inadecuada y prolongada del musculo
ciliar. El primer caso fue descrito en 1884 por
Fitzgerald (1) cuando describi6é a un paciente
con inicio subito de miopia y espasmo acomo-
dativo.

La incapacidad de permitir la relajacion de
la espasticidad adaptativa del musculo ciliar,
da lugar a la presencia de pseudomiopia. Puede
presentarse aislado o formando parte de espas-
mo del reflejo cercano, cuando se asocia con
una alteracion de la convergencia (6%) y con
diferentes grados de miosis (2).

En la mayoria de casos, es de origen funcio-
nal, especialmente en la infancia. Y suele aso-
ciarse a un exceso de trabajo en vision proxima
y a estrés (malfuncion acomodativa) (2,3).

Actualmente no existe consenso respecto al
tratamiento (2-6).

Sujetos, materiales y métodos

Se realiza un estudio observacional, des-
criptivo, recogiendo una serie de casos contro-
lados en nuestras consultas entre 2015 y 2017.
Se recogieron datos de un total de 10 pacientes
diagnosticados y tratados de espasmo de la aco-
modacion. De estos pacientes se recogio infor-
macion correspondiente a datos demograficos
(edad de inicio de los sintomas y género), mo-
tivo de consulta, agudeza visual con su correc-
cion, motilidad ocular extrinseca ¢ intrinseca,
punto proximo de convergencia, estudio de la
acomodacion mediante el Método de la esti-
mulacion monocular (MEM) y la flexibilidad
de acomodacion medida en ciclos por minuto

(cpm), retinoscopia sin y con cicloplejia, ex-
ploracion de polo anterior en lampara de hen-
didura y estudio de fondo de ojo tras midriasis
farmacologica. Ademas se recogieron datos del
tratamiento realizado y la respuesta en cada uno
de los casos. En nuestro grupo se corrigio con
gafas el defecto refractivo que encontramos
tras refraccion ciclopléjica. En aquellos que no
presentaban un defecto refractivo significativo,
se decidi6 entre pauta ciclopléjica o ejercicios
para relajar la acomodacion. En aquellos que
recibieron tratamiento con cicloplejia, se indico
el uso de colirio de ciclopentolato 1% o colirio
de atropina al 0,5%, instilando 1 gota cada no-
che durante 4 a 5 semanas y realizando nuevo
control a las 6 semanas del inicio.

Resultados

Se recogieron un total de 10 pacientes en el
periodo comprendido entre 2015 y 2017. Los
datos recogidos se resumen en la tabla 1.

Se observa un predominio femenino (80%)
con una edad media de debut de 10 anos y 4
meses. El motivo principal de consulta fue la
vision borrosa (80%), seguido de la cefalea
(20%). Al 1nicio todos los pacientes presenta-
ron disminucion de la agudeza visual corregida,
siendo la media de 0,4 para el ojo derecho y
0,5 para el ojo izquierdo, pero con gran varia-
bilidad. Asimismo, se detectd pseudomiopia en
la refraccion sin cicloplejia. Solo dos pacientes
fueron realmente miopes tras cicloplejia, pero
con una miopia mucho menor a la demandada
previamente (tabla 1). La flexibilidad de aco-
modacion estaba reducida en todos los pacien-
tes, con una media de 1,75 cpm. Los valores
de MEM resultaron disminuidos en 6 pacien-
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Tabla 1. Datos de la exploracion y tratamiento de serie de 10 pacientes
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Edad inicio 9a 10a 11a3m 6a Tm l4a 9a Sm 8a 9m 12a 5m 1la 1la
Género F F F F M M F F F F
Motivo de Vision borrosa | Vision borrosa Cefalea Vision borrosa | Vision borrosa Cefalea Vision borrosa | Vision borrosa | Vision borrosa | Vision borrosa
consulta
AV ese 0,60,7 0,70,7 0,70,8 0,4/1 0,1/0,1 0,8/0,8 0,15/0,2 0,05/0,05 0,15/0,15 0,600,5
Retinoscopia 0,50~0,50D | -0,25-025D | -0,75/-0,75D -0,50/ND -1,50/-2,25D -6,00-6,00D | -3,00-0,75D -4,00/-3,00D -6,00/-2,00D | -7,50/-7,50D
sin cicloplejia
(EE)
Retinoscopia +2,00 42,25D | +0,7540,75D | +0,75/+0,75D | -0,25+2,00D | +1254+1,50D | +2,25/+1,75D -1,25/ND +1,0041,25D | -3,50~-1,00D | +0,75/+1,00D
con cicloplejia
Flexibilidad 1 cpm 2cpm 0 cpm 0 cpm 4 cpm 1 cpm Scpm 1 cpm
acomodacion
MEM 0/0 0/0 +0,50 -0,50+0,25 +0,75 -0,25 +0,75 -1,25
MOE/CT N N N N N N N N N N
Convergencia PPC 5em PPC 10cm PPC 2cm PPC 10cm PPC 2cm
Pupilas N N N N N N N N N N
Tratamiento v v v C C C + Gafas C + Gafas C + Gafas A+ gafas Psicoterapia
(+1.00) (-125/N) (+1.00) (miopfa)

Respuesta Resolucion Resolucion Resolucion Resolucion Resolucion Resolucion Resolucion. No respuesta. Resolucion Resolucion

Recidiva a los Cambio

9 m. Mismo tratamiento

tratamiento y a ejercicios

resolucion relajaciontA y
resolucion

a (afios), m (meses), F (femenino), M (masculino), AVcsc (agudeza visual con su correccion), EE (equivalente esférico), D (dioptrias), cpm
(ciclos por minuto), MEM (método de estimulacion monocular), MOE (motilidad ocular extrinseca), CT (cover test), N (normal), PPC (punto
proximo de convergencia), TV (terapia visual), C (ciclopentolato), A (atropina).

tes, normales en 2 pacientes, y no se registraron
en 2 pacientes. Tanto la convergencia (con un
punto préximo de convergencia —PPC— medio
de 5,8 cm) como la motilidad ocular extrinse-
ca ¢ intrinseca fueron normales. Respecto al
tratamiento (tabla 1), tres pacientes iniciaron
terapia visual bajo supervision por oftalmolo-
gia. Se corresponden con los que presentaron
menos miopia en la refraccion sin cicloplejia,
y en todos se resolvid el espasmo. En otros 2
pacientes, se indicé la instilacion de colirio de
ciclopentolato 1% por la noche con resolucion
del cuadro. En otros 3 pacientes, se recetaron
gafas (segun la refraccion ciclopléjica) e insti-
lacion de colirio de cicloplentolato 1% por la
noche, con respuesta variable. Un caso presentd
la resolucion completa sin recidivas. Un segun-
do caso se resolvio pero recidivo a los 9 meses.
Se instaurd el mismo tratamiento con buena
respuesta y sin nuevas recidivas. En el tercer
caso, no hubo respuesta por lo que se cambio
por atropina 0,5% y ejercicios para relajar la
acomodacion con resolucion del espasmo en

6semanas. En el penultimo paciente se asocia-
ron gafas por miopia y colirio de atropina 0,5%
por la noche. Era el paciente con el MEM mas
alterado y se objetivo una respuesta positiva en
6semanas. Por ultimo, una paciente se sometio
a terapia psicolodgica por personalidad tipo C a
peticion de los padres. En el control oftalmolo-
gico a los 4 meses, no presentaba alteraciones
de la acomodacion y la agudeza visual se habia
normalizado.

Discusion

Para tener una correcta vision proxima bi-
nocular, necesitamos que actiien de manera
coordinada el musculo ciliar (acomodacion),
la pupila (miosis) y los rectos medios (conver-
gencia). El musculo ciliar es precisamente la
parte activa de la acomodacién, puesto que al
contraerse sus fasciculos circulares, se relaja la
zonula de Zinn. Esto provoca la curvatura de
la cara anterior del cristalino, aumentando su
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poder dioptrico y con ello, facilitando la vision
discriminativa.

Se han descrito en la literatura tanto el es-
pasmo aislado de la acomodacion, como su aso-
ciacion con el espasmo de la convergencia y la
alteracion pupilar (2). Esta triada conforma el
espasmo del reflejo cercano. En ambos casos,
el motivo de consulta es similar, siendo princi-
palmente la disminucion de agudeza visual, la
diplopia, la astenopia y/o la cefalea (4). Nuestro
grupo se corresponde con lo descrito anterior-
mente, puesto que los dos motivos de consulta
recogidos en la historia clinica fueron la vision
borrosa y la cefalea.

Es la exploracion la que nos mostrara si esta-
mos frente a un espasmo de acomodacion aisla-
do o un espasmo completo del reflejo cercano.
Asi, en el espasmo de acomodacion encontra-
remos:

— Agudeza visual con correccion disminuida.

— Pseudomiopia: Al realizar una retinosco-
pia sin cicloplejia o usar el autorrefractome-
tro, encontraremos una miopia fluctuante, que
no mejora la agudeza visual al realizar un test
subjetivo de agudeza visual. Se considera falsa
miopia porque al realizar una refraccion bajo
cicloplejia, esta miopia desaparece, siendo el
paciente hipermétrope, o es muy inferior a la
primeramente detectada.

— Flexibilidad de acomodacion disminuida:
esta prueba valora el dinamismo de la acomo-
dacion, siendo normal encontrar una flexibili-
dad de acomodacion de 8cpm, cuando el test es
binocular; y de 11 cpm, en el test monocular.

— MEM alterado: este test mide la respuesta
acomodativa del ojo en vision proxima. En los
casos de espasmo acomodativo, los valores sue-
len ser inferiores a +0,50D.

Por lo demas, cuando tenemos un espasmo
de la convergencia, a la exploracion encontra-
remos una endotropia o una limitacion de la ab-
duccidn; mientras que la alteracion pupilar que
hallariamos es la miosis.

Tal y como podemos ver en la tabla 1, nues-
tros pacientes cumplen los criterios para ser
diagnosticados de espasmo acomodativo, pero
presentan una convergencia y una reaccion pu-
pilar dentro de la normalidad en todos los casos.
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Esto podria hacernos pensar que los espasmos
de la vision proxima son cuadros mas benignos
en la infancia. Pero nuestra serie tiene un na-
mero muy limitado de pacientes, so6lo 10, por
lo que no nos permite confirmar esta sospecha.

Si se ha descrito el origen principalmente
funcional del espasmo acomodativo aislado
(2-6). Esto si se confirma en nuestros pacien-
tes, que no presentaban otra sintomatologia a
la anamnesis, ni otras alteraciones a la explo-
racion. Aun asi hay que descartar otras patolo-
gias, especialmente en aquellos pacientes con
asociacion de alteraciones de la convergen-
cia y la respuesta pupilar, ademas del origen
principalmente funcional. En el diagndstico
diferencial se incluirian la miopia, ambliopia,
endotropia adquirida comitante de inicio agu-
do, paralisis del VI par craneal, patologia me-
sencefalica (Sindrome de Wernicke-Korsakoff,
Sindrome de Parinaud, patologia de la union
mesencéfalo-diencéfalo (endotropia taldmica),
patologia de fosa posterior (patologia cerebe-
losa, malformacion de Arnold-Chiari,...) y sin-
dromes conversivos (2,4,6).

Dado el origen principalmente funcional,
hay que preguntar por factores predisponentes
(estrés, tipo de personalidad perfeccionista,...),
exceso de trabajo en vision proxima, abuso o
mal uso de pantallas de visualizacion, entre
otros, que conllevan a una malfuncién acomo-
dativa (3,4). En nuestra serie, todos ellos esta-
ban en edad escolar y usaban en mayor o menor
medida teléfonos moviles o tabletas. Ademas,
una paciente presentaba rasgos de personalidad
C y asociaba mala higiene del suefio y contrac-
turas en musculatura cervical y dorsal de repe-
ticion.

En cuanto al tratamiento, no existe consen-
so en la literatura (2-6). Se han descrito buenos
resultados con terapia visual (mediante la rea-
lizacion de ejercicios para el control volunta-
rio de la acomodacién), con diferentes pautas
de colirios ciclopléjicos (atropina 0,5-1% y ci-
clopentolato 1% principalmente), con el uso de
gafas con lentes positivas o negativas, con la
psicoterapia (cuando estaba asociada una causa
psicolégica), y con el uso de toxina botulinica
(5) (cuando se asociaba un espasmo de conver-
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gencia). Ademads, se pueden realizar combina-
ciones de los tratamiento previos.

En nuestra serie, hay pacientes incluidos con
diferentes pautas de tratamiento. Se decidio
una u otra pauta en funcion de la severidad del
espasmo. Los casos que consideramos mas le-
ves, aquellos con menor pseudomiopia y MEM
normal o mas cercano a valores normales, se
derivaron a las optometristas para la realizacion
de ejercicios para relajar y controlar la acomo-
dacidn en sesiones de terapia visual y de trabajo
en domicilio. Al caso que tenia mayor pseudo-
miopia y el MEM mas alterado, y al paciente
que no respondid a un tratamiento mas conser-
vador, se les indic6 el uso de atropina al 0,5%
cada noche durante 5 semanas y control a las
6 semanas, asi como iniciar ejercicios para rela-
jar la acomodacion. Consideramos que al con-
seguir la atropina 0,5% un efecto mas potente
sobre el musculo ciliar, estaba mas indicado en
estos casos. Los pacientes que consideramos
estar en un «grado medio», se les indico el uso
de cicloplentolato 1% cada noche durante 5 se-
manas y control a las 6 semanas.

Ademas, cuando la refraccion bajo ciclople-
jia nos mostro un defecto refractivo significati-
vo, indicamos ademds gafas con la refraccion
adecuada (hipermetropia o miopia segin el
caso).

S6lo una paciente no siguid tratamiento
oftalmologia al solicitar los padres iniciar te-
rapia psicologica. Dadas las caracteristicas de
la paciente, y la posible influencia del factor
psicogeno, nos pareci6 una alternativa factible
aunque solicitamos una nueva consulta a los 4
meses para ver la evolucion. Al reevaluar en 4
meses, se habia resuelto el espasmo.

En nuestra serie tuvimos una buena res-
puesta con resolucion del espasmo en 88,9%
pacientes con nuestro esquema de tratamiento,
y la décima paciente respondid a psicoterapia.
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Hubo un paciente que presentd una recidiva
pero con buena respuesta a un segundo ciclo de
tratamiento. Y, por Gltimo, un Ginico paciente no
respondio al tratamiento propuesto inicialmen-
te, pero al cambiar el colirio ciclopléjico por
atropina 0,5%, se resolvio el cuadro.

Como ya hemos comentado anteriormente,
esta serie incluye pocos casos para poder obte-
ner una evidencia firme, pero si nos permite in-
ferir que el grado de espasmo acomodativo debe
decantarnos hacia un tratamiento mas agresivo
o mas conservador. De nuestra serie también se
puede inferir un curso mas insidioso y con me-
nos complicaciones en la infancia, al no asociar
espasmo de la convergencia ni alteraciones en
la respuesta pupilar. Seria interesante recopilar
datos de mas pacientes para confirmar tanto la
eficacia e idoneidad de la gradacion del trata-
miento que realizamos como la menor agresivi-
dad del cuadro en la infancia.
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Foro de casos clinicos

Torticolis ocular

Moderadora: Dra. Milagros Merchante Alcantara

Panelistas: Dr. Alfonso Castanera de Molina (Palma de Mallorca)
Dra. Pilar Gomez de Liafio (Madrid)
Dra. Tirsa Elvira Lopez Arroquia (Almeria)
Dra. Sagrario Maroto Garcia (Santiago de Compostela)
Dr. Enrique Alberto Urrets Zavalia (Cordoba -Argentina-)

Resumen

Se solicita la opinion de cinco expertos estrabdlogos sobre el caso clinico de una nifia con torticolis
cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha valorada en dos momentos de su evolucion, con seis
afos de diferencia entre ambas exploraciones. Se les informa de todos los datos existentes en rela-
cion a antecedentes, sintomatologia y exploracion de ambas visitas, y se les pide su opinion acerca
de las siguientes cuestiones: 1. Posibles diagnosticos y diagnostico definitivo. 2. ;Realizarias algu-
na otra prueba diagndstica o complementaria para confirmar el diagnostico o decidir el tratamiento
a realizar? 3. Dada la evolucion del caso en el tiempo: ;Realizarias algin tipo de tratamiento? ;De
qué tipo? 4. En caso de optar por el tratamiento quirirgico: a) ;Cual seria tu protocolo quirurgico?
b) ¢ Tendrias en cuenta algun dato peri-operatorio que te hiciese modificar tu planteamiento inicial?
Se exponen los comentarios completos de todos los panelistas y se hace un resumen final de los
mismos.

Summary

The opinion of five strabismus experts is requested in the case of a girl with torticollis, head tilt
over left shoulder and face turn to the right. She has been evaluated twice over a six- year period.
The five panelists are informed of all the data concerning past history, symptoms and the results
of both examinations. They are asked the following questions: 1. Differential diagnosis and defi-
nitive diagnosis. 2. Would you perform any other diagnostic or complementary test to confirm the
diagnosis or to decide treatment? 3. Given the evolution of the case: Would you carry out any type
of treatment? What type? 4. In the case of opting for surgical treatment: a) Which would be your
surgical protocol? b) Would any peri-operative data modify your initial approach? The comments
of all the panelists are presented, concluding with a final summary.
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Caso clinico

Nifia de 13 afos de edad que acude a consulta porque le ha visto un Optometrista y le ha diag-
nosticado una cicloforia. No presenta ninglin sintoma, salvo cefaleas muy ocasionales (tras esfuer-
zos visuales continuos). No tiene diplopia en ninguna posicioén de la mirada, ni dolor de cuello (es
medallista de plata en piragiiismo). Ella solo se observa y le observan un torticolis cabeza a hombro
izquierdo.

Fue vista por primera vez en consulta a los 7 afos de edad por presentar torticolis cabeza a hom-
bro izquierdo. La familia referia también que, de bebé, el ojo derecho se le iba ocasionalmente hacia
fuera principalmente si estaba cansada.

Antecedentes familiares: Tio y primo: Estrabismo divergente. Hermano: Endoforia.

PRIMERA EXPLORACION (7 afios de edad)

— Agudeza visual con correccion:
0.D.: 20/20 (Torticolis cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha).
0O.1.: 20/20 (Torticolis cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha).

— Refraccion (bajo ciclopléjico): O.D.: +2 D.
O..:+2D.
No se prescribe nada.

— Visién binocular: Con torticolis cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha
* Luces de Worth lejos: Diplopia homonima.
* Luces de Worth cerca: No suprime.
* Tests vectograficos de lejos: No suprime en Figuras ni en 20/30. Suprime OI en 20/25.
* Titmus de lejos: 3’ de arco.
* Titmus de cerca: 60” de arco.
e T.N.O.: 120 de arco.
* Lang II: Normal.

— Torticolis cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha.

Lejos Cerca
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— Maniobra de Bielschowsky:
A hombro derecho A hombro izquierdo

—  PPM: +0° Lejos y Cerca.
Disociando: Lejos -1° OD/OI 1°.
Fijando ojo derecho Fijando ojo izquierdo

Cerca: -3° OD/OI 3°.
Fijando ojo derecho Fijando ojo izquierdo
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— Motilidad: Hiperfuncion OID -/+, Hipofuncion OSD -/+
Hiperfuncion RSD +, Hipofuncion RID +.

—  Versiones:

Fijando ojo izquierdo:

— Ducciones activas: Normales.
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— Convergencia: +++.
— Estudio al sinoptémetro: Correspondencia retiniana normal.
Se realizan 49 posiciones fijando ojo derecho y 49 posiciones fijando ojo izquierdo:

Fijando ojo derecho Fijando ojo izquierdo
L. #‘\. {0 A Al bos E'd
| = : e f
. K o L~ 10°
0° P 0
N S 10
, S af
=
\ 2 _4———~—3d Ls “ kol
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— Polo anterior: Sin alteraciones.
— Tonometria de no contacto: 12 mm de Hg ojo derecho, 13 mm de Hg ojo izquierdo.
— Fondo de ojo: Sin alteraciones.

EXPLORACION ACTUAL (13 afios de edad)

— Agudeza visual con correccion:
0.D.: 20/20 (Torticolis cabeza a hombro izquierdo).
0O.1.: 20/20 (Torticolis cabeza a hombro izquierdo).

— Refraccién (bajo ciclopléjico):
0.D.: +2 D (-0,25 D a 125°). 20/20.
O.1.: +1,75 D. 20/20.

No se prescribe nada.

— Vision binocular: Con torticolis cabeza a hombro izquierdo y cara a la derecha
* Luces de Worth lejos y cerca: No suprime.
* Tests vectograficos de lejos: No suprime en Figuras ni en 20/25, suprime OI en 20/20.
* Titmus de lejos: 3’ de arco.

Titmus de cerca: 100” de arco.

T.N.O.: 120” de arco.

. Lang II: Normal.

—  Torticolis cabeza a hombro izquierdo de 15-20°.
Lejos:
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Cerca:

— Maniobra de Bielschowsky:

A hombro derecho A hombro izquierdo

Sobre hombro derecho: -3° OD/OI 3°. Sobre hombro izquierdo: -2° OD/OI 1°.
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Torticolis ocular Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 113-132
-  PPM:
Lejos: +0°. Disociando: OD/OI 2 DP.
Fijando ojo derecho Fijando ojo izquierdo

Cerca: -2° OD/OI2°. -4 DP OD/OI1 2 DP.
Fijando ojo derecho

—  Versiones:
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Fijando ojo derecho:

Fijando ojo izquierdo:

by 4 5

—  Ducciones activas: Normales.

— Convergencia: +++.
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— Estudio al sinoptometro: Correspondencia retiniana normal.

Se realizan 49 posiciones fijando ojo derecho y 49 posiciones fijando ojo izquierdo:
Fijando ojo derecho Fijando ojo izquierdo

&
v

1 s . s

—  Estudio de la torsion:
Al sinoptometro: Inciclotorsion ojo derecho 3°.
No torsion ojo izquierdo.
Con varilla de Maddox con nivel: No torsion ojo derecho.
Torsion 3,5° ojo izquierdo.

— Polo anterior: Sin alteraciones.
— Tonometria de no contacto: 12 mm de Hg ojo derecho, 14 mm de Hg ojo izquierdo.

— Fondo de ojo: Sin alteraciones.

— Retinografias:
Ojo derecho Ojo izquierdo
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Se solicita al grupo de panelistas su opinion acerca de las siguientes CUESTIONES

1. Posibles diagndsticos y diagnéstico
definitivo

Dr. Alfonso Castanera de Molina

Se presenta un caso en dos momentos de su
evolucidn, con seis afos de diferencia entre una
y otra presentacion.

Originalmente el caso mostraba actitud pos-
tural en Torticolis mixto, con componente tor-
sional (tilt) a hombro izquierdo y leve rotacion
de la cabeza (turn) a derecha, y un diagnostico
—reciente?— de Cicloforia (derecha?) realizado
por Optometrista. Ademas, la sugerencia por
parte de la familia de posible Exoforia / Exotro-
pia intermitente derecha, en momentos de fati-
ga, en primera infancia (;bebé?). Nada destaca-
ble en examen general, con refraccion dentro de
rangos fisioldgicos y agudezas visuales 20/20
en ambos 0jos.

El primer diagnodstico de presuncion en un
caso de torticolis torsional a hombro izquierdo
es el de paresia de IV° par derecho con Exciclo-
tropia derecha por hipofuncién de OSD (inci-
clorotador) e hiperfuncion de OID (excicloro-
tador). La confirmacion deberia venir a través
de: 1) test de 3 pasos (3 step test) de Parks, 2)
Examen de rotaciones oculares mostrando di-
chas disfunciones cicloverticales y medicion de
las mismas, y 3) Compensacion del torticolis en
fijacidon con ojo izquierdo.

Cabe destacar, en primer lugar, que se trata
de un torticolis torsional y horizontal «concor-
dante», manteniendo la posicion de la cabeza,
sin apenas variacion, tanto en fijacién con OD
como con OI. Este hecho sugiere que el tras-
torno oculomotor debe darse en ambos ojos: El
componente torsional deberia responder, por
tanto, a la existencia de Exciclotropia derecha
(posible paresia de IV° par) asociada a Inciclo-
tropia izquierda.

El componente horizontal del torticolis, con
rotacion de la cabeza a la derecha sugiere sin em-
bargo, que es la levoversion la direccion de me-
nor trastorno motor, en contra de lo habitual en la
paresia de IV par derecho (3-step test de Parks).

Las imagenes de nueve posiciones de la
mirada y los datos de sinoptometro muestran,
efectivamente, un mayor trastorno motor en
dextroversion, con Hipertropia derecha en ab-
duccion (minima en aduccidon), aumentando en
infra-abduccion con aparente restriccion o li-
mitacion de la depresion en abduccion (LDab)
de ojo derecho. La presencia de una marcada
«hiperfuncion» de Oblicuo superior izquierdo
(downshoot en infra-aduccién), especialmente
en fijacion con el ojo derecho, y sin componen-
te horizontal (patron A-Exotropia) significati-
vo, sugiere la ausencia de verdadera hiperfun-
cion de Oblicuo superior izquierdo y refuerzan
la hipotesis de pseudohiperfuncion de OSI con
origen mecanico o parético afectando a la pa-
reja recto superior (contractura) / recto inferior
(paresia) de ojo derecho.

Este analisis conduce a un diagnodstico pro-
bable de paresia de baja intensidad de IV° par
derecho, en ojo derecho dominante, de larga
evolucion, con secundarismos ipsilaterales,
primarios (hipertono-contractura de recto supe-
rior, pseudoparesia de recto inferior) y contra-
laterales, secundarios (pseudohiperfuncion de
Oblicuo superior izquierdo), en un patron cldsi-
co de evolucién en L (paresia de IV par derecho
tipo 4-5 de Knapp).

La evolucion del cuadro inicial se caracteri-
za por la reduccion significativa del componen-
te torsional original del torticolis (exciclotropia
derecha), la permanencia del componente ho-
rizontal, y la mejoria de los resultados del exa-
men sinoptométrico. También revela que las
retinografias presentadas sugieren INciclotro-
pia derecha, reforzando ambas el diagnostico
de hipertono-contractura secundario de recto
superior ipsilateral, responsable asimismo del
downshoot izquierdo (pseudohiperfuncién de
OS contralateral a la paresia) en infradextrover-
sion.

Del resto de datos de la exploracion aporta-
dos se destaca la presencia de vision binocular
simple, sin supresion y con estereopsis conser-
vada para diferentes tests, y una mencion a di-
plopia homoénima a las luces de Worth (proba-
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blemente debe tratarse de diplopia cruzada, ya
que viene acompanando a desviacion divergen-
te al cover test en vision lejana y proxima).

Dra. Pilar Gomez de Lianio

Lo mas caracteristico del cuadro clinico que
nos presenta la Dra. Merchante es un torticolis
con cabeza hombro izdo y cara derecha leve de
aproximadamente 10-15°. Parece que el motivo
de la consulta, es la posicion andémala de cabe-
za y no refiere diplopia en ninguna posicion de
la mirada, sin desviacion vertical intermitente
que se pueda acentuar en funcion del cansancio,
stress. Parece que tiene cefaleas muy ocasiona-
les.

Esta en seguimiento desde los 7 afios de edad
y no ha tenido una progresion de la desviacion
de forma clara.

Presenta una desviacion vertical de pequeiia
magnitud (1° en pm y 3° en visiéon proxima).
Esa desviacion aumenta de forma clara en la
infradextroversion, sin existir inversion de la
desviacion en ninguna posicion de la mirada
(exploracion del sinoptometro).

Las fotos presentadas por la Dra. Merchante
muestran una hipertropia derecha que aumen-
ta levemente al colocar la cabeza sobre hom-
bro derecho, pero no informa de la desviacion
medida con dioptrias prismaticas. Para mi si
parece que existe una limitacion del descenso
(r. sup derecho) al mirar en infradextroversion,
sugiriendo una contractura del r. superior del
ojo derecho.

A pesar de la magnifica iconografia que envia
la Dra., las fotos, en ocasiones, no reflejan con
seguridad el cuadro clinico del paciente. En mi
experiencia también es importante la explora-
cion de los movimientos activos oculares incluso
con videoculografia puedes observar pequefios
movimientos y defectos que pueden pasar des-
apercibidos por un sistema estatico fotografico.

Desde el punto de vista de la torsidn, no apor-
tan datos del Maddox. En la retinografia podria
decirse que tiene una leve inciclotorsion del ojo
derecho. En el sinoptdémetro refiere una inci-
clotorsion derecha de 3°, que en mi experiencia
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tiene escasa traduccion clinica con la torsion
subjetiva. Entiendo que dado que la vectogra-
fia es normal (se puede ver un objeto encima
del otro y girado uno respecto del otro), tiene
vision binocular, tanto en vision proxima como
lejana probablemente no refiera ningun tipo de
torsion subjetiva. En cualquier caso convendria
confirmarlo pues fue el diagndstico clinico del
gabinete de optometria.

El estudio con el sinoptometro, que desde mi
punto de vista es uno de los mejores métodos
diagnoésticos para analizar la desviacion vertical,
presenta mayor desviacion en infradextrover-
sion, donde observamos hipertropia derecha de
7° cuando fija ojo derecho y algo menor cuando
fija 0jo izdo. Ademas presenta discreta desvia-
cion horizontal. No se observa inversion de la
desviacion en ninguna posicion de la mirada.

En definitiva, y en vista de los datos apor-
tados el cuadro clinico sugiere una contractura
del R. superior derecho (por la mayor desvia-
cion en la infradextroversion, por la posible
inciclorotacion del ojo derecho y la limitacion
clinica en la posicion diagnostica del recto in-
ferior derecho). Esta contractura puede ser pri-
maria, o secundaria a una POM del IV derecho
(hipertropia comitante, con leve bielschowsky
+ sin torsion subjetiva y con ausencia de torsion
en retino o leve inciclotorsion). En el sinoptd-
metro no se observa limitacion en la posicion
diagnostica del o. inferior por lo que debemos
descartar que se trate de un cuadro de fibrosis
del o. superior.

Dra. Tirsa Elvira Lopez Arroquia

El diagnoéstico diferencial de la hipertropia
derecha incluiria:

— Paralisis congénita del IV p.c. derecho.

— Sd. Brown izquierdo.

— Déficit unilateral de elevacion del ojo 1z-
quierdo o doble paralisis de elevadores.

— DVD.

— Desviacion oblicua (skew deviation) de
tipo 3.

— Parélisis congénita del oblicuo inferior iz-
quierdo.
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El test de Parks descarta la pardlisis del IV
p.c. derecho, ya que la hipertropia aumenta en
dextroversion, al contrario de lo que sucederia
en un IV p.c. derecho.

El sindrome de Brown no presenta hiperfun-
cion de oblicuo superior, ni mejora la elevacion
en aduccidn en las ducciones, como ocurre en
este caso. En caso de duda, el test de duccion
pasiva nos aclararia el diagnostico (positivo en
Sd. Brown).

El déficit de elevacion presenta hipotropia en
todo el hemicampo superior, mientras que aqui
solo hay déficit en aduccion. Ademas, el torti-
colis es distinto, con menton elevado, y suelen
tener también pseudoptosis.

En la DVD se produciria elevacion del ojo
ocluido, cosa que no se aprecia en las imagenes.

La desviacion oblicua también presenta tor-
ticolis y un ojo en hipotropia e inciclotorsion,
que aumenta en aduccion. Pero el ojo contrala-
teral esta en hipertropia y exciclotorsion y suele
asociar otros signos y sintomas neurologicos.

La hipertropia derecha que aumenta en dex-
troversion, con Bielchowsky positivo sobre
hombro derecho orienta al diagndstico de para-
lisis del oblicuo inferior izquierdo, en este caso,
congénita. Asocia hiperfuncion de oblicuo su-
perior ipsilateral, hipofuncion inhibitoria del
recto inferior contralateral y torticolis sobre el
lado afecto.

Dra. Sagrario Maroto Garcia

El cuadro clinico presentado podria encua-
drarse como paresia del recto inferior del ojo
derecho o paresia del oblicuo inferior del ojo
izquierdo.

Si aplicamos el test de Parks (la hipertropia
del ojo derecho, que aumenta en mirada a la de-
recha y que aumenta inclinando la cabeza sobre
hombro derecho) y que el ojo causante del torti-
colis es el ojo izquierdo (como se ve claramen-
te en las fotos tapando uno u otro 0jo), en mi
opinién el diagndstico definitivo es PARESIA
OBLICUO INFERIOR OJO IZQUIERDO, con
hiperfuncién del antagonista ipsilateral (obli-
cuo superior ojo izquierdo) hiperfuncion del
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musculo yunta (recto superior ojo derecho) e
hipofuncion del antagonista del yunta (recto
inferior ojo derecho) como secundarismos evi-
dentes.

Asimismo presenta una torticolis con cabeza
sobre el mismo hombro del musculo paralizado
(otro dato que ayuda al diagnoéstico definitivo).

Dr. Enrique Alberto Urrets Zavalia

Nifia de 13 afios de edad cuyo motivo de
consulta es cefaleas tras esfuerzos visuales con-
tinuos. Tiene excelente agudeza visual en AO y
buena vision binocular.

Pequefia Et e hipertropia OD en PPM. Esta
ultima se acenttia en dextroversion y fundamen-
talmente dextroinfraversién, mas atn cuando
fija con OD mostrando un notable incomitancia
en el angulo de desviacion que fue disminuyen-
do con el correr de los afios.

Aumento de la hipertropia cuando el pacien-
te inclina la cabeza sobre el hombro derecho o
sea maniobra de Bielschowsky positiva sobre
hombro derecho. Por lo antes mencionado el
paciente muestra torticolis compensadora con
cabeza inclinada sobre hombro izquierdo.

En el estudio de las versiones a los 7 afios la
paciente presentaba, segiin se menciona en la
presentacion del caso:

a) Ligera hiperfuncion del OI OD e hipo-
funcion del OS OD.

b) Ligera hiperfuncion del RS OD e hipo-
funcion RI OD.

Con el correr del tiempo, a los 14 afios, el
estudio de las versiones muestra

a) Ligera hiperfuncion del RS OD e
hipofuncion RI OD

Ante este cuadro se podria hacer el diagnos-
tico de paresia del OS OD evolucionada mos-
trando una tendencia a la comitancia.

Esto se explica porque con frecuencia en
las paresias acentuadas y antiguas del OS sue-
le ocurrir la contractura de musculos de accioén
vertical, dependiendo en parte de cual sea el ojo
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fijador. Si este fuera el ojo afectado, el recto in-
ferior contralateral serd el mas comprometido y
st el ojo fijador fuera el sano, como podria ocu-
rrir en este caso, donde podria tratarse de una
paresia del OS OD, los elevadores del afectado
seran los comprometidos.

En las versiones y en las mediciones con el
sinoptdmetro observamos hipertropia de OD
en dextroversion y fundamentalmente en dex-
troinfraversion. Ello podria corresponder a un
cuadro de contractura / hiperfuncion del RS
OD. Esta observacion se apoya en que la hiper-
tropia con limitacion a la depresion de OD en
dextroinfraversion es mas notable cuando fija
con OD. Por otra parte la dificultad a la depre-
sion de OD en dextroinfraversion, por ley de
Hering, provocaria una pseudohiperfuncion del
OS OI como muestran las fotografias.

Cambiando de foco, en vez de una exciclo-
torsion como se veria en una paresia del OS, en
las retinografias aparentemente se ve una inci-
clotorsion AO, mayor en OI. Esto puede estar
relacionado con la contractura del RS OD el
cual es inciclotorsor pero también abre la posi-
bilidad a que estemos en presencia de una pare-
sia del OI OI.

La inclinacion de la cabeza sobre el hombro
izquierdo puede corresponder a una paresia del
OS OD pero también a una paresia del OI OI.
Pero el giro de cara que presenta la paciente
hacia derecha nos orienta hacia una paresia del
OI OL. El paciente esta llevando el OI hacia la
abduccion, fuera del campo de accion del OI Ol
que seria el afectado.

Creo que en el presente caso estamos ante
una paresia del OI OI el cual es un cuadro
muy raro donde se veria afectada una rama de
la division inferior del III nervio sin afectar las
ramas que alimentan el RM y la pupila. En este
caso se trataria de una forma congénita.

Como ocurre en este caso, los pacientes con
paresia del OI presentan una desviacion verti-
cal usualmente pequefia. La desviacion vertical
aumenta en la mirada e inclinacion de la cabe-
za hacia el lado opuesto al ojo afectado, en este
caso hacia la derecha. En dextroversion se puede
observar marcada hiperfuncion del OSOI y mo-
derada hipofuncion del OI OI (Test de Parks).
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También, como ocurre en este caso, los pa-
cientes con paresia del Ol suelen presentar fija-
cion bifoveal y diferentes grados de estereopsis
y suelen fusionar en la posicion anormal de ca-
beza adoptada. Como sintomas pueden presen-
tar molestias astendpicas. Pocos pacientes se
quejan de diplopia.

Con la prueba de varillas de Maddox doble
se suele evidenciar inciclotorsion. En la presen-
tacion del caso se menciona que con esta prue-
ba se observa torsion de Ol pero sin definir en
qué sentido.

Diagnosticos:

1. Paresia del OI OI

2. Paresia del OS OD / contractura hiper-
funcién del RS OD

2. ;Realizarias alguna otra prueba
diagnostica o complementaria para
confirmar el diagndstico o decidir el
tratamiento a realizar?

Dr. Alfonso Castanera de Molina

Disponemos de los datos sinoptométricos de
las dos exploraciones, y las imagenes obtenidas
por retinografia en la ultima exploracion, ade-
mas de los datos de binocularidad (ausencia de
supresion y estereopsis conservada).

En un caso como el presente, seria intere-
sante disponer de los datos objetivos de medi-
ciones al cover test con prismas (superposicion
de prisma horizontal y vertical) en las nueve
posiciones de la mirada, ademas de en las po-
siciones de tilt a derecha e izquierda (maniobra
de Bielschowsky). En mi opinion estos datos
permiten mejor apreciacion de la significancia
de los diferentes componentes del patréon ocu-
lomotor: incomitancia de la desviacion vertical,
patron vertical en torsion de la cabeza al hom-
bro contrario, presencia y magnitud de patron
alfabético y valoracién de componente horizon-
tal primitivo no asociado o secundario a la dis-
funcion ciclovertical.

Dada la aparente trascendencia del compo-
nente torsional, tanto en la posible induccion
del habito postural, como en el diagnostico
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previo de Excicloforia, seria deseable dispo-
ner también del dato subjetivo de Ciclotropia
(en ambos ojos) obtenido mediante el uso de
varillas de Maddox o preferentemente, vidrios
estriados de Bagolini.

Dra. Pilar Gomez de Liasio

Para mi seria necesario explorar algo mas la
torsion para descartar cudl seria el diagnostico
definitivo y también como disponemos de la vi-
deoculagrafia (Gacelab y Vog Perea) realizaria
las dos pruebas para ver desde el punto de vista
dindmico cémo son los movimientos oculares.
También realizaria una pantalla de Lancaster
como complemento diagndstico.

No solicitaria resonancia magnética, pues no
creo que me aportase ningtn dato adicional, no
espero encontrar ausencia o hipoplasia del obli-
cuo superior derecho.

Finalmente y durante la cirugia si seria ne-
cesario realizar duccion pasiva, tanto de la ele-
vacion y depresion como de los movimientos
torsionales, inciclo y exciclo.

En cualquier caso ninguna prueba aislada es
definitiva y es el conjunto de pruebas las que
componen el puzzle que apoya la idea de uno y
otro cuadro clinico.

Dra. Tirsa Elvira Lopez Arroquia

Estando asintomatica, no realizaria ningin
estudio mas.

Dra. Sagrario Maroto Garcia:

Considero que el caso estd muy bien explo-
rado desde el punto de vista clinico e icono-
grafico. No veo necesario aportar ninguna otra
prueba diagnostica.

Dr. Enrique Alberto Urrets Zavalia

En la prueba de Maddox falta que se espe-
cifique si cuando dice «Torsion de 3,5 grados
izquierdoy, se trata de inciclo o exciclotorsion.

Definir cudl es el ojo fijador.
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Ver el comportamiento del torticolis tapan-
do uno u otro ojo. Por ejemplo, en la paresia
del OS, si se ocluye el ojo afectado, el torticolis
desaparece y si se ocluye el ojo sano, persis-
te. Aunque se sabe que no siempre resulta de
esa manera, pues el torticolis existe mucho mas
para compensar la hipertropia que para eliminar
la exciclotropia.

3. Dada la evolucion del caso en el tiempo:
Realizarias algun tipo de tratamiento?
.De qué tipo?

Dr. Alfonso Castanera de Molina

Obviamente la evolucion del caso ha sido muy
favorable, apreciandose una reduccion significa-
tiva de la magnitud de las desviaciones horizon-
tales y verticales (sinoptometro), la reduccion del
componente torsional del torticolis y la conserva-
cion de los parametros de vision binocular.

Persiste el torticolis horizontal (cabeza a la
derecha) inducida por la tropia vertical residual
en dextroversion (limitacion de la depresion en
abduccion de OD y pseudohiperfuncion de OS
contralateral sin patron A-XT).

La necesidad de tratamiento vendria pues
determinada por la sintomatologia que pudiera
referir la paciente: episodios recurrentes de di-
plopia en vision lejana o proxima, en laterover-
siones, habito postural inductor de cervicalgias
u otras.

Si bien los posibles episodios de diplopia no
podrian ser tributarios de tratamiento prismati-
co, éstos podrian ser utilizados en ambos 0jos
con base homonima (base temporal en OD y
nasal en OI) para reducir el torticolis horizon-
tal. En esta opcion, una vez mas, deberia confir-
marse, mediante el uso de vidrios estriados de
Bagolini, la conveniencia de orientacién obli-
cua de la prismacion en OD u Ol.

Dra. Pilar Gomez de Liario

El torticolis que presenta la paciente es leve,
y no refiere sintomatologia alguna, no refiere
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dolor de cuello, ni diplopia de forma intermi-
tente. Por otro lado la desviacion vertical es
pequeiia 1°, y 2-3° en vision proxima, es decir
< de 6 — 8 dp. Aunque en el sinoptometro en
mirada inferior es claramente mayor.

Tengo dudas si en este caso sugeriria una
cirugia, dependeria de la conversacion con el
paciente y no propondria tratamiento médico,
con TBA ni con prismas, es una persona jo-
ven y valoraria si fuera necesario realizar un
tratamiento mas definitivo. Pero me inclino
a tener una actitud conservadora dado que la
Unica sintomatologia es la posicion andémala
de cabeza que no le provoca contractura en
cuello.

Dra. Tirsa Elvira Lopez Arroquia

No tiene un torticolis marcado, mantiene
muy buena estereopsis y el angulo de desvia-
cién es minimo, incluso ha mejorado, por lo
que, en principio, solo la observaria, como se
hizo aqui.

Dra. Sagrario Maroto Garcia

La evolucioén en el tiempo muestra mejoria
clara en las versiones, la desviacion vertical
es pequefia, la torticolis es ligera y con buena
capacidad de fusion vertical que mantiene una
buena vision binocular sin sintomatologia sen-
sorial (diplopia).

Debido a esto y a que la paciente lo que re-
fiere es sintomatologia astendpica en esfuer-
zos visuales plantearia tratamiento conserva-
dor.

Correccion de +1 esf en gafa (la paciente
presenta una hipermetropia de +2 bajo ciclo-
plegia) y adaptacion prismatica en dicha gafa.
Prismas que por otra parte, dada la pequefia
desviacidon que tiene, van a ser de poca poten-
cia y con una mas que probable buena toleran-
cia.

Dicha gafa la utilizaria en vision de cerca y/o
en situaciones de esfuerzo visual, que es cuan-
do la paciente estd incomoda.
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Dr. Enrique Alberto Urrets Zavalia

El objetivo del tratamiento es corregir el tor-
ticolis y mejorar las versiones en los campos
inferiores de la mirada. Ello no se puede lograr
con tratamiento ortoptico ni con prismas. Para
mejorar el cuadro la opcion es operar.

4. En caso de optar por el tratamiento
quirargico

Dr. Alfonso Castanera de Molina

El tratamiento quirurgico deberia plantearse
como ultima opcidn y en el caso de la recurren-
cia progresiva de episodios de diplopia.

Dra. Sagrario Maroto Garcia

En este momento pues, no me plantearia tra-
tamiento quirargico.
A valorar evolucién en el tiempo.

a) ¢Cudl seria tu protocolo quirurgico?
Dr. Alfonso Castanera de Molina

El procedimiento a utilizar en este caso de-
beria ir orientado a reducir-eliminar la incomi-
tancia vertical residual que se mantiene en dex-
troversion, con el objetivo de igualar rotaciones
en esa posicion.

Dicho objetivo podria ser conseguido me-
diante un simple Retroceso del musculo Recto
Superior del ojo derecho sobre el que recae la
mayor parte de los secundarismos generados en
la paresia original.

Seria de esperar que dicho retroceso permitie-
ra mejorar la depresion en abduccion del OD y
normalizar gradualmente la pseudohiperuncion
reactiva de OS contralateral. En ningtin caso me
inclinaria por abordar de inicio un procedimien-
to de debilitamiento de este OS por su relativa
impredictibilidad y facilidad en generar compli-
caciones o efectos indeseables postquirurgicos
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(restriccion de la depresion en abduccion por
adherencia-inclusion de OS bajo la insercion de
RS adherencia pre-ecuatorial de OS).

Dra. Pilar Gomez de Lianio

La desviacion en mirada al frente y en posi-
cion de lectura es pequeia, menor de 6dp. En
la supraversion esta en ortoposicion (sinoptd-
metro), en la mirada al frente también apare-
ce solamente desviacion horizontal de +2 +3°,
aproximadamente, y solo se observa en la in-
fraduccion, Si realizamos cirugia del recto su-
perior derecho se va a producir una hiperco-
rreccion en la elevacion y por lo tanto iria al
recto inferior del 0jo izdo con un debilitamiento
parcial, de las fibras del 60 — 80% del espesor
muscular. Como no refiere torsion clara podria
hacerse via nasal o temporal. Descartaria el o.
superior derecho pues no refiere torsion y la
desviacion tanto en pm como en vision cercana
es pequena.

Dra. Tirsa Elvira Lopez Arroquia

Si por motivos estéticos la paciente quiere
corregir el torticolis, propondria cirugia debili-
tante de las fibras anteriores del oblicuo superior
para corregir la inciclotorsion. El debilitamien-
to del tendon completo del oblicuo superior po-
dria provocar en este caso una hipercorreccion
ya que la desviacion en PPM es muy pequeiia.

Dr. Enrique Alberto Urrets Zabalia

Si las ducciones pasivas son negativas, des-
cartando la presencia de contractura del RS OD
y sindrome de Brown OI, mi indicacidn es prac-
ticar una tenotomia parcial posterior del OS OI.

Si se confirma la contractura del RS OD me-
diante las maniobras de ducciones pasiva, al
presentar una desviacidon vertical pequenia en
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PP, mi indicacion podria ser retroceder el RS
OD 4mm pero se debe considerar que, al igual
que cuando se retrocede un musculo recto in-
ferior, con esta técnica existe tendencia a la hi-
percorreccion. No utilizaria suturas ajustables.

b) ;Tendrias en cuenta algun dato peri-
operatorio que te hiciese modificar tu
planteamiento inicial?

Dr. Alfonso Castanera de Molina

En quir6fano y con la indicacion de proceder
a retroinsertar el RSD me gustaria apreciar la
posicion relativa de alineamiento bajo aneste-
sia general (con miorelajantes musculares del
tipo del Atracurio o similar) para confirmar la
presencia también en estas condiciones de rela-
tiva hipertropia derecha (sugiere acortamiento
de longitud de reposo del musculo). A continua-
cion, realizar un test de duccion pasiva «deli-
cado», para intentar detectar y confirmar cier-
to posible grado de contractura-diminucion de
elasticidad del musculo, que se podré confirmar
en el transcurso de la intervencion mediante un
test de elongacion muscular del mismo muscu-
lo.

Dra. Pilar Gomez de Liario

Intentaria realizarlo con anestesia topica,
que si bien no es definitivo puede evitar la hi-
percorreccion.

Gracias por la invitacion a participar en este
caso clinico.

Dr. Enrique Alberto Urrets Zavalia

Durante la cirugia se deben realizar duccio-
nes pasivas para intentar descartar la presencia
de contractura del RS OD vy dificultad a la ele-
vacién en aduccion OI (Sindrome de Brown).
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Resumen de los comentarios

En cuanto a POSIBLES DIAGNOSTICOS y DIAGNOSTICO DEFINITIVO, existe division
de opiniones entre los panelistas: El Dr. Castanera de Molina refiere que nos encontrarnos ante una
Paresia del OSD de baja intensidad y larga evolucion (tipo 4-5 de Knapp); la Dra. Gomez de Liafio,
ante una Contractura del RSD (bien primaria o secundaria a una POM del IV derecho) y los Dres.
Lopez Arroquia, Maroto Garcia y Urrets Zavalia, ante una Paresia del OII.

El Dr. Castanera de Molina comenta que el primer diagnostico de presuncion en un caso de THI
es el de paresia del IV par derecho, que hay que confirmar mediante el test de Parks, el estudio
y medicion de las rotaciones oculares y la compensacion del torticolis FOI. Realiza la siguiente
reflexion para llegar a su diagnostico definitivo: Al tratarse de un torticolis torsional y horizontal
«concordante», manteniendo la posicion de la cabeza tanto FOD como FOI, el trastorno oculomotor
existe en AO. Asi, el componente torsional (THI) se deberia a la existencia de Exciclotropia OD,
por hipofuncién de OSD e hiperfuncion de OID (posible paresia de OSD) asociada a Inciclotropia
OI; y el componente horizontal (TCD) sugiere que el trastorno es menor en levoversion (en contra
de lo habitual en la paresia del OSD). Las imagenes de las 9 posiciones de la mirada y los datos del
sinoptdmetro muestran, efectivamente, un trastorno motor mayor en dextroversion, con hipertropia
derecha en abduccion que aumenta en infra-abduccion (con aparente restriccion o limitacion de la
depresion en abduccion de OD). Por otra parte, la presencia de una marcada «hiperfuncion» de OSI
(downshoot en infra-aduccion), especialmente FOD y sin componente horizontal (patron A-XT)
significativo, refuerzan la hipodtesis de pseudohiperfuncion de OSI de origen mecanico o parético
afectando a la pareja RSD/RID. Todo ello conduce a un diagnostico probable de paresia de baja
intensidad del IV par derecho de larga evolucion, con OD dominante, y secundarismos ipsilatera-
les primarios (hipertono-contractura de RSD, pseudoparesia de RID) y contralaterales secundarios
(pseudohiperfuncién de OSI), en un patron clasico de evolucion en L: Paresia de IV par derecho
tipo 4-5 de Knapp. La evolucion del cuadro inicial se caracteriza por reduccion significativa del
componente torsional original del torticolis (THI, Exciclotropia OD), permanencia del componente
horizontal (TCD) y mejoria de los resultados del examen sinoptométrico, y las retinografias sugie-
ren Inciclotropia OD; reforzando todo ello el diagndstico de hipertono-contractura secundario de
RS ipsilateral, responsable asimismo del downshoot de OI en infradextroversion (pseudohiperfun-
cion de OS contralateral a la paresia). Para la Dra. Gomez de Liafo el cuadro clinico sugiere una
Contractura del RSD, al ser mayor la desviacion en infradextroversion (por limitacion del descenso
del OD); que podria ser primaria o secundaria a una POM del IV derecho (hipertropia comitante,
con Bielschowsky levemente +, sin torsion subjetiva y ausencia o leve torsion en retinografia). En el
sinoptometro no se observa limitacion en la posicion diagnoéstica del OI, lo que descarta un cuadro
de fibrosis del OSI. Existe una leve inciclotorsion de OD en la retinografia, asi como 3° de inciclo-
torsion en el sinoptometro. Se observa, en el sinoptometro, mayor desviacion en infradextroversion
(con hipertropia derecha de 7° FOD y algo menor FOI), discreta desviacion horizontal y ausencia
de inversion de la desviacion en ninguna posicion de la mirada. Concluye diciendo que el estudio
al sinoptometro es, desde su punto de vista, uno de los mejores métodos diagnosticos para analizar
la desviacion vertical. Para la Dra. Lopez Arroquia el diagndstico diferencial de una hipertropia
derecha incluiria: Paralisis congénita del IV par craneal derecho, Sd. de Brown izquierdo, Déficit
unilateral de elevacion del OI o doble paralisis de elevadores, DVD, Desviacion oblicua (skew de-
viation) tipo 3 y Paralisis congénita del OIl. Refiere que, como la hipertropia derecha aumenta en
dextroversion y el Bielschowsky es + sobre HD, estariamos ante una Paralisis del OII, en este caso,
congénita, que asocia hiperfuncion del OS ipsilateral, hipofuncién inhibitoria del RI contralateral
y torticolis sobre el lado afectado. Para la Dra. Maroto Garcia el cuadro clinico podria encuadrarse
como Paresia del RID o Paresia del OIl. Comenta que, aplicando el test de Parks, la hipertropia del
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OD aumenta en mirada a la derecha e inclinando la cabeza sobre HD y el ojo causante del torticolis
es el OI (como se ve en las fotografias tapando uno u otro 0jo), por lo que su diagndstico definitivo
es Paresia del OII con hiperfuncidon del antagonista ipsilateral (OSI) hiperfuncion del masculo yun-
ta (RSD) e hipofuncion del antagonista del yunta (RID) como secundarismos evidentes. Ademas
presenta un torticolis con cabeza sobre el mismo hombro del musculo paralizado (dato que ayuda
al diagnostico definitivo). Por ultimo, para el Dr. Urrets Zavalia habria que hacer el diagndstico
diferencial entre Paresia del OII y Paresia del OSD/contractura-hiperfuncion del RSD, decantan-
dose hacia el diagnoéstico definitivo de Paresia del OII. Realiza la siguiente reflexion: Una paresia
evolucionada del OSD muestra tendencia a la comitancia, ya que se suele producir una contractura
de los musculos de accion vertical, dependiendo de qué ojo es el fijador: Si €ste es el afectado, el
RII contralateral seria el misculo mas comprometido; y si es el sano (como podria ocurrir en este
caso, si se tratase de una paresia del OSD), serian los elevadores del OD. En las versiones y en las
mediciones con el sinoptdmetro se observa hipertropia de OD en dextroversion y fundamentalmen-
te en dextroinfraversion, lo que podria corresponder a un cuadro de contractura/hiperfuncion del
RSD, apoyado en que la hipertropia derecha con limitacion de la depresion en dextroinfraversion es
mas notable cuando FOD. Por otra parte, la dificultad a la depresion de OD en dextroinfraversion,
por la ley de Hering, provocaria una pseudohiperfuncion del OSI (como muestran las fotografias).
Ademas, en las retinografias aparentemente se ve una inciclotorsion AO, mayor en OI (en lugar de
exciclotorsion, como sucederia en una paresia del OS), lo que puede relacionarse con la contractura
del RSD (inciclotorsor); pero también abre la posibilidad de que estemos ante una paresia del OII.
Refiere que el THI puede corresponder a una paresia del OSD pero también a una paresia del OII;
sin embargo, el TCD que presenta la paciente (llevando el OI hacia la abduccion, fuera del campo
de accion del OII) nos lleva al diagnoéstico definitivo de Paresia del OII, en este caso, congénita. Se
trata de un cuadro muy raro (donde estaria afectada una rama de la division inferior del III par, sin
afectar las ramas que inervan al RM y la pupila). Como ocurre en este caso, los pacientes presentan
una desviacion vertical usualmente pequefia que aumenta en la mirada e inclinacion de la cabeza
hacia el lado opuesto al ojo afectado (en este caso hacia la derecha); en dextroversion se observa
marcada hiperfunciéon del OSI y moderada hipofuncion del OII; los pacientes suelen presentar fi-
jacion bifoveal (como ocurre en este caso), diferentes grados de estereopsis y suelen fusionar en
la posicion de torticolis. Como sintomas pueden presentar astenopia, rara vez diplopia y se suele
evidenciar inciclotorsion con la prueba de doble varillas de Maddox.

En cuanto a la REALIZACION O NO DE ALGUNA OTRA PRUEBA DIAGNOSTICA O
COMPLEMENTARIA PARA CONFIRMAR EL DIAGNOSTICO O DECIDIR EL TRATAMIEN-
TO A REALIZAR, para el Dr. Castanera de Molina seria interesante realizar mediciones objetivas
al cover test con prismas en las 9 posiciones de la mirada y con la cabeza inclinada hacia HD y HI
(maniobra de Bielschowsky); ya que esos datos permiten mejor apreciacion de la significancia de
los diferentes componentes del patron oculomotor (incomitancia de la desviacion vertical, patron
vertical en torsion de la cabeza al hombro contrario, presencia y magnitud de patron alfabético y
valoracion de componente horizontal primitivo no asociado o secundario a la disfuncion cicloverti-
cal). Y también seria deseable disponer del dato subjetivo de Ciclotropia en AO (obtenido mediante
el uso de varillas de Maddox o preferentemente vidrios estriados de Bagolini) dada la aparente
trascendencia del componente torsional, tanto en la posible induccion del habito postural, como
en el diagndstico previo de Excicloforia. La Dra. Gémez de Liafo realizaria también una pantalla
de Lancaster (como complemento diagnostico) y comenta que seria necesario explorar algo mas
la torsion para llegar al diagndstico definitivo (como aportar datos del Maddox); asi como realizar
videoculografia de Gacelab y de Vog Perea, para ver como son los movimientos oculares desde el
punto de vista dinamico (ya que, segiin su experiencia, se pueden observar pequeiios movimientos
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y defectos que pueden pasar desapercibidos por un sistema estatico fotografico). La Dra. Lopez
Arroquia no realizaria ninguna otra prueba diagnostica (al estar la paciente asintomatica) e igual
opina la Dra. Maroto Garcia, quien considera que el caso esta muy bien explorado desde el punto
de vista clinico e iconografico. Para el Dr. Urrets Zavalia falta especificar, en la prueba de Maddox,
si la torsion de 3,5° en Ol es inciclo o exciclotorsion; asi como definir cudl es el ojo fijador y ver el
comportamiento del torticolis tapando uno u otro ojo.

En cuanto a si, dada la evolucion del caso en el tiempo, REALIZARIAN ALGUN TRATA-
MIENTO y DE QUE TIPO, todos los panelistas, a excepcion del Dr. Urrets Zavalia (que considera
que para mejorar el cuadro su opcidn es la cirugia), se inclinan por un tratamiento conservador en
funcion de la evolucion en el tiempo. Asi, el Dr. Castanera de Molina, comenta que obviamente la
evolucion del caso ha sido muy favorable (reduccion significativa de la magnitud de las desvia-
ciones horizontales y verticales al sinoptometro, reduccion del componente torsional del torticolis
y conservacion de la VB normal). Si persiste el torticolis horizontal (TCD) inducido por la tropia
vertical residual en dextroversion. Por ello, la necesidad de tratamiento vendria determinada por
la sintomatologia que presentase la paciente (episodios recurrentes de diplopia en vision lejana o
proxima, en lateroversiones, habito postural inductor de cervicalgias u otros). Aunque los posibles
episodios de diplopia no podrian ser tributarios de tratamiento prismatico, éstos podrian ser utiliza-
dos en AO con base homonima (temporal en OD y nasal en OI) para reducir el torticolis horizontal.
En esta opcion, una vez mds, deberia confirmarse, mediante el uso de vidrios estriados de Bagolini,
la conveniencia de orientacion oblicua de la prismacion en OD u OI. En su opinion, el tratamiento
quirargico deberia plantearse como ultima opcidén y en el caso de recurrencia progresiva de epi-
sodios de diplopia. Para la Dra. Gémez de Liafio, la paciente no refiere sintomatologia alguna (ni
cervicalgia, ni diplopia intermitente), presenta un leve torticolis (que no le provoca contractura en el
cuello) y la desviacion vertical es pequeiia (< 6-8 DP: 1° en vision lejana y 2-3° en vision cercana),
aunque en el sinoptometro es claramente mayor en infraversion. Pero todo ello se inclina adoptar
por un tratamiento conservador y su actitud terapéutica dependeria de la conversacion con la pa-
ciente. No propondria tratamiento médico (ni con TBA ni con prismas) al ser una persona joven
y, si fuese necesario, valoraria realizar un tratamiento mas definitivo. La Dra. Lopez Arroquia sélo
la observaria, al no tener un torticolis marcado, mantener muy buena estereopsis y un angulo de
desviacion minimo (que incluso ha mejorado). Solo realizaria tratamiento quirargico si la paciente,
por motivos estéticos, quiere corregir el torticolis. La Dra. Maroto Garcia también se inclina por un
tratamiento conservador valorando la evolucion en el tiempo. Como la paciente muestra una me-
joria clara en las versiones, la desviacion vertical es pequeiia, el torticolis ligero y presenta buena
capacidad de fusion vertical (manteniendo buena VB sin sintomatologia sensorial -diplopia-) no se
plantearia el tratamiento quirirgico. Refiere que, dado que la unica sintomatologia que refiere la
paciente es astenopia con los esfuerzos visuales, la prescripcion de gafas de +1 D en AO (al tener
bajo cicloplejia una hipermetropia de +2 D) con adaptacion prismatica de baja potencia (al presen-
tar una desviacion pequefia) para vision cercana y/o situaciones de esfuerzo visual (que es cuando
la paciente esta incomoda) tendrian una mas que probable buena tolerancia. Por tltimo, para el Dr.
Urrets Zavalia, su indicacion terapéutica es la cirugia, ya que el objetivo del tratamiento es corregir
el torticolis y mejorar las versiones en los campos inferiores de la mirada; cosa que no se puede
lograr con tratamiento ortdptico ni con prismas.

En CASO DE OPTAR POR EL TRATAMIENTO QUIRURGICO, el PROTOCOLO QUIRUR-
GICO A REALIZAR por el Dr. Castanera de Molina, deberia ir orientado a reducir-eliminar la
incomitancia vertical residual que se mantiene en dextroversion (con el objetivo de igualar rota-
ciones en esa posicion); que podria conseguirse mediante un simple Retroceso del RSD (al recaer
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sobre ¢l la mayor parte de los secundarismos generados en la paresia original). Seria de esperar que
dicho retroceso mejorase la depresion en abduccion del OD y normalizarse gradualmente la pseu-
dohiperfuncion reactiva de OS contralateral. En ninglin caso se inclinaria por abordar de inicio un
procedimiento de debilitamiento de este OS por su relativa impredictibilidad y facilidad en generar
complicaciones o efectos indeseables postquirurgicos (restriccion de la depresion en abduccion
por adherencia-inclusion de OS bajo la insercion de RS adherencia pre-ecuatorial de OS). La Dra.
Gomez de Liano realizaria un debilitamiento parcial al RII (60-80% del espesor muscular), que
podria efectuarse via nasal o temporal (al no referir la paciente torsion clara) e intentaria realizar
con anestesia topica (ya que si bien no es definitivo, puede evitar la hipercorreccion); y descartaria
el OSD (al no referir torsion y ser pequeia la desviacion tanto en PPM como en vision cercana). La
Dra. Lopez Arroquia propondria cirugia debilitante de las fibras anteriores del OS para corregir la
inciclotorsion (ya que el debilitamiento completo del tendon del OS podria provocar en este caso
una hipercorreccion al ser muy pequeia la desviacion en PPM). Por ultimo, el Dr. Urrets Zabalia,
dependiendo de los TDP, practicaria una tenotomia parcial posterior del OSI o una retroinsercion
del RSD de 4 mm (al presentar una desviacion vertical pequefia en PPM). Considera que con esta
ultima técnica existe tendencia a la hipercorreccion, y afiade que no utilizaria suturas ajustables.

En cuanto a si TENDRIAN EN CUENTA ALGUN DATO PERIO-OPERATORIO QUE LES
HICIESE MODIFICAR EL PLANTEAMIENTO QUIRURGICO INICIAL, al Dr. Castanera de
Molina, ya en quir6fano y con la indicacion de retroinsertar el RSD, le gustaria apreciar la posicion
relativa de alineamiento bajo anestesia general (con miorelajantes musculares tipo Atracurio o si-
milar) para confirmar también en estas condiciones la presencia de relativa hipertropia derecha (lo
que sugiere acortamiento de longitud de reposo del musculo). A continuacion, realizaria un TDP
«delicado», para intentar detectar y confirmar cierto posible grado de contractura-diminucion de
elasticidad del musculo, que se podra confirmar en el transcurso de la intervencion mediante un test
de elongacion muscular del mismo musculo. La Dra. Gomez de Liafio, durante la cirugia, realizaria
un TDP en elevacion y depresion, asi como en los movimientos torsionales (inciclo y exciclo). El
Dr. Urrets Zavalia, durante la cirugia, realizaria un TDP para intentar descartar la presencia de con-
tractura del RSD o dificultad a la elevacion en aduccioén OI (Sd de Brown) y asi decidir su técnica
quirtrgica a realizar.

Para finalizar, quiero agradecer a todos los panelistas su participacion en la discusion de este caso
clinico.
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Comentarios de la Dra. Sonia Lopez-Romero
Dose Effect and Stability of Postoperative
Cyclodeviation after Adjustable Harada-
ITO Surgery

Liebermann L, Leske DA, Hatt SR, Bata BM,
Holmes JM. Am J Ophthalmol 2018;196:91-95

Se trata de un estudio retrospectivo realizado
en la Clinica Mayo, USA con el objetivo de es-
tablecer la relacion dosis-respuesta tras realizar
una cirugia de Harada-Ito ajustable, asi como
ver la estabilidad postoperatoria de la ciclodes-
viacion residual.

Método: Se revisaron las historias clinicas de
pacientes a los que el mismo cirujano (J.M.H)
les habia realizado un Harada-Ito ajustable, uni-
lateral, de 1996 a 2015. Se excluyeron pacientes
con cirugia previa del oblicuo superior del mismo
0jo, cirugia simultdnea de otro musculo oblicuo o
vertical en cualquier ojo y estrabismo restrictivo.
Si se incluyeron los pacientes con cirugia simul-
tanea horizontal en cualquier ojo, cirugia previa
del oblicuo superior en el otro ojo o del oblicuo
inferior. Todos los pacientes tenian medidas de la
torsion mediante la doble varilla de Maddox.

Cirugia: A todos los pacientes se les reali-
70 el procedimiento de Harada-Ito modificado
por Fells, mediante sutura ajustable descrita por
Metz y Lerner. Mediante abordaje temporal,
se aislan longitudinalmente (15 mm) las fibras
anteriores del tendén del oblicuo superior. La
proporcion de las fibras aisladas anteriormente
dependera de efecto vertical que queramos con-
seguir y varia desde "4 a %2 de ancho de musculo.
Se sutura la parte distal del tendon con Vicryl
6-0, con o sin reseccion previa (€sta se realiza
cuando se necesita corregir una gran desviacion
torsional). En los ultimos afios se realizaron
mayores cantidades de reseccion a medida que
evoluciono el objetivo del ajuste a 7° de inciclo.
El anclaje escleral se realiza a 8§ mm posterior al

extremo superior de la insercion del recto late-
ral, desde el cual se realiza una sutura colgante
(0-10 mm, media 5 mm). La sutura se realiza
mediante un lazo corredizo para permitir que el
musculo avance mas o bien retroceda. La canti-
dad de avance o recesion se estimo en incremen-
tos de 0,5 mm. En los ultimos afios del estudio,
para evitar grandes hipo o hipercorrecciones, el
cirujano midi6 la torsion intraoperatoriamente.
La razones para usar este método (medida in-
traoperatoria + ajuste postoperatorio) son que la
medida intraoperatoria no permite un ajuste fino
y que no se tiene en cuenta el tono muscular del
paciente cuando esta despierto. El ajuste se rea-
liz6 de 1- 8 horas tras la cirugia. En los prime-
ros anos el objetivo fue conseguir una pequeiia
inciclotorsion, pero con los afios, el objetivo se
definid en 7° de inciclotorsion.

Analisis: La dosis de cirugia se calculd me-
diante la suma de la cantidad de reseccion, la
cantidad de avance y la cantidad de ajuste. La
cantidad de avance se calculo de restar a 13 la
distancia entre el borde distal del tendon avanza-
do y el borde superior del recto lateral. El valor
de 13 mm representa la distancia modelo entre la
insercion original del tendén del oblicuo supe-
rior y el borde superior del vientre muscular del
recto lateral. Por ejemplo, si el tendon se sitia a
3 mm del borde superior del recto lateral, se con-
sidera que ha sido avanzado 10 mm. La relacion
dosis-respuesta (cambio en el alineamiento tor-
sional desde el preoperatorio al ajuste inmediato
vs dosis quirurgica) fue evaluada mediante el co-
eficiente de correlacion de Spearman. El efecto
de la cantidad de cirugia fue calculado como la
media del cambio en la torsion por mm de ci-
rugia. La recurrencia de la exciclodesviacion se
defini6 como mas de 5° de exciclodesviacion
medida con doble varilla de Maddox.

Resultados: Se identificaron 20 pacientes
(24-87 afos) a los que se les realiz6 cirugia uni-
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lateral de Harada-Ito ajustable. S6lo 4 pacien-
tes femeninos. Las causas de la exciclotorsion
fueron: paresias del IV par (12 adquiridas, 2
congénitas descompensadas), 2 exciclodesvia-
cion sensorial y otras (n=4). Todos los pacien-
tes tenian diplopia torsional y eran incapaces de
fusionar sin la correccion previa de la exciclo.
La media de exciclotorsion preoperatoria fue de
9°(5°-17°). A7 pacientes se les realizo, ademas,
reseccion del tendon y a 8 se les realizé ajuste.

Dosis-efecto de la cirugia: La dosis media
fue de 10.9 mm (6-16 mm) y el cambio me-
dio de la torsion preoperatoria a la inmediata
al ajuste fue de 13.3° hacia la inciclo (7-20°).
Hubo una relacién positiva entre la dosis y el
efecto de la cirugia, con una media de 1.3° £
0.3° de inciclodesviacion inducida por mili-
metro de cirugia. La reseccion del tendon o la
proporcion de tendon avanzado no afectd a la
inciclotorsion inducida.

Regresion de la desviacion (reduccion de la
inciclo inducida o aumento de la exciclo, inme-
diata al ajuste, dia 1, ventana de 6 semanas, de
1 afio y de 5 afios): La media del cambio hacia
la exciclo desde el momento del ajuste hasta el
dia 1 fue de 3,6° + 2,5° (0-11°). Desde el dia 1
a la semana 6 hubo un aumento de 2,9°+2.,4°y
continu6 desde la semana 6 al primer afio con
un cambio de 0,2° £+ 2,6°.

Discusion: Se encontrd una dosis-respuesta
de 1.3°/mm de cirugia y una mayor tendencia a
la exciclo entre el periodo postajuste y la venta-
na de las 6 semanas (21 dias- 5 meses) con una
media de 6,5° con una ligera menor tendencia a
los 5 afios. Harada-Ito, en su publicacion origi-
nal, encontraron una relacioén dosis-respuesta de
3%mm de avance, 3 veces mayor a la encontrada
en este estudio y puede ser debido a que en su
cirugia realizaban la sutura 5 mm por detras del
tendon del oblicuo superior y después lo plega-
ban. El cambio hacia la exciclo tras la cirugia,
es posiblemente debido a la combinacion del
estiramiento mecéanico del musculo y tendon y
a la adaptacion sensorial. La medicion de la des-
viacion mediante la doble varilla de Maddox no
permite distinguir estos dos componentes, por
lo que los autores consideran que es bueno rea-
lizar también medidas objetivas de la posicion

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 133-138

del ojo, por ejemplo, mediante retinografias,
para asi comprender mejor en qué medida con-
tribuyen el componente motor y el sensorial en
la desviacion. Sin embargo, la fotografia mono-
cular del fondo de ojo, no representa el alinea-
miento relativo de los dos ojos, por lo que se
precisan nuevas técnicas realizadas en binocu-
lar. Por otro lado, se preguntan si realmente son
necesarias las suturas ajustables, ya que, para
algunos autores, no lo son. En base a que los
autores del estudio han tenido 3 pacientes con
exciclodesviacion recurrente, sugieren que las
cantidades de torsién objetivo postoperatorias
(0°, 1° de inciclo, 7° de inciclo) no son las mas
adecuadas. Estos tres pacientes tenian exciclo-
torsiones muy grandes, por lo que en ellos es
aconsejable dejar mas de 7° de inclotorsion.

El estudio tuvo varias limitaciones. No todos
los pacientes tuvieron mas de 6 semanas de segui-
miento y los pacientes que llegaron al afio a y a los
5 afios no son representativos de la cohorte. Ade-
mas, explican los autores, que calcularon la dosis
asumiendo la distancia modelo que hay desde la
insercion del oblicuo superior al borde superior
del recto lateral. Para futuros estudios, la medida
deberia realizarse durante la cirugia, con compas
curvo. Ademas, utilizan un método de estimacion
para calcular la cantidad de avance o retroceso
durante el ajuste, el cual deberia medirse directa-
mente en estudios futuros. Durante el estudio se
cambio de estrategia quirdrgica y no hubo un se-
guimiento estandarizado. Basandose en su estudio,
sugieren que es razonable una hipercorreccion de
7° de inciclo (cuando el ajuste se realiza el mismo
dia de la cirugia), incluso en algunos casos, esta
hipercorreccion debe ser mayor, debido a que el
efecto de la cirugia disminuye con el tiempo.

Comentarios de la Dra. Olga Seijas Leal
The effect of oral statin therapy on
strabismus in patients with thyroid eye
disease

Reynolds AL, Del Monte MA, Archer SM. J
AAPOS 2018; 22: 340-343

Las estatinas son farmacos principalmente
conocidos por reducir de colesterol, sin embar-
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go también tienen un efecto antiinflamatorio,
disminuyendo los niveles de TNF-a e IL-6, am-
bos implicados en la patogénesis de la orbitopa-
tia tiroidea. Es por ello, que estos farmacos se
han propuesto como posibles agentes para re-
ducir el riesgo y/ o intensidad de orbitopatia ti-
roidea en pacientes con enfermedad de Graves.

El articulo a comentar presenta los resulta-
dos de un estudio retrospectivo en pacientes ya
diagnosticados de orbitopatia tiroidea, todos
ellos con estrabismo restrictivo, los cuales son
divididos en 2 grupos segun estuvieran toman-
do estatinas o no. Excluyen todos aquellos que
estuvieran diagnosticados de miastenia gravis o
cualquier otra miopatia, los que estaban opera-
dos de estrabismo previamente al diagndstico
de enfermedad de Graves, o aquellos que co-
menzaron con el tratamiento de estatinas menos
de 1 afio antes al diagnostico de enfermedad ti-
roidea.

En total son 30 pacientes analizados, 12 tra-
tados con estatinas y 18 no tratados. Los resul-
tados muestran menos descompresiones orbita-
rias, menos restriccion muscular, menor nimero
de cirugias de estrabismo y menos musculos
implicados en la enfermedad tiroidea, cuando
se analizan técnicas de imagen (TC o RM), en
el grupo de pacientes que toman estatinas com-
parando con el otro grupo. Todo ello, a pesar
de que en ese grupo se hallaron més porcentaje
de fumadores, de varones, mayor cantidad de
pacientes tratados con radioyodo y menos tiroi-
dectomias (todo ello factores de agravamiento
para la orbitopatia tiroidea). La edad de diag-
nostico de la enfermedad de Graves fue menor
en el grupo que no estaba en tratamiento con es-
tatinas, sin embargo el periodo de latencia entre
el diagnostico del Graves y el comienzo de los
sintomas oculares fue menor en el grupo tratado
con estatinas (lo cual estd asociado a orbitopatia
mas agresiva).

Las principales limitaciones de este estudio
son:

— Que es retrospectivo.

— Que probablemente existe un sesgo de
orbitopatia severa en el grupo de pacientes es-
tudiados, debido a que el centro es especifico de
estrabismo.
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— Que el tamafio muestral es pequeio, y
menor aun el de cada grupo analizado.

Aunque la idea es muy atractiva, serian ne-
cesarios estudios mas potentes para valorar el
posible beneficio del tratamiento con estatinas
en pacientes con enfermedad de Graves.

A randomized controlled trial comparing
the efficacy of topical antibiotic steroid
combination versus no treatment after
fornix-incision strabismus surgery
Elkamshoushy AA, Soni A, Alsanousy A. J
AAPOS 2018;22:344-347.

El trabajo a comentar es un estudio rando-
mizado, simple-ciego, que incluye 70 pacientes
operados de cirugia simétrica de estrabismo,
por el mismo cirujano. Las cirugias realizadas
fueron retroinserciones de ambos rectos media-
les / de ambos rectos laterales con o sin miecto-
mia de oblicuo inferior o resecciones de ambos
rectos mediales. Ninguna reintervencion fue in-
cluida. Al finalizar la cirugia todos se trataron
con una gota de colirio con antibidtico + este-
roides. Pero en el postoperatorio, un ojo se trata
con colirio de tobramicina + dexametasona, y el
otro se deja sin tratamiento ninguno.

Las revisiones se realizan a los 3 y 14 dias de
la cirugia y se valora la inyeccion hiperémica
sobre el musculo y a nivel de la incisién con-
juntival, en una escala de 0-3, en un ojo y otro,
por un observador que no sabe cudl es el ojo
tratado. Ademas, se le entregd un cuestionario
a los pacientes o padres (en el caso de pacientes
pediatricos), para valorar el grado de molestias
e irritacion en ambos 0jos también en una esca-
la de 0-3.

La edad media de los pacientes fue de 8.1
afnos con un rango de 8 meses a 56 anos, con
43% de varones. No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre el ojo tra-
tado y no tratado ni en la valoracién del médi-
co, ni en el cuestionario que completaron los
pacientes.

Los autores concluyen que el tratamiento
postoperatorio topico en cirugia de estrabismo
«no complicada» puede no ser necesario. Sin
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embargo, una de las limitaciones de este estu-
dio es el pequefio tamafio muestral, sobre todo
si tenemos en cuenta la pequefia incidencia de
infecciones secundarias a la cirugia estrabolo-
gica. Otra limitacion, es la escala de medida
que se ha utilizado que probablemente sea es-
casa para detectar diferencias sobre todo si el
tamafio muestral no es muy grande.

Comparision of plication and resection in
large-angle exotropia
Sukhija J, Kaur S. J APOOS 2018; 22:348-351

En este estudio se comparan dos técnicas
quirargicas en pacientes con exotropia de 30-
50A sin estrabismo vertical asociado. Como
criterios de inclusion se pidid que fueran pa-
cientes mayores de 18 afios y con un periodo
de seguimiento minimo de 1 afio. Se excluyo
a todos aquellos que tuvieran cirugia previa de
estrabismo, retina y/o glaucoma, aquellos que
tuvieran patologia previa estructural (como mi-
croftalmos) y a aquellos que presentaban inco-
mitancia.

Todos los pacientes fueron operados por el
mismo cirujano, realizandose en todos los ca-
sos una retroinsercion del recto lateral. Se di-
vidié la muestra en 2 grupos segun la técnica
quirurgica que se empled en el recto medio:
en un grupo se realizd reseccidon y en el otro
grupo plegamiento. La cantidad de plegamien-
to se calcul6 segun el angulo de exotropia, con
el mismo criterio que la cantidad de reseccion.
El articulo no aclara qué criterios se siguid a la
hora de decidir en qué pacientes se empleaba
una técnica u otra.

De un total de de 28 pacientes, se realizo re-
seccion de recto medio a 15 pacientes (53% va-
rones) y plegamiento a 13 (61% varones). Los
2 grupos fueron comparables en cuanto a edad
(rango 18-45) y desviacion. En ninglin caso se
usaron suturas ajustables. Ningun paciente que-
do6 con una desviacion postquirtrgica mayor de
8A.

A todos los pacientes, se les realizd una
BMU al aio de la cirugia, midiendo el nivel de
insercion muscular desde limbo (tomado como
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el angulo irido-corneal). La técnica de plega-
miento da una imagen caracteristica de doble
linea hipoecoica, pudiéndose identificar facil-
mente en la imagen qué técnica habia sido em-
pleada. Incluso es posible calcular la longitud
del plegamiento, midiendo sobre la doble linea
hipoecoica. A la hora de realizar las imagenes
con BMU se realizd6 un enmascaramiento, de
forma que el investigador no sabia la técnica
empleada. Se hall6 una muy buena correlacién
entre la medida en BMU y la anotacion de la
cirugia en todos los casos.

La principal ventaja del plegamiento mus-
cular sobre la reseccion es la disminucion del
riesgo de isquemia anterior, dado que no se
desinserta el musculo. En el estudio previo de
Alkharasi el al', en el que se comparé ambas
técnicas en el musculo recto medio, se encontrd
mayor tasa de éxito en la reseccion. Sin embar-
go los criterios de inclusion en ese estudio eran
mas amplios y habia incluso reintervenciones.

La principal limitacion de este estudio es el
reducido nimero de casos analizados.

Los autores concluyen que el plegamiento
es una técnica menos invasiva que la reseccion,
reversible y que evita la posible complicacion
de pérdida o deslizamiento muscular. Ademas,
segun los resultados aqui mostrados, con un
tasa de éxito no inferior a la reseccion.

Visual function in infants with antenatal
zika virus exposure

Zin AA, Tsui I, Rosetto JD, Gaw SL, Neves
LM, Zin OA, Haefeli L et al. ] AAPOS 2018;
22:452-456

La infeccion por el virus Zika produce una
infeccion normalmente leve o asintomatica en
adultos. Sin embargo, su exposicion durante el
embarazo puede causar importantes malforma-
ciones fetales, asociando de forma caracteristica
microcefalia y otras alteraciones neurologicas
y oftalmologicas. Incluso nifios con ausencia

1 Alkharasi M, Hunter DG. Reduced surgical success
rate of rectus muscle plication compared to resection.
JAPOOS 2017; 21: 201-204.
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de manifestaciones al nacimiento, pueden de-
sarrollarlas durante el primer afio de vida. La
identificacion temprana de dichas alteraciones,
es importante para minimizar sus efectos en el
desarrollo del nifio.

En este articulo se recoge la casuistica del
hospital de referencia del estado de Rio de Ja-
neiro, donde se remiten las embarazadas o neo-
natos con sospecha de contacto y/o infeccion
durante el embarazo con el virus Zika. Se reco-
gieron los datos durante la epidemia de 2015-
2016, hallando 173 madres-nifios con posible
contacto-infeccion, en las cuales se demostro
infeccion por PCR en 117 (67%). De los 173
ninos, el 48% fueron varones. El 84% fueron
nacidos a término. El 49% (85 nifos) presen-
taron alteraciones a nivel de Sistema nervioso
Central (SNC), 62 de ellos con microcefalia
(36%).

La funcién visual entre los 3 y 6 meses de
edad se evalu6 valorando la fijacion y el se-
guimiento, con una tarjeta de fijacion de alto
contraste (10 cm). Se encontrd alteraciéon en
la funcion visual (ausencia de fijacion y segui-
miento) en 52 nifos (30%). En 4 (2,3%) se ha-
llaron alteraciones a nivel de polo anterior (mi-
croftalmia, microcornea y coloboma de iris) y
27 (15,6%) presentaban nistagmus. En cuanto a
la presencia de estrabismo, 2 nifios presentaban
exotropia (1%) y 22 endotropia (13%). Respec-
to al defecto refractivo, el mas prevalente fue la
hipermetropia en el 72%, 14% emetropia y 4%
miopia, existiendo un 10% a los cuales no se les
pudo realizar satisfactoriamente la exploracion
con retinoscopio debido a alteraciones anatomi-
cas. 45 nifios (26%) presentaron alteraciones a
nivel del fondo de ojo: alteracion del nervio O6p-
tico (7%), retinianas (4%) o ambas (15%).

De los 52 nifios con alteracion de la funcion
visual, 50 (96%) presentaron también alteracio-
nes a nivel del SNC. De ellos, 44 (85%) tenian
microcefalia, y 40 (77%) tenian alteraciones
estructurales oftalmoldgicas. De los 111 nifios
sin microcefalia, tan solo 5 (4,5%) tenian alte-
racion estructural del globo ocular.

Las manifestaciones oculares de la infeccion
congénita del virus Zika fueron descritas por
primera vez en Enero de 2016, con una serie
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de casos de 3 neonatos con microcefalia. Desde
entonces, se ha relacionado el virus con diferen-
tes hallazgos patologicos a nivel neurologico y
oftalmologico sin que la presencia de micro-
cefalia aparezca en el 100% de los casos. Por
ello, los autores recomiendan una exploracion
oftalmoldgica completa de todos los casos sos-
pechosos, y no solo de aquellos con microce-
falia. También recomiendan que la exploracion
pediatrica de todo nifio entre 3 y 6 meses de
edad, debe incluir una exploracién de la fijacion
visual y el seguimiento de objetos.

Optical Coherence Tomography thickness
measurements of the extraocular rectus
muscle tendons in Graves” Ophthalmopathy
De-Pablo-Gomez-de-Liafio L, Fernandez-Vigo
JI, Ventura-Abreu N, Troyano-Rivas J, Nifio-
Rueda C, Romo-Lopez A, Gomez-de-Liafo

R. J Pediatr Ophthalmol Strabismus 2018; 55:
356-362.

Este es un estudio observacional llevado a
cabo en el Hospital Clinico de Madrid, en el
que se compara el engrosamiento muscular de
los rectos horizontales medidos por OCT, en 55
sujetos control, 45 pacientes con oftalmopatia
tiroidea inactiva y 12 pacientes con oftalmo-
patia tiroidea activa. La diferencia entre activi-
dad e inactividad se defini6 por la escala clini-
ca CAS, considerando un valor >4 (sobre 10)
como oftalmopatia activa.

Se excluyo a aquellos pacientes con cual-
quier patologia ocular que dificultara identificar
bien el limbo, cirugia previa de estrabismo o
poca colaboracion para la OCT.

Las imagenes se tomaron con el médulo de
segmento anterior de Spectralis (Heidelberg
Engineering Inc.). El espesor muscular se tomo
en 2 puntos en cada musculo recto (uno mas
anterior y otro mas posterior):

— A7,2mmy 9,2 mm desde limbo en el rec-
to medio

— A 8,5 mm y 10,5 mm desde limbo en el
recto lateral

También se midio la quemosis, identificada
como una zona de menor reflectividad en el in-
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terior de la conjuntiva. La medida se realiz6 en
el cuadrante temporal a 6 mm desde limbo.

En el analisis de los resultados, no hubo di-
ferencias significativas ni en sexo, ni en edad
entre los diferentes grupos. El 87% de los pa-
cientes presentaron hipertiroidismo. Las medi-
das del grosor muscular en los puntos descritos
no fue posible en todos los casos, consiguién-
dose entre un 73-98% segun el punto y miiscu-
lo a medir, y grupo de estudio. La excepcion a
esas cifras fue la medida més posterior del recto
lateral (a 10,5 mm de limbo) en el grupo con
orbitopatia activa, en el que tan s6lo fue posible
medirla en el 42% de los casos.

Los resultados fueron:

— La medida posterior del recto medial y las
dos medidas (anterior y posterior) del recto late-
ral fueron significativamente mas gruesas en el
grupo de orbitopatia inactiva frente a controles.

— La medida posterior del recto medial y la
medida anterior del recto lateral fueron signi-
ficativamente més gruesas en el grupo con or-
bitopatia activa frente al grupo con inactividad.
La medida posterior del recto lateral entre estos
2 grupos no se pudo comparar por la escasez de
valores en el grupo de orbitopatia activa.

— No hubo diferencias significativas entre
los grupos en la medida anterior del recto me-
dial.
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La reproducibilidad de las medidas fue bue-
na tanto a nivel intraobservador como interob-
servador.

Se observo una correlacion débil entre el va-
lor del CAS y la medida anterior del recto late-
ral, asi como entre el CAS y la medida posterior
del recto medial.

Se objetivo edema conjuntival en 7 de los 12
pacientes con orbitopatia activa. La OCT surge
aqui como un buen método objetivo para valo-
rar y cuantificar el edema conjuntival en estos
pacientes.

En la discusion los autores analizan la difi-
cultad de distinguir entre tendén y musculo en
la imagen por OCT, siendo probable que las
medidas tomadas en el trabajo presentado, sean
del tendon o de la unidon miotendinosa, mas que
del vientre muscular propiamente dicho. Aun-
que clasicamente, siempre se asocia la orbito-
patia tiroidea con engrosamiento muscular sin
afectar al tendon, los autores plantean la posi-
bilidad de que si que haya una cierta afectacion
tendinosa en estos pacientes. Las principales
ventajas de la OCT sobre la RM y TC, es su ra-
pidez, sencillez y disponibilidad. Por todo ello,
los autores proponen el uso de la OCT en la
practica diaria de la evaluacion y seguimiento
de los pacientes con orbitopatia tiroidea, como
una prueba complementaria.
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Revista de Cursos y Congresos

Academia Americana de Oftalmologia

American Academy of Ophthalmology

Elena Hernandez Garcia!, Blanca Domingo Gordo?

El congreso de la Academia Americana de Oftalmologia se celebr6 en la ciudad de Chicago en oc-
tubre de 2018. El dia de la subespecialidad de Oftalmologia pediatrica se dividi6 en siete secciones.

SECCION I

Diferentes actitudes ante Posibles abordajes
terapéuticos en el estrabismo vertical
Moderador: Jonathan M Holmes

En primer lugar, la discusion se llevo a cabo
a partir de un caso clinico de un paciente de 72
afios con una posible descompensacion de una
paralisis congénita del IV par craneal del ojo
derecho. La hipertropia en posiciéon primaria
era de 14 dioptrias prismaticas, alcanzando 18
en infraversion e infralevoversion. En la duc-
cién pasiva se objetivd un musculo oblicuo
inferior derecho tenso que limitaba la inciclo-
torsion a 15°. Las posibles opciones terapéuti-
cas fueron el objeto de debate en esta seccion.
Como primera opcion se postulo la posibilidad
de realizar una retroinsercion del musculo obli-
cuo inferior del ojo derecho de forma aislada.
En casos de hipertropia moderada (10-20 DP)
no se ha descrito una clara ventaja al operar dos
musculos en lugar de s6lo uno y se vio que la
correccion de la diplopia fue similar en ambos
grupos (Nash et al.). También Rah y Kim han
descrito una elevada tasa de éxito en el trata-
miento de la pardlisis del IV par craneal me-
diante retroinsercion aislada del musculo obli-
cuo inferior. Por estos motivos, se defiende la
posibilidad de realizar una retroinsercion del
musculo oblicuo inferior siguiendo su arco de

contacto (para hipertropias pequenias <10DP o
hiperfunciones de musculo oblicuo inferior de
1-2+) o bien una anteriorizacion graduada (para
hipertropias medias >10 y <20 DP o bien hiper-
funciones de 3-4+). En segundo lugar, se plan-
ted la opcion de afadir una retroinsercion del
musculo recto inferior contralateral ajustable a
la cirugia de debilitamiento del oblicuo inferior
ipsilateral. En desviaciones verticales superio-
res a 15 dioptrias la cirugia de un solo musculo
puede no ser suficiente. Para intentar evitar hi-
percorrecciones se pueden combinar las suturas
no reabsorbibles con la reabsorbibles.

En el debate ante las dos posibilidades hubo
mas favorables a la retroinsercion aislada del
oblicuo inferior y se debati6 la contribucion que
tiene debilitar el oblicuo inferior tenso.

El siguiente caso clinico se trata de una mu-
jer de 63 afos con enfermedad tiroidea. La des-
viacion vertical en posicion primaria era de 8
DP, aumentando a 12 DP en dextroversion y de
7DP en infraversion. Presentaba una leve limi-
tacion en la elevacion del ojo derecho y en la
abduccién y aduccion. Asi mismo, presentaba
una exciclotorsion de 10° Las posibilidades
propuestas para debate fueron la retroinsercion
del musculo recto inferior, la tenotomia margi-
nal nasal o temporal del musculo recto inferior
o la retroinsercion de ambos rectos inferiores
y del oblicuo superior derecho. La retroinser-

1 Facultativo especialista en Oftalmologia. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.
2 Facultativo especialista en Oftalmologia. Doctora en Medicina. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.
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cion aislada del musculo recto inferior de una
cantidad pequena (2-3 mm) permite corregir la
desviacion en posicion primaria. Si anadimos
una transposicion nasal de media insercion se
pueden corregir entre 3°-8° de exciclotorsion.
Una transposicion de una insercion corrige en-
tre 8° y 15° de exciclotorsion. Para evitar un
deslizamiento muscular se emplean suturas no
reabsorbibles. La cirugia se puede realizar con
anestesia topica para ajustar desviacion vertical
y torsion. La alternativa propuesta a la retroin-
sercion total, es la realizacidon de una tenotomia
parcial para desviaciones verticales menores de
10 DP. Las ventajas de esta técnica son la facili-
dad para realizarla bajo anestesia local, permite
ajustes intraoperatorios, no requiere suturas, no
se producen hipercorrecciones y permite con-
servar vascularizacion del segmento anterior.
Inicialmente se realiza una tenotomia del 30-
50% de la insercion muscular y dependiendo de
la desviacion residual al incorporar el paciente,
se puede aumentar un 5-10% adicional.

El tercer caso clinico presentado se trata de
una paciente de 69 afios con diplopia vertical
intermitente de afios de evolucion. Presenta
una limitacion leve en la depresion del ojo iz-
quierdo, tanto en aducciéon como en abduccion.
También es leve la hiperfuncion del oblicuo in-
ferior izquierdo. La desviacion vertical es de 10
DP, concomitante. Presenta una exciclotropia
de 3°. Las ducciones forzadas intraoperatorias
revelan una limitacion leve en la depresion del
0jo izquierdo por un recto superior tenso. Las
posibilidades quirurgicas serian retroinsercion
aislada del recto superior asociada o no a trans-
posicion temporal, refuerzo del oblicuo supe-
rior o debilitamiento del oblicuo inferior o bien
una combinacidon de ambas técnicas. Por las
caracteristicas clinicas de la paciente, se podria
deducir que se trata en origen de una paralisis
de IV par craneal izquierdo con una contractura
asociada del musculo recto superior del ojo iz-
quierdo apoyada por las ducciones intraopera-
torias. Una retroinsercion del musculo recto su-
perior permitird mejorar la desviacion vertical
y el fenomeno de Bielschowsky. Puesto que la
retroinsercion del recto superior puede agravar
la exciclotropia, se puede realizar una transpo-

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 139-150

sicion temporal del musculo de media inser-
cion. Por otro lado, pensando que la torsion pu-
diera estar enmascarada por la contractura del
musculo recto superior, hubo quien defendid
la posibilidad de realizar un debilitamiento del
oblicuo inferior y, si esto no fuese suficiente,
asociar una técnica de Harada-Ito.

El ultimo caso trata de una paciente de 42
afnos con una historia de neurocirugia a los 20
afios resultando como consecuencia una parali-
sis bilateral del IV par craneal con diplopia tor-
sional. 14 afios antes fue intervenida mediante
reseccion de ambos musculos oblicuos superio-
res desapareciendo la diplopia hasta hacia un
afio. La desviacion vertical en posicion prima-
ria era de 1 DP con hipertropia del ojo derecho
y limitacion leve en la depresion en aduccion
del ojo derecho. En infraversion, la desviacion
vertical era de 4 DP. El estudio de la torsion
reveld la existencia de una exciclotorsion de
7° en vision lejana y de 12° en infraversion.
En la exploracion intraoperatoria, las duccio-
nes forzadas demostraron una leve limitacion
en la elevacién en aduccion de ambos ojos y
unos oblicuos superiores levemente tensos en
la exploracion mediante la prueba de duccion
exagerada de Guyton y por una exciclorotacion
de maximo 20° en ambos ojos. Las opciones
quirurgicas serian el procedimiento de Harada-
Ito uni o bilateral, la retroinsercion de ambos
musculos rectos inferiores o el debilitamiento
de ambos oblicuos inferiores. La posibilidad
de realizar de nuevo una técnica de Harada-Ito
dependera de las ducciones forzadas. Si en las
ducciones no se obtiene una exciclotorsion su-
perior a 5°, el refuerzo de los oblicuos superio-
res puede ocasionar una limitacion de la eleva-
cion en aduccion. Sin embargo, si la duccion
forzada no demuestra una tension elevada de
los oblicuos superiores, estos pueden someterse
a un nuevo procedimiento de refuerzo. La posi-
bilidad de realizar una retroinsercion de ambos
rectos inferiores va a ser muy Util para casos en
los que exista un patrén en V o exciclotorsion
en mirada inferior ya que esta técnica mejora la
exciclotorsion, puede corregir hipertropias con
retroinserciones asimétricas y mejora el patron
en V tipico de este cuadro. Es una técnica que
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puede realizarse ajustable, es mas sencilla que
el abordaje de musculos oblicuos y permite au-
mentar la funcion del oblicuo superior gracias a
la teoria inervacional.

SECCION 11

Actualizacion de Ensayos controlados
aleatorizados y estudios observacionales
Moderador: Scott A Larson

El objetivo del primer estudio es comparar
la agudeza visual y el desarrollo de estrabis-
mo después de un periodo de seguimiento de
tres afios en nifios entre 12 y 36 meses, con hi-
permetropia entre 3 y 6 dioptrias a los que se
prescriben gafas bien inmediatamente o bien
solo tras confirmar la presencia de estrabismo,
ambliopia o retraso en el desarrollo visual con
respecto a la edad. Se trata de evaluar la nece-
sidad de prescribir gafas en nifios con hiperme-
tropias moderadas en ausencia de estrabismo o
ambliopia. Se presentaron los resultados preli-
minares en el congreso de la Academia Ame-
ricana teniendo en cuenta que no ha finalizado
el periodo de reclutamiento. No se encontraron
evidencias para recomendar el uso generalizado
de gafas con hipermetropia moderada en ausen-
cia de estrabismo o ambliopia.

El segundo estudio versa acerca del empleo
de dosis bajas de Bevacizumab en el tratamien-
to de la retinopatia de la prematuridad (ROP).
La dosis estandar de bevacizumab en ROP es
de 0,625 mg que se corresponde con la mitad
de dosis que se emplea en el adulto. Dosis me-
nores, de 0,25 mg, han demostrado eficacia en
el tratamiento de ROP. Este estudio realizado
en 58 nifios concluye que una dosis de bevaci-
zumab de 0,031 mg fue eficaz en 9/9 ojos tra-
tados con esta dosis. Algunos ojos precisaron
mas tratamientos. Con este estudio se trata de
encontrar la dosis minima eficaz de bevacizu-
mab para el tratamiento de ROP.

El tercer estudio presentado fue de la historia
natural de la exotropia intermitente para la cual
no existe un claro consenso. Fue realizado por
el PEDIG y se trata de un estudio de 3 afios de
seguimiento a 183 nifios con exotropia intermi-
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tente que no reciben ningun tratamiento excepto
si aparece un deterioro consistente en exotropia
constante o pérdida de estereopsis, en cuyo caso
se pauta oclusion. Las conclusiones de este estu-
dio fueron el no deterioro de la estereopsis y un
6% de descompensaciones en pacientes que reci-
ben observacion frente a un 0.6% en los tratados.

El ultimo estudio de esta seccion versa sobre
el tratamiento binocular para la ambliopia. El
objetivo es comparar la eficacia del tratamiento
de la ambliopia con un juego binocular durante
1 hora al dia y 5 dias a la semana y con correc-
cion optica frente al uso de correccion Optica
aislada en nifios de 7 a 13 afios. No se encontra-
ron diferencias entre ambos grupos.

SECCION III

Aplicacion de la medicina basada en la
evidencia y su utilidad en la vida real
Moderador: Michael F Chiang

La primera evidencia es el tratamiento de 2
horas frente a 6 horas de parche para la amblio-
pia. El estudio del PEDIG publicado en 2003
concluye que el tratamiento de la ambliopia
moderada en nifios de 3 a 7 afios mediante 2 ho-
ras de parche en actividades de cerca ofrece una
mejoria de agudeza visual de similar magnitud
a la que produce la oclusion con 6 horas de par-
che al dia. Esta conclusion ayuda a disminuir el
estigma social de los nifios con parche durante
horario escolar y, mejora el cumplimiento, aun-
que es imprescindible individualizar el trata-
miento en cada paciente.

La segunda evidencia planteada es el tra-
tamiento de la retinopatia de la prematuridad
basado en las guias ETROP (Early Treatment
for Retinopathy of Prematurity). A lo largo de
los ultimos 30 anos, diferentes estudios como
el Cryo-ROP y el ETROP han establecido unas
guiasde tratamiento sobre las cuales se funda-
mentan las ultimas alternativas terapéuticas.
Diferentes estudios han evidenciado que en la
practica clinica del mundo real hay casos de
ROP en los que los expertos pueden recomen-
dar algin tipo de tratamiento, aunque la ROP se
mas leve que el tipo I. Hay mucha variabilidad
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en la literatura sobre las indicaciones de uso de
anti-VEGF para el tratamiento de la ROP y no
hay consenso en la definicion de la recurrencia
después del tratamiento con anti-VEGF. Estos
tratamientos con anti-VEGF se pueden asociar
con recurrencias y retraso en el desarrollo de la
vascularizacion retiniana. Esto podria requerir
tratamiento en ROP que no se ajustan a la defi-
nicion del tipo I. Por tanto, el manejo de la ROP
en la practica clinica estd evolucionando con
la introduccion de nuevas terapias, técnicas de
imagen y una mayor comprension de la enfer-
medad plus. Esto nos obliga a pensar de nuevo
una clasificacioén para evaluar la necesidad de
tratamiento de la ROP.

Por ultimo, la tercera evidencia planteada es
la del tratamiento de la exotropia intermitente
basada en los estudios PEDIG y del Reino Uni-
do. El estudio del Reino Unido concluye que la
mayoria de los nifios con exotropia intermitente
solo reciben vigilancia y el deterioro a exotropia
constante es raro (0,5%). Este estudio implica
que la mayoria de los pacientes pueden ser ob-
servados solamente. Sin embargo, la mayoria de
los pacientes estan bien controlados en el inicio
del estudio de modo que aquellos pacientes que
no estan controlados nunca voy a evaluar la op-
cion de solo observarlos. En PEDIG compara la
terapia con oclusion frente a la observacion. En
el grupo de los nifios de 3 a 10 afios, sufren un
deterioro a exotropia constante o a descenso de
la estereopsis un 6,1% del grupo que recibe ob-
servacion y un 0,6% del grupo que recibe oclu-
siones de 3 horas al dia. En el grupo de nifios de
1 a 2 anos, este deterioro lo sufren el 4,6% de
los pacientes que no reciben ningun tratamien-
to comparado con el 2,2% de los pacientes que
reciben oclusiones. En definitiva, el deterioro de
una exotropia intermitente es poco frecuente con
o0 sin tratamiento mediante oclusiones y ambas
opciones podrian ser razonables. El problema de
estos estudios es que el criterio del deterioro fue
si pasan de exotropia intermitente a constante.
En la vida real, las oclusiones horarias mejoran
el control, eliminan supresion, disminuyen leve-
mente el &ngulo y permiten retrasar o eliminar la
cirugia. La cuestion es no es si evita el descon-
trol sino si aumenta el control.
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Seccion IV
Ensefanzas de los especialistas en adultos
Moderador: Tammy L Yanovitch

Cataratas: Aspectos a destacar.

* Los antibioticos intracamerulares estan es-
tandarizados en la cirugia de catarata. En EE.
UU. sorprendentemente se inicid su uso mas
tarde que en Europa y debido a publicaciones
de su seguridad en Hospitales de la India.

» La cirugia de catarata asistida por Femto
laser, no es claramente mas segura, pero si mas
cara. Amplios estudios en Europa no muestran
ventajas en seguridad, e incluso algunos ciruja-
nos refieren mas lentitud. Puede ser util en ca-
sos complejos. Puede disminuir el dafio endo-
telial en cataratas hipermaduras, pero hay otras
opciones mas baratas (ej. MiLoop o extracap-
sular).

 La tercera generacion de lentes Multifoca-
les es menos arriesgada, enfatizan en la profun-
didad de foco y son menos ambiciosas en la vi-
sion cercana. Crean menos deslumbramientos y
halos. Todavia hay que ser muy cuidadoso con
patologias de superficie o de retina que limitan
la sensibilidad al contraste de los pacientes.

» Algunas publicaciones revisan las venta-
jas de la intervencion bilateral de cataratas en el
mismo dia, con pequefios riesgos. En EE. UU.
el Medicare paga solo la mitad de la cirugia del
segundo ojo, por lo que es menos aceptado alli.
Evita traslados de familia y paciente y ahorra-
ria dinero al sistema. Se trata cada ojo como un
caso separado completamente.

* La curva de aprendizaje de residentes me-
jora con nuevas estructuras de aprendizaje con
simulacion.

» Capsulotomia posterior primaria. Realizar
capsulotomia posterior y capturar la optica de
la lente con la capsula posterior esta descrito
hace tiempo y se ha hecho en cirugia pediatrica
siempre. Prevendria la necesidad de capsuloto-
mia YAG y el uso de viscoelasticos cohesivos
evitarian la necesidad de vitrectomia anterior
rechazando el vitreo.

* MiLoop para nucleos densos. Es un sis-
tema barato de romper cataratas densas en 2-4
piezas. Pude ser realizado sin facoemulsificador
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fragmentando y a través de pequeia incision o
con faco, pero comenzado con pequefias piezas.
* Dispositivos Zepto para capsulotomia. No
se estd muy seguro de esta técnica que precisa
curva de aprendizaje pues pueden existir rexis
incompletas. No precisa vision blue.

* Protesis iridianas flexibles aprobadas por
FDA. Se espera desde hace aios un iris artifi-
cial. Finalmente hay unas protesis aprobadas
por la FDA.

Retina: Puntos Importantes

I. Aplicaciones en Imagen Retina:

* Posibilidad de Fluoresceina Oral (5-10 ml
al 10%) mezclado en zumo para AFG en ni-
nos. La calidad de la imagen es igual que con
la administracién IV. Un estudio retrospectivo
de 103 AFG: no habia diferencias en calidad o
utilidad clinica en casos de vitreorretinopatia
exudativa familiar, enfermedad de Coats, Neo-
vascularizacion coroidea y Uveitis.

* OCT de dominio espectral (SD-OCT):

o Alta velocidad de captacion imagenes y
resolucion cerca de niveles histologicos (3-5
micras)

o Tecnologia de seguimiento ocular es muy
util en nifios y reduce artefactos.

o OCT portatiles estan utilizdndose cada
vez mas en seguimiento de cambios retinianos
en ROP, traumatismos y anormalidades del ner-
vio optico.

o Es util para identificar patologia central
que es dificil de diferenciar con biomicrosco-
pia, tales como retinosquisis foveal (diagnosti-
co diferencial con desprendimiento de retina),
hipoplasia foveal, edema macular poco signi-
ficativo

o Seguimiento de la respuesta a tratamiento.

o Retinosquisis ligada a X: enfermedad pro-
gresiva y bilateral en 1 de 10000 varones. De-
bida a mutaciéon en gen XLRSI1, que codifica
retinosquisina, proteina implicada en adhesion
celular retiniana. Hallazgos: esquisis foveal
(100%), esquisis periférica, hemorragia espon-
tanea en vitro, desprendimientos gigantes reti-
nales (hasta 15%). El manejo medico consiste
en inhibidores de la anhidrasa carbonica topi-
cos para la esquisis macular. (con dorzolamida
2% el 69% tuvieron respuesta positiva).
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o Patologia de Von Hippel Lindau: asociada
al 50% de los angiomas retinales, siendo la pri-
mera manifestacion de la patologia en un 43%.
Autosomica dominante, defecto en cromosoma
3. Asociada con hemangioblastomas del siste-
ma Nervioso Central, pancreas, higado, epidi-
dimo, carcinoma de células renales y feocro-
mocitoma. En la OCT: edema macular, fluido
subretinal. En AFG: hemangiomas. Opciones
de manejo: observacion, crioterapia, laser en la
lesion o en los vasos principales, braquiterapia,
combinacion con anti VEGF con laser para tra-
tamiento.

o Lesion laser: OCT identifica lesion y pro-
nostico.

» Enfermedad de Coats

Espectro severo, el manejo incluye laser y
anti VEGF, cirugia para casos severos.

Clinicamente: Telangiectasias y aneurismas
con exudacidn en capilares e incompetencia de
venas retinianas (demostrado con AFG). No es
hereditario ni infecciosos. Preferente en varones
3:1. En el 90% unilateral. Distribucién bimodal
entre 4-10 afios y de 30 a 40 afios. Estadios:

Estadio 1: dilatacion de los vasos retinianos.

Estadio 2: Telangiectasias y exudacion

Estadio 3: Desprendimiento Retina exudati-
VO

Estadio 4: Desprendimiento de Retina Total.

Estadio 5: Complicaciones, caracterizadas
por ceguera irreversible (ej.: glaucoma neovas-
cular).

Tratamiento: Laser sobre los vasos con am-
plios spots, intensidad moderada y sectorial
panfotocoagulacion retiniana. La fibrosis de
la fovea puede limitar la vision. Bevacizumab
como adyuvante puede reducir la exudacion del
edema en estadios tempranos, con desarrollo de
fibrosis subretinal en casos severos. Despren-
dimientos exudativos tienen peor prondstico y
requieren cirugia en la mayoria de los casos.

» Sindrome de Stickler/Desprendimiento de
Retina Pediatrico.

* Desprendimiento de Retina pediatrico:
incidencia <1 por 100000 anual. La etiologia
suele ser traumatica (40% nifios con respecto
a 10% adultos), el 70% varones. También ano-
malias congénitas y tras cirugia de cataratas. Es
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mas comun el desprendimiento de la macula
(off) y vitreorretinopatia proliferativa. Con res-
pecto a los resultados: la tasa de éxito anatomi-
co estd entre el 70%, 60% para menores de 11
afos. Solo un 35% de pacientes alcanzan una
agudeza visual de 20/200 o mejor.

* Sd de Stickler: Progresivo, Autosémi-
co dominante, alteracion del tejido conectivo.
Caracteristicas: Displasia espondiloepifisaria,
defectos medios del paladar, dismorfia facial y
pérdida auditiva, miopia congénita, condensa-
ciones vitreas, desprendimientos de retina gi-
gantes son comunes.

Neuroftalmologia: Estrabismo agudo, comi-
tante en nifos y adultos. Un lobo con piel de
Cordero.

Clinica: Usualmente son datos de benigni-
dad en nifios: Comitante, indolora, diplopia sin
déficit de duccion, pero cuidado con «el lobo de
piel de cordero» ante la endotropia comitante
aguda adquirida, el fenomeno de rivalidad entre
centro y periferia y el de hemicampo retiniano.

Caso 1: Nifio de 12 afios con vision borro-
sa ambos 0jos. Graduacion de -1 sf ambos ojos
con vision de 20/20. Pupilas normales. Polo an-
terior y posterior y PIO dentro de limites nor-
males. Endotropia de 25 dioptrias sin déficit en
duccion. No torticolis. Tras la cirugia de estra-
bismo: inicialmente recto, pero luego recurre
endotropia y se encontd que detrds de una en-
dotropia aguda adquirida en nifios puede haber
un tumor cerebral.

* Puede corresponder a una malformacion
de Chiari: primero descompresion de la malfor-
macion y el estrabismo después.

» Numerosas series confirman que una en-
dotropia aguda comitante puede tener un origen
neurologico. Ocurre tanto en nifios como adul-
tos. Presentan diplopia binocular vertical inter-
mitente.

Caso 2: Nina de 12 afios con cefaleas, vision
de 20/20, +1 sf en AO. Pupilas normales. Polo
anterior y posterior normal. No torticolis. No
fusion. El diagnostico: Descompensacion de
foria previa: no diplopia parética, no déficit en
la duccion y comitante.

Caso 3: 35 anos con diplopia binocular, no
monocular. Pupilas normales. Motilidad: angu-
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lo pequeiio comitante con hipertropia OD, pero
no puede fusionar con prismas. Membrana epi-
rretiniana OD. TAC y RMN cerebral normal.
La diplopia binocular no es de causa retiniana.
(Puede la enfermedad de retina causar diplopia
binocular (mas alla de monocular)?: la rivalidad
central contra periférica debido a MER OD. So-
lucion: utilizar un filtro.

Resumen: comitante, indoloro sin déficits
duccionales son usualmente benigno en nifios,
pero tened cuidado... La esotropia comitante
aguda adquirida: tumores cerebrales y Chiari.
El Fenomeno de hemicampo retiniano: bitem-
poral hemianopsia. La rivalidad central contra
periférica: la retina puede causar monocular o
binocular diplopia con falta de fusion.

Glaucoma: Sistema de altas presiones

Recientes avances en el manejo del glauco-
ma han mejorado la calidad del cuidado en pa-
ciente pediatricos. La mejores pruebas para el
diagnostico del glaucoma y monitorizacion de
la progresion son la Perimetria y la OCT. Re-
petir el campo visual deberia confirmar o refu-
tar el desarrollo de un nuevo defecto visual. Un
grosor decreciente en el RNFL de la OCT de al
menos 4 micras sobre la media, 8 micras en un
cuadrante y 12 micras en un sector horario es
sugestivo de progresion.

Netarsudil y Latanoprostene bunod son nue-
vo medicamentos para bajar la P1IO. Las opcio-
nes quirurgicas para el tratamiento del glauco-
ma se han expandido en los Ultimos afios. La
trabeculectomia y los shunts de humor acuoso
permanecen como los mas efectivos para dismi-
nuir PIO. Los procedimientos MIGS producen
una moderada reduccién de P1O, pero tienen un
mejor perfil de seguridad. La informacion dis-
ponible sobe MIGS en paciente pediatrico es
limitada. Muchas técnicas en cirugia de glauco-
ma pueden ser aplicada tanto en adultos como
en nifos.

Cornea: La punta del Iceberg

Los nifios no son adultos pequefios, pero
pueden beneficiarse de alguno de los avances
pioneros de la cirugia corneal en adultos. Los
nifios que padecen de una patologia corneal,
incluyendo anomalias congénitas, ademas de
patologias no dependientes de la edad como
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enfermedades de la superficie ocular, ectasia y
errores refractivos. Se analizard el uso de lentes
de contacto terapéuticas, crosslinking corneal,
cirugia refractiva y trasplante selectivo corneal
en pacientes pedidtricos.

LENTES DE CONTACTO TERAPEUTICAS

Lentes de contacto de apoyo escleral, in-
cluyendo PROSE (proétesis de reemplazo del
ecosistema de la superficie) lentes ajustables,
pueden ser usadas para tratar una variedad de
alteraciones oculares, incluyendo queratocono,
Sindrome de Stevens-Johnson, queratoconjun-
tivitis vernales y astigmatismo irregular por ci-
catrices corneales.

CROSSLINKING CORNEAL

El crosslinking corneal fue aprobado en
EE.UU. en Abril de 2016. Aunque es realizado
comunmente en adultos, puede ofrecer mayores
beneficios a nifos, dado que el queratocono es
particularmente agresivo cuando se presenta en
la infancia.

CIRUGIA REFRACTIVA

Aunque la cirugia refractiva mediante LA-
SER es mas habitual en adultos para reducir o
eliminar la necesidad de gafas o lentes de con-
tacto, hay niflos en riesgo de ambliopia refracti-
va que pueden beneficiarse de ese tratamiento.
De las opciones de cirugia refractiva, la PRK
(queratectomia fotorefractiva) tiene el mejor
rango de seguridad en nifios, aunque requiere
anestesia general y vigilancia cercana tras la
intervencion debido al riesgo de frotamiento e
infeccion en nifios.

TRANSPLANTE CORNEAL SELECTIVO

El trasplante corneal en adultos ha evolu-
cionado a un trasplante corneal selectivo, en-
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tre los cuales el trasplante endotelial es ahora
mas habitual que el trasplante penetrante. Sin
embargo, esta transicion ha sido maés lenta en
el trasplante corneal pediatrico, debido a dife-
rencias entre pacientes y patologia. Pero para
patologias aisladas, tanto para cornea anterior o
posterior, el trasplante selectivo puede ser espe-
cialmente beneficioso en ninos, debido al alto
riesgo de fracaso del injerto, infeccion, trauma-
tismo y ambliopia en la infancia.

SECCION V

Situacion actual sobre la prevencion de la
miopia

Moderador: Nils K Mungan

La miopia es un error refractivo que se esta
extendiendo en su prevalencia a lo largo de todo
el mundo. En Asia mas del 95% de los jovenes
de 20 afios en ciudades como Hong Kong o Seul,
tienen este error refractivo. Esta prevalencia tam-
bién aumenta en Europa y Estados Unidos, afec-
tando aproximadamente a un 50% de los adultos
jovenes. Las posibles causas de este aumento de
prevalencia son una mezcla de factores genéti-
cos y estilo de vida. Entre éstos ultimos destacan
el nivel educativo alto, la falta de exposicion al
aire libre y el excesivo trabajo de cerca. A lo lar-
go de los ultimos afios, se han investigado dife-
rentes terapias para el control de la miopia, entre
ellas, diferentes opciones de correccion dptica en
gafas, lentes de contacto y algunos farmacos con
una mayor relevancia de la atropina. En cuanto al
tratamiento con atropina, existen varios ensayos
clinicos registrados desde 2006 pero es deter-
minante la aparicion de los ensayos controlados
randomizados ATOM 1-3. En el primero de ellos
se compara el empleo de atropina al 1% frente
al tratamiento con placebo. Se observa una re-
duccion en la progresion de la miopia del 77%
aunque existen efectos visuales adversos y un
efecto rebote cuando cesa el tratamiento. En el
segundo ensayo se estudian diferentes diluciones
de atropina llegando a la conclusion de que el
empleo de atropina en gotas reduce la progresion
de la miopia, que el fenomeno de rebote es dosis
dependiente y que la mejor dosis terapéutica es
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la de atropina al 0,01% con un 50-60% de reduc-
cion de progresion de la miopia, un efecto rebote
minimo y efectos secundarios clinicamente poco
relevantes. E1 ATOM3 es un estudio sobre el tra-
tamiento con atropina como prevencion o retraso
de la aparicion de miopia.

El control de la miopia mediante uso de
LDC, tanto ortoqueratologia como lentes de
contacto blandas, se basa en el desenfoque peri-
férico hipermetropico que inducen ambos tipos
de LDC. El indice de queratitis microbiana con
el uso de este tipo de lentes de contacto parece
haberse reducido en los ltimos afios gracias a
protocolos de control mas estrictos.

Otras medidas terapéuticas descritas para
el control de la miopia son las encaminadas a
modificar el comportamiento de los nifios en
cuanto al tiempo al aire libre, que ha demostra-
do efecto preventivo en la aparicion de miopia
aunque poco en la progresion de la misma, y la
distancia en el trabajo de cerca.

En resumen para esta seccion, se podria de-
cir que por ahora es aceptable no hacer nada
para evitar la progresion de la miopia pero se
debe informar y hablar con los pacientes sobre
la miopia y la importancia de la longitud axial.
Se estd comenzando a estudiar el tratamiento
preventivo o que retrase la aparicion de la mio-
pia con atropina.

SECCION VI
Segmento anterior pediatrico
Moderador: Erick D Bothun

NOVEDADES EN INSTRUMENTOS
INTRAOCULARES Y LENTES
INTRAOCULARES.

Uso Actual

* Vitreotomo 25 G a 7500 cortes/mnto: con
la mas alta velocidad; no se necesita usar 20 G
incluso con gruesas membranas.

* IOLs acrilicas hidrofobicas precargadas:
menores errores en el cargado.

» IOLs de anclaje iridiano en la ausencia de
soporte capsular: El protocolo de la FDA ha es-
tado activo durante 5 afios y continua.

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 139-150

* Pinzas de capsulorexis paramicroincision:
para realizar capsulorrexis continua circular
CCC tanto anterior como posterior.

» Capsulotomia por diatermia con radiofre-
cuencia: para capsulas blancas o cicatriciales.

Bajo Evaluacion

* Vitrectomo de 25 y 27 G con doble cuchi-
lla a 15.000 cortes/mnto: menos traccion

* Vitrectomia Hipersonica: Potencialmente
un nuevo paradigma

* IOLs acrilicas hidrofébicas con hépticos
de polivinilidinofluorado (PVDF): Para uso de
las técnicas de Yamane o Ararwal para la fija-
cion intraescleral.

* IOLs de profundidad de foco extendido
(EDOF): Potencialmente mejores que las lentes
multifocales para la segunda década de la vida

* Anterior y posterior capsulotomia con la-
ser de femtosegundo: problemas logisticos y
econodmicos para hospitales pediatricos.

Ya en linea para el nuevo futuro:

* IOLs modulares con dpticas cambiables:
los cirujanos pedidtricos podrian ser los prime-
ros en utilizarlas.

» Formacion de indice refractivo de una IOL
usando un algoritmo en fase que la envuelve:
permite multiples cambios en potencia segun la
evolucion del ojo en crecimiento.

GENETICA EN CATARATAS PEDIATRICAS

Cataratas congénitas y de la infancia son un
poco frecuentes pero un hito fundamental en el
tratamiento visual, ampliamente causado por
mutaciones genéticas. Algunas de esas muta-
ciones estan también unidas a errores del meta-
bolismo congénito. Una intervencion apropiada
temprana en determinados casos puede no solo
mantener la funcion visual sino también preve-
nir la progresion de enfermedad sistémica.

El diagnostico tradicional supone un proce-
so largo y frecuentemente poco exitoso, parti-
cularmente en cataratas congénitas. Técnicas de
secuenciacion de siguiente generacion han re-
volucionado la utilidad del genoma en ayuda al
preciso diagnostico y la mejora del prondstico,
manejo y tratamiento.
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TRATAMIENTO TOPICO PARA

LAS ULCERAS CORNEALES MAS
COMPLICADAS. El uso de insulina topica
para tratar ulceras neurotroficas corneales.

Este trabajo fue financiado en parte por «the
Research to Prevent Blindness, Inc». El autor
tiene una patente para el uso de insulina topica
en el tratamiento de patologias epiteliales cor-
neales.

Introduccion

La queratopatianeurotrofica es una patologia
degenerativa del epitelio corneal secundario al
deterioro de la inervacion corneal del nervio tri-
gémino. El tratamiento habitual comprende lu-
bricacion intensa de la superficie corneal, lentes
de contacto terapéuticas, injertos de membrana
amniotica y tarsorrafia. Las ulceras corneales
neurotroficas refractarias suceden cuando la
respuesta al tratamiento es incompleta y son
potencialmente inductores de ceguera.

La insulina estd ampliamente disponible,
relativamente segura y ha sido demostrado su
capacidad de mejorar lesiones epiteliales cor-
neales in vitro y en modelos de animales dia-
béticos. Sin embargo, la experiencia clinica
con insulina topica en pacientes con ausencia
de lesion corneal epitelial es minima. En este
estudio se presenta su experiencia en pacientes
con ulceras neurotroficas que fueron tratadas
con insulina topica.

Resultados

A todos los pacientes se les prescribieron
gotas de insulina como uso compasivo para el
tratamiento de ulceras corneales neurotroficas
tras el fallo del tratamiento habitual. Los ries-
gos, beneficios y alternativas del tratamiento
fueron comentados con todos los pacientes y/o
sus padres y dieron consentimiento verbal para
el uso de insulina fuera de indicacion.

Las gotas estaban preparadas a partir de in-
sulina regular inyectable en un recipiente de
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lagrimas artificiales con una base de glicol po-
lietileno y glicol propileno a una concentracion
de 0.001%. Los colirios fueron preparados en
farmacia bajo esterilidad. Las gotas se conser-
vaban en frigorifico y se usaban antes de 1 mes.

Se presentan 6 pacientes que desarrollaron
ulceras epiteliales corneales o defectos epite-
liales que fueron refractarios al tratamiento ha-
bitual. La adicién de insulina topica consiguid
una rapida y completa reepitelizacion corneal,
en rango de 7 a 25 dias tras el inicio del tra-
tamiento. Un paciente desarrolld queratopatia
cristalina durante el tratamiento, aunque fue fre-
cuentemente secundario al tratamiento créonico
con esteroides. No se observaron otros efectos
secundarios locales o sistémicos, ni cambios en
la vascularizacion ni opacidad corneal.

La insulina topica ha resultado 1til en la
mejoria del ulceras de decubito y experimen-
talmente estimula la piel superficial en heri-
das tanto en diabéticos como no diabéticos. El
efecto de la insulina topica en la cicatrizacion
de heridas corneales ha sido bien estudiado en
modelos de roedores. Notablemente, en ratas
diabéticas, la insulina topica mejora la sensa-
cion corneal y mejora la curacion de heridas
tras abrasiones corneales. La experiencia con
insulina en la cicatrizacion corneal en humanos
es limitado a dos series de casos. Un estudio
de 1945 publicdé mejorias de ulceras corneales
tras la administracion de insulina. Un estudio
retrospectivo de 2013 observo a 5 pacientes
que desarrollaron defectos epiteliales corneales
durante la cirugia vitreorretiniana que fueron
tratados con insulina topica y describieron una
mas rapida reepitelizacion comparada con 10
pacientes que fueron tratados solo con lubrica-
cion. No habia estudios previos del uso de insu-
lina topica en pacientes con defectos corneales
neurotroficos.

El mecanismo de la insulina en la recupera-
cion de heridas corneales en los pacientes sigue
siendo especulativa, pero los datos sugieren que
son claves la restauracion de la inervacion cor-
neal y la mejoria de la migracion celular epi-
telial. En ratones diabéticos, la insulina topica
ha demostrado enlentecer la pérdida del plexo
nervioso sub-basal corneal. Ademas, la adicion
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de insulina mejora la migracion celular y cierre
de heridas artificiales en cultivos de ldminas de
células epiteliales corneales in vitro como mo-
delo de heridas corneales epiteliales.

La insulina topica puede ser un tratamien-
to efectivo y simple para el tratamiento efecti-
vo para las ulceras corneales neurotroficas. La
serie de casos presentada es limitada debido a
la heterogeneidad de la presentacion en los pa-
cientes, diferencias en la duracion y frecuencia
del tratamiento y la falta de un grupo control
comparativo. Mas alld de este estudio es nece-
sario determinar la eficacia clinica y los efectos
secundarios derivados de la insulina topica en
la cicatrizacion de heridas corneales.

USO DE CAPTURA OPTICA DE LENTES
INTRAOCULARES

Lentes de captura odptica y nuevas tecnicas
y herramientas de manejo capsular para el
centrado a largo plazo de lentes intraoculares

Los resultados a largo termino de cirugia en
cataratas pediatricas, a menudo depende del
éxito del reemplazamiento de una lente via-
ble dentro de la capsula. El descentramiento o
subluxacion puede ocurrir con los hapticos en
el saco o en sulcus, y ese riesgo solo se incre-
menta con una capsulorexis mal realizada. Si
existe un traumatismo en la cdmara anterior o
en membranas aumenta el reto en una adecua-
da posicion de IOL a largo plazo. Ademas, el
lugar estandar de la Optica, dentro de la bolsa
capsular previene la retraccion del anillo cap-
sular anterior y posterior e incrementa el riesgo
de crecimiento cortical hacia el axis visual. Tal
opacificacion secundaria del eje visual es uno
de los efectos adversos mas comunes tras la im-
plantacion de IOL en el Estudio del tratamiento
de la Afaquia Infantil.

Varios enfoques han sido desarrollados para
realizar la capsulotomia anterior y posterior y
denominar estos retos de IOL en bolsa capsular.
Tal ejemplo incluye nuevos disefios de IOL tal
como IOL de lente en bolsa por DrTassignon.
Esta lente usa una Optica capturada dentro de
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una cueva Inter héaptico. El resultado es una
especie de sandwich de la capsula anterior y
posterior para sellar las células epiteliales sa-
culares. La reduccion de la opacidad capsular
posterior ha sido documentada con tal captura
optica. Esta técnica ha sido reportada con largo
término de claridad en el eje visual y la esta-
bilidad de IOL. Esta técnica es también util en
traumatismos de la capsula e insercion de IOL
secundaria. En su limitado niimero de casos, no
han detectado opacificacion del eje, contractura
capsular o descentramiento.

Las herramientas fundamentales del manejo
capsular incluyen los siguientes puntos:

* Pinzas de capsulorrexis de microincision
(para anterior y posterior capsulorrexis).

 Capsulotomia por diatermia por radiofre-
cuencia (para capsulas blancas o cicatriciales)

» Capsulotomia de Zepto pulso- precision
en nifios (con anillo para precision de la forma).

» Laser de Femtosegundo para capsuloto-
mia anterior y posterior (Los costes y la logis-
tica representan un problema para hospitales
pediatricos).

SECCION VII

Técnicas de imagen en oftalmologia
pediatrica

Moderador: Serena X Wang

TOPOGRAFIA CORNEAL EN NINOS

La topografia corneal representa una de
las mas importantes herramientas para la eva-
luacion de la imagen corneal. Esta técnica no
invasiva, basada en un sistema de deteccion
cuantitativa, utilizada para el diagnostico de
patologias relacionadas con la alteracion de la
morfologia corneal. La mayoria de los instru-
mentos estd basada en la reflexion de la luz y
la proyeccion de una lampara de luz sobre la
cornea.

Los nifios son pacientes que suponen un reto,
sin embargo los dispositivos actuales son rapi-
dos en la adquisicion para pacientes poco coo-
peradores. Dependiendo de su conducta, se pue-
de realizar topografias desde los 5 afios de edad.
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Los campos importantes para aplicar la to-
pografia corneal en el grupo pediatrico son:

» Screening de astigmatismos medios o altos.

* En casos de enfermedad sistémica, sobre
todo relacionados con el riesgo de desarrollo
ectasia corneal.

» Evaluar indicaciones quirirgicas en caso
de irregularidades corneales.

Con respecto a astigmatismo, se recomienda
screening a partir de 3 dioptrias, en su depar-
tamento el paciente mas joven que fue diag-
nosticado de queratocono fue a los 6 afios y sin
exdmenes periddicos un diagnostico temprano
seria imposible.

Varias enfermedades sistémicas pueden
producir ectasia corneal: Sd Down, atopia, sd
Marfan y discapacidad intelectual. Pocas veces
se tienen imagenes previas a la ectasia por su
condicion.

Muchos casos incluyen cicatrices congéni-
tas, postinfecciosa o traumaticas. En esos casos
la topografia combinada con datos aberrometri-
cos son importantes para evaluar la estrategia
quirtrgica. Por ejemplo, para realizar querato-
tomias arcuatas con laser de femtosegundo se-
gun el mapa topografico para eliminar aberra-
ciones de alto orden. En nifios seleccionados,
la cirugia refractiva guiada topograficamente se
puede evaluar para corregir astigmatismos al-
tos irregulares y evitar otros procedimientos tan
complejos como una queratoplastia.

OCT DE SEGMENTO ANTERIOR: CIRUGIA
CORNEAL E INTRAOCULAR

En los ultimos 10 afios se ha desarrollado
rapidamente la OCT intraquirurgica para la ci-
rugia pediatrica de segmento anterior. Las uni-
dades autonomas de OCT se usan en el quirdfa-
no, pero precisan retirar el microscopio, en los
ultimos 2 afios, dos casas comerciales integran
OCT en los microscopios quirargicos. Util en
cirugia corneal pediatrica como queratoplastia
lamelar profunda anterior, queratoplastia pene-
trante y queratoplastia endotelial, como en ci-
rugias complejas y en la cirugia de glaucoma,
aunque con una curva de aprendizaje.
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OCT DE SEGMENTO ANTERIOR:
GLAUCOMA Y OTRAS INDICACIONES

I. OCT de segmento Anterior LEICA. AS-
OCT

a. Potencialmente permite conocer las dife-
rencias anatomicas de ojos con glaucoma.

b. Facil uso en el quir6fano. Imagen de alta
resolucion de las estructuras desde 3 micras, sin
necesidad de contacto.

c. La velocidad de escaneo de 32000 A es-
caneres por segundo, y profundidad de 3,4 mm,
alta resolucion para mejorar la resolucion axial
sin incrementar la exposicion a luz.

d. Costes.

II. Esta modalidad de imagen identifica
diferencias de talla y estructura del canal de
Schlemm, incluso dentro del glaucoma pedia-
trico. Ello puede explicar porque algunos glau-
comas congénitos primarios alcanzan el control
de PIO con una tnica intervencion quirurgica,
mientras otros requieren multiples intervencio-
nes.

III. Estudio Piloto:

Comparacion de segmentos oculares ante-
riores usando AS-OCT en pacientes pediatricos
con y sin glaucoma. Estos datos potencialmente
pueden guiar el tipo de intervencidon quirdrgica
en nifios con glaucoma. Util para determinar la
severidad de glaucoma y el pronoéstico del na-
mero de intervenciones necesarios para contro-
lar PIO.

IV. Otros usos clinicos:

Depositos en tubos de Ahmed en pacientes
con Axenfeld-Rieger

Lesiones epiesclerales: diagnostico diferen-
cial de hemangioma, linfangioma, quistes por
alteraciones de coagulacion o tumores malignos.

Localizacion de IOL tras una membrana pu-
pilar.

Endotropia recurrente post procedimiento de
transposicion.

AFG RETINIANA EN UVEITIS PEDIATRICA

» La uveitis es una enfermedad que poten-
cialmente produce ceguera. La poblacidn pe-
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diatrica representa un reto en la exploracion.
Debido a la cronicidad de la enfermedad, los
pacientes pediatricos tendrdn una duracidn
mayor que los adultos con mayor acumula-
cion de complicaciones en uveitis incontro-
ladas.

» La presencia de vasculitis de retina es
un factor de riesgo para el mal pronostico en
Uveitis. La AFG se usa para monitorizar la
vasculitis de retina en uveitis intermedia y pos-
terior. La AFG puede detectar vasculitis reti-
niana oculta.

* La AFG puede ser también una herramien-
ta util en monitorizar la actividad en pacientes
pediatricos.

» La ventaja de no ser de contacto, las ima-
genes de retina de gran angulo ha facilitado el
uso de AFG en pacientes pediatricos sin la ne-
cesidad de anestesia general.
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ERG PORTATIL EN PACIENTES PEDIATRICOS

 Desventajas del ERG convencional:

o A veces se requiere sedacion en lactantes.

o Alto coste. Técnicamente mas dificil.

o Se prefiere maxima dilatacion.

* Ventajas del ERG portatil:

o Menos invasiva. No se precisa sedacion.

o Bajo coste. Facil manejo.

o Test rapido. Se puede realizar sin dilatar.
Facil transporte.

» Condiciones en las que es verdaderamente
util el ERG portatil:

o Diagnostico en degeneraciones retinianas
hereditarias.

o Monitorizar toxicidad de drogas (ej. viga-
batrina).

o En pacientes no cooperadores.

o Pacientes con nistagmo.
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Protocolos (diagnosticos y terapéuticos)

Aproximacion diagnostica en nistagmus en edad pediatrica
Diagnostic approach in paediatric nystagmus

Ana Dorado Lopez-Rosado!, Alicia Mufioz-Gallego!,
Pilar Tejada-Palacios®?
Madrid

Resumen

El nistagmus en la infancia puede tener diversas etiologias, entre ellas destacan las oculares, neuro-
logicas y sindromicas. El tipo de nistagmus mas frecuente en la edad pediatrica es el sindrome de
nistagmus infantil asociado a patologia ocular.

Conocer los tipos de nistagmus y sus caracteristicas, ademas de realizar una adecuada evaluacion
del paciente, contribuye a lograr una correcta orientacion etioldgica y un diagndstico preciso, lo
cual es muy importante dado que de ello puede depender el pronostico visual y vital del nifio.

El objetivo de este articulo es aportar una actualizacion diagnostica del nistagmus en la infancia.
Palabras clave: Protocolo, diagnostico, nistagmus, infancia, spasmus nutans.

Summary

The etiology of nystagmus in childhood can vary from ocular to neurological and syndromic origin.
The most common type of nystagmus in paediatric age is infantile nystagmus syndrome associated
with ocular pathology.

The knowledge of the types of nystagmus and their characteristics, as well as an adequate evalua-
tion of the patient, contributes to achieving a correct etiological orientation and an accurate diagno-
sis which is very important, as visual and vital prognosis depends on it.

The aim of this article is to provide an update to the diagnosis of nystagmus in childhood.
Keywords: Protocol, diagnosis, nystagmus, childhood, spasmus nutans.

Introduccion

El nistagmus es una oscilacion ritmica e in-
voluntaria de uno o ambos ojos en el que se pro-
duce una deriva de la fijacion y a continuacioén
un movimiento de refijacion. Puede presentarse
a cualquier edad. Existen varias formas clinicas
y clasificaciones segtin la edad de inicio, etiolo-
gia, forma de onda y otras caracteristicas.

El conocimiento de las distintas formas en
que se puede presentar el nistagmus y los sig-
nos clinicos caracteristicos, asi como de una
correcta exploracion, contribuyen a llegar a un
diagndstico preciso y a una adecuada orienta-
cion etioldgica, puesto que en algunos casos
existe una enfermedad subyacente grave.

El nistagmus en un paciente pediatrico es un
motivo de consulta y de derivacion a oftalmolo-

! Seccién de Oftalmologia Pediatrica. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid, Espafia
2 Jefe de Seccion de Oftalmologia Pedidtrica. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid, Espafia.
3 Profesor asociado Universidad Complutense de Madrid. Madrid, Espaiia.
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gia, y alin no existe un protocolo acordado para
la evaluacion de estos pacientes. Con frecuen-
cia los nifios tienen una resonancia magneética
(RM) cerebral realizada como primer estudio
pudiendo ser diagnosticados de nistagmus mo-
tor idiopatico sin mas si la resonancia magnéti-
ca es normal y la agudeza visual parece relati-
vamente normal para la edad (1). Actualmente
disponemos de numerosas pruebas diagndsticas
que nos pueden ayudar a orientar nuestros pa-
cientes hacia un diagndstico correcto. Esto es
muy importante no solo por el prondstico visual
y en ocasiones vital del paciente, sino también
por el consejo genético en algunos casos.

Es muy importante el seguimiento de un nifio
con nistagmus, ya que, ademas de que puede
ser una manifestacion de un problema de salud
grave, podemos evitar o mejorar una dificultad
en el aprendizaje relacionada con la vision.

Epidemiologia

En una extensa encuesta dirigida por Sarva-
nanthan et a/ en 2009 se estimé una prevalencia
de nistagmus en la edad pediatrica de 17 casos
por 10.000 (0,0017%) siendo en la poblacion
general 24 casos por 10.000 habitantes. Hubo
un 17% de nistagmus adquirido en nifios fren-
te a casi el 40% que presentaron los adultos.
Dentro de los grupos étnicos, el nistagmus fue
significativamente mas comun en la poblacion
blanca europea (p = 0,004) (2).

Etiopatogenia

Hasta la actualidad ninguna teoria ha podido
explicar el desarrollo del nistagmus en toda su
complejidad. Se cree que tres entradas supranu-
cleares para el sistema oculomotor son impor-
tantes para estabilizar los movimientos oculares
y su disfuncidon puede conducir al nistagmus.
Estas entradas son el sistema de seguimien-
to lento de persecucion, el sistema vestibulo-
ocular y el integrador neuronal (3). La etiologia
puede ser multifactorial, siendo la via comun
final la interferencia con la calibracion del mo-
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tor ocular durante un periodo de sensibilidad,
momento en el que un dafio produce cambios
irreversibles (4-6).

1. El sistema de seguimiento lento de perse-
cucion permiten que los 0jos sigan un estimulo
en movimiento con la mirada. Son movimien-
tos voluntarios conjugados de ambos ojos para
mantener estabilizada la imagen foveal de esti-
mulos que se desplazan lentamente por el cam-
po visual.

2. El sistema vestibulo-ocular es un sistema
complejo de interconexiones neuronales que
mantiene la fovealizacion de un objeto duran-
te los cambios en la posicion de la cabeza. Los
propioceptores del sistema vestibular son los
tres canales semicirculares del oido interno y
responden a los cambios en la aceleracion an-
gular debido a la rotacion de la cabeza.

3. El integrador neuronal es una red que
sostiene la mirada. Cuando el ojo se coloca en
una posicion extrema en la oOrbita, la fascia y
los ligamentos que suspenden el ojo ejercen una
fuerza elastica para regresar a la posicion pri-
maria. Para superar esta fuerza, se requiere una
contraccion tonica de los musculos extraocula-
res. El integrador neuronal genera la sefial. El
cerebelo, las vias vestibulares ascendentes y los
nucleos oculomotores son componentes impor-
tantes del integrador neural.

Clasificacion y conceptos basicos

La terminologia del nistagmus estaba im-
pregnada de descripciones y presunciones cli-
nicas a menudo incorrectas. En el afio 2001
expertos oftalmologos y neurdlogos dirigidos
por el National Eye Institute crearon la Clasi-
ficacion de anomalias en los movimientos ocu-
lares y estrabismo (CEMAS, por sus siglas en
inglés) y sugirieron que los trastornos de los
movimientos oculares se clasificaran segin las
terminologias y descripciones que a continua-
cion se describen. Asi los antiguos términos de
nistagmus sensorial y nistagmus motor idiopa-
tico se integran en el sindrome de nistagmus
infantil que se trata de un fenotipo clinico dis-
tinto a otras formas de nistagmus de aparicion
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temprana como el sindrome de nistagmus por
mal desarrollo de la fusion (que reemplaza al
antiguo término de nistagmus latente/manifies-
to-latente), el sindrome de spasmus nutants y
aquellos producidos por causa neurologica o
sistémica (7-10).

Cuando el nistagmus se clasifica segun el
inicio de los sintomas, se denomina nistagmus
infantil si se manifiesta en los primeros 6 me-
ses de vida y nistagmus adquirido si se mani-
fiesta después de los 6 meses de edad.

Segun la forma de la onda se denomina nis-
tagmus pendular cuando las oscilaciones son
sinusoidales y de amplitud y velocidad apro-
ximadamente iguales, y nistagmus en resorte
cuando las dos fases del movimiento son dife-
rentes, con una fase de iniciacion lenta y una
fase correctora répida.

Segun si se produce en uno o en ambos 0jos
puede ser unilateral (también denominado mo-
nocular) o bilateral. Cuando el nistagmus pare-
ce unilateral, es mas a menudo asimétrico que
verdaderamente unilateral.

El nistagmus puede ser conjugado cuando
ambos 0jos se mueven simultineamente en la
misma direccion, igual intensidad y durante el
mismo tiempo o disconjugado (también deno-
minado disociado) cuando no se cumple alguna
de las caracteristicas anteriores.

Segun la direccion del nistagmus puede ser
horizontal, vertical, torsional o cualquier
combinacion de estos movimientos superpues-
tos uno sobre el otro.

El nistagmus puede ser fisiolégico o pato-
légico. Los nistagmus fisiologicos son aquellos
que se pueden inducir en circunstancias cotidia-
nas o en condiciones de laboratorio, siendo nor-
males. Se producen para estabilizar la imagen
en la retina y son conjugados. Son nistagmus
fisiologicos:

— El nistagmus optocinético. Es un nistag-
mus en resorte que se produce cuando un sujeto
sigue objetos en movimiento, como cuando se
mira por la ventana del tren o cuando se sigue
las rayas de un tambor optocinético que gira
frente a nosotros. Consta de una fase lenta que
es para seguir el objeto y de una fase rapida que
es de reposicidon para fijar en el siguiente ob-

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 151-176

jeto. Debe ser explorado monocularmente. Su
presencia demuestra que una persona no es cie-
ga y puede ser util utilizado ante un probable
caso de simulacion.

— El nistagmus de mirada extrema. Es un
nistagmus en resorte, simétrico y de baja ampli-
tud que se produce cuando los 0jos se mueven
hacia lateroversiones extremas en algunas per-
sonas.

— El nistagmus vestibular inducido. Se
produce por estimulacion de un laberinto por
rotacion de la cabeza o por irrigacion del con-
ducto auditivo externo. Al rotar la cabeza la fase
lenta va en direccion contraria al movimiento.
La estimulacion calorica de los canales semi-
circulares con agua fria inducird un nistagmus
en resorte hacia el lado opuesto y, si se estimu-
la con agua caliente, el nistagmus en resorte se
dirigira hacia el mismo lado. La fijacion Optica
tiende a inhibir el nistagmus vestibular. Se exa-
cerba en la oscuridad o cuando los ojos estan
cerrados.

Son nistagmus patolédgicos:

— Sindrome de nistagmus infantil.

— Sindrome de nistagmus por mal desa-
rrollo de la fusion.

— Sindrome de bloqueo de nistagmus.

— Sindrome de nistagmus nutans.

— Nistagmus vestibular periférico y cen-
tral.

— Nistagmus asociado a patologia neuro-
logica.

No debemos olvidar que en muchos casos los
nistagmus presentan una zona neutra o punto
de bloqueo donde el nistagmus disminuye de
intensidad, incluso a veces es bloqueado com-
pletamente, y que influye en los periodos de
fovealizacion que son los periodos de tiempo
de la fase lenta en el cual el movimiento ocular
es mas estable y durante los cuales la imagen se
proyecta en la févea por lo que influyen directa-
mente en la agudeza visual. Suele provocar que
el nifio gire la cabeza en un intento de mejorar
la funcion visual en estas condiciones.

Debemos conocer lo que dicta la ley de
Alexander que determina que la intensidad del
nistagmus aumenta en la direccion de la fase
rapida y disminuye en la direccion de la fase
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lenta. La cumplen el nistagmus vestibular peri-
férico horizontal y el sindrome de nistagmus de
mal desarrollo de la fusion bajo condiciones de
fijacion monocular.

Para poder orientar el diagndstico es nece-
sario conocer las particularidades de cada nis-
tagmus. A continuacidon se exponen las carac-
teristicas de los diferentes tipos de nistagmus
patologicos.

1. Sindrome de nistagmus infantil (SNI)

El SNI tiene una prevalencia de 1/1500 ni-
fios, siendo dos veces mas frecuente en nifios
que en nifas. Es el tipo de nistagmus de apa-
ricion en la infancia mas frecuente. Integra los
antiguos conceptos de nistagmus motor idio-
patico y nistagmus sensorial. Segun las series
existe alteracion de la via visual anterior entre
el 38-91% de los casos. Esta variabilidad hace
pensar que depende de lo que se haya buscado
la causa (2,11,12).

Generalmente estd ausente en nifios con
pérdida de vision cortical y en prematuros con
leucomalacia periventricular. Por lo que duran-
te los primeros meses de vida, la presencia de
nistagmus puede ser una pista diagnostica para
diferenciar enfermedades de la via anterior de
lesiones de la via posterior. Esta distincion se
convierte especialmente importante cuando se
trata de patologias oculares que muestran mini-
mos signos en la infancia temprana.

Aparece antes de los 6 meses de edad, con
mayor frecuencia sobre los 2-3 meses de edad.
Suele ser binocular, conjugado y horizontal en
el 77% de las ocasiones u horizontal-torsional
pero, aunque es raro, puede tener un componen-
te vertical. Se mantiene en direccion horizontal
en todas las posiciones de la mirada, a diferen-
cia del nistagmus adquirido y/o el vestibular
que aun siendo horizontal cambia a vertical en
la mirada vertical. Al principio suele ser pendu-
lar pero hacia los dos afios suele transformarse
a la forma en resorte. Es caracteristico la ace-
leracion de la fase lenta en los registros video-
culogréficos y no cumple la ley de Alexander a
diferencia de lo que ocurre en el sindrome de
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nistagmus por mal desarrollo de la fusion y en
el nistagmus vestibular. Se han identificado 12
formas de onda caracteristicas que pueden ayu-
dar a diagnosticarlo mediante registros video-
culograficos pero el andlisis de las formas de
onda no ayuda a diferenciar el SNI idiopatico
del SNI con patologia ocular asociada ni siquie-
ra lo diferencia completamente del nistagmus
adquirido (7). Su intensidad aumenta con la fi-
jacion, ansiedad, fatiga y en la mirada lateral,
batiendo a la derecha en dextroversion y a la
izquierda en levoversion. Disminuye durante el
suefio o la falta de atencion visual. Esto ayuda a
distinguirlo del nistagmus vestibular periférico,
que aumenta con la oclusién y disminuye con la
fijacion. Mejora con la convergencia por lo que
la agudeza visual cercana es mejor que la leja-
na. Es frecuente que existan antecedentes fami-
liares y que asocie punto de bloqueo y torticolis
que se usa para mantener los 0jos en la posicion
de la mirada del punto de bloqueo, siendo mas
evidente cuando el nifio se esta fijando en un
objeto distante, y se va acentuando mas hacia
los 3-4 afios, con una frecuencia de aparicion
que difiere mucho entre las diferentes series
(13-15).También se asocia a estrabismo y a de-
fectos refractivos, teniendo mayor incidencia
de errores de refraccion significativos que en la
poblacion general y siendo lo mas frecuente el
astigmatismo a favor de la regla (16). No suele
presentar oscilopsia, aunque excepcionalmente
se presenta en algunos casos (13,17). La tabla 1
resume las principales caracteristicas.

El nistagmus asociado con déficit sensorial
visual es idéntico al que se presenta de forma
aislada; sin embargo, la agudeza visual es tipi-
camente peor en aquellos con déficit sensorial.

Si existe una enfermedad ocular subyacente
se podran observar otras manifestaciones cli-
nicas que acompafian al nistagmus como foto-
fobia, hipopigmentacion cutdnea, aniridia, res-
puestas pupilares alteradas, entre otras.

Entre las patologias oftalmologicas asocia-
das al SNI mas frecuentes se encuentran la ani-
ridia, el albinismo, la hipoplasia foveal aislada,
las distrofias retinianas congénitas (amaurosis
congénita de Leber, acromatopsia, monocro-
matismo de conos azules, ceguera nocturna es-
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Tabla 1. Caracteristicas del sindrome de nistagmus infantil
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Inicio antes de los 6 meses de vida

Binocular, conjugado, horizontal-torsional, pendular o en resorte

Aceleracion de la fase lenta

Aumenta con la fijacion, ansiedad, fatiga, en mirada lateral

Disminuye en convergencia, durante el suefio o falta de atencion visual

No cumple la Ley de Alexander

No cambia de direccion en las diferentes posiciones de la mirada

No oscilopsia

Asocia: punto de bloqueo, torticolis, defecto refractivo, estrabismo, historia familiar

tacionaria congénita...) y la hipoplasia del ner-
vio optico. Otras patologias que lo asocian con
menor frecuencia son la cataratas congénitas, la
hemorragia vitrea bilateral, las opacidades cor-
neales bilaterales, la retinopatia de la prematu-
ridad, la aquiasma, la atrofia 6ptica y sindromes
asociados a degeneraciones retinianas de inicio
temprano (tabla 2).

Dentro del SNI se incluye el nistagmus
idiopatico (NI). Puede heredarse de manera
dominante, recesiva o ligada al X. Se han iden-
tificado cinco loci (NYS1-5) y diferentes mu-
taciones en el gen FRMD?7 en el cromosoma
Xq26 (locus NYSI) en algunos casos de nistag-
mus idiopatico ligado al X, pero existe una gran
variacion fenotipica en los pedigries y se han
descrito otros genes mutados como GPR143.
Existen casos esporadicos, entre los cuales me-
nos del 10% presentan mutaciones en FRMD?7.

Tabla 2. Patologias oftalmoldgicas asociadas al sindrome de
nistagmus infantil

Albinismo

Aniridia

Hipoplasia foveal aislada

Distrofias retinianas congénitas
Amaurosis congénita de Leber
Acromatopsia
Monocromatismo de conos azules
Ceguera nocturna estacionaria congénita

Hipoplasia de nervio optico

Atrofia optica

Cataratas congénitas

Hemorragia vitrea bilateral

Opacidad corneal bilateral
ROP

Aquiasma

Actualmente el rendimiento diagnodstico del es-
tudio genético para NI es bajo (18-21). Gelbart
y Hoyt han enfatizado que los individuos con
NI tiene significativamente mejor agudeza vi-
sual (20/40 a 20/70) que aquellos con trastornos
visuales (generalmente 20/70 o menos (22) lo
cual se comprueba en la practica clinica, pero
esto por si solo no nos sirve para diagnosticar el
NI, tampoco la impresion clinica. Cuantos mas
pacientes se tienen sin un estudio completo en
una serie, mayor es el porcentaje de NI (23).
El NI debe ser diagnosticado excluyendo otras
causas de nistagmus.

A continuacion se describen las caracteristi-
cas de las patologias oftalmologicas asociadas
con mayor frecuencia al SNI.

a) Albinismo. Integra varios cuadros hipo-
melanoticos:

Albinismo oculocutineo. Cursa con hipo-
pigmentacion de la piel y del cabello ademas
del iris y del epitelio pigmentario de la retina.
Suele presentar transiluminacién del iris, mala
agudeza visual con deficiente vision binocular,
fotofobia, SNI, hipoplasia foveal. Pueden tener
estrabismo. Otro tipo de nistagmus que pueden
presentar es el nistagmus alternante periodico y
el nistagmus en balancin. El fondo de ojo pre-
senta papilas grisaceas en los primeros afios de
vida, pequenas y sin excavacion, con entrada
temporal de los vasos retinianos. Caracteristi-
camente existe un cruce anormal con mayor ni-
mero de fibras de la retina temporal que cruzan
la linea media en el quiasma optico lo que con-
duce a un mayor potencial en la corteza visual
contralateral después de la estimulacién mono-
cular en los PEV.
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Albinismo ocular. Cursa con hipopigmen-
tacion del iris y del epitelio pigmentario de la
retina, con pigmentacion normal del cabello y
la piel. De herencia ligada al X.

Existen algunos sindromes multisistémicos
que cursan con albinismo como el sindrome
de Hermansky-Pudlak caracterizado por albi-
nismo oculocutaneo, diatesis hemorragica y, en
algunos casos, fibrosis pulmonar o colitis gra-
nulomatosa, y el sindrome de Chediak-Higas-
hi que combina los signos del albinismo ocu-
locutaneo parcial con otras alteraciones como
inmunodeficiencia, tendencia al sangrado leve
y hallazgos neurolégicos durante la edad adulta
temprana.

Existen formas leves de albinismo que pue-
den pasar desapercibidas al tener signos muy
sutiles en la exploracion, y que pueden haber
sido diagnosticadas erroneamente de nistagmus
idiopatico.

b) Aniridia

Significa ausencia de iris, pero en reali-
dad existe un iris rudimentario. Se asocia
con otras anomalias oculares como cataratas,
hipoplasia foveal, opacidad corneal, colobo-
ma, glaucoma o malformaciones del nervio
optico, principalmente hipoplasia. Cursa con
mala agudeza visual, fotofobia, SNI, hiper-
tension ocular entre otros seguin el grado de
afectacion ocular.

Estd producida por mutaciones en el gen
PAX 6 del cromosoma 11-p13, que provoca la
falta de desarrollo en el globo ocular. Dos ter-
cios de los casos se heredan con patron autoso-
mico dominante y un tercio ocurre de forma es-
poradica. Puede presentarse de manera aislada
0 asociarse a otras anomalias como la ataxia y
el retraso mental en un cuadro sindromico de-
nominado sindrome de Gillespie. En aproxima-
damente un tercio de los casos se desarrolla un
complejo sindromico que comprende anoma-
lias genitourinarias, tumor de Wilms y retraso
mental que se conoce como el sindrome WAGR
(del inglés: Wilms tumor, Aniridia, Genital ab-
normalities and Retardation). Es importante
descartar tumor de Wilms mediante ecografia
abdominal ya que con un diagnostico precoz la
supervivencia es alta.
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¢) Hipoplasia foveal aislada

La hipoplasia foveal es una condicion en la
cual la fovea estd muy poco desarrollada y pre-
senta ausencia de la pigmentacion foveal y/o de
su zona avascular que puede apreciarse en la
exploracion del fondo de ojo, incluso pueden
observarse capilares que cruzan anormalmente
el area foveal.

La realizacion de una tomografia de cohe-
rencia Optica (OCT) y un electrorretinograma
(ERG) multifocal son ttiles en el diagnostico.
En la OCT no se observa la depresion foveal
tipica, ni el aumento de la densidad de fotorre-
ceptores que son caracteristicos de esa zona.

Sin embargo, algunos pacientes con hipo-
plasia foveal en la OCT muestra una agudeza
visual cercana a la normal, lo que sugiere la
necesidad de tener precaucion al atribuir el nis-
tagmus infantil a la hipoplasia foveal aislada
basada en OCT solamente (38).

El diagnostico diferencial de la hipopla-
sia foveal aislada incluye albinismo, aniridia,
acromatopsia, mutaciones de PAX6 (39) y el
sindrome FHONDA, que comprende hipopla-
sia foveal, defectos de decusacion del nervio
optico y disgenesia del segmento anterior con
pigmentacién normal, y se ha mapeado en el
cromosoma 16q23.3-24.2 (40).

d) Distrofias de conos, conos-bastones y
bastones-conos

Suelen producir disminucién de agudeza vi-
sual bilateral, nistagmus y en las que predomina
la afectacion de los conos se caracterizan por
presentar ademds escotoma central, fotofobia
y discromatopsia, y en las que predomina la
afectacion de los bastones se afiade nictalopia.
El fondo de ojo suele ser normal, sobre todo al
inicio, aunque algunos pueden tener el reflejo
foveal disminuido. El ERG vy las pruebas ge-
néticas confirman el diagnostico. Entre ellas
destacan:

Amaurosis congénita de Leber (ACL). De
herencia autosdmica recesiva (AR). Cursa con
muy baja vision, falta de fijacion, nistagmus de
gran amplitud y baja frecuencia (los ojos pa-
recen que van a la deriva), fotofobia, respues-
tas pupilares lentas o casi ausentes y errores
de refraccion elevados (es mas frecuente la
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hipermetropia). Es tipico el signo oculodigital
de Franceschetti que consiste en que el nifio se
presiona los ojos con el fin de producirse esti-
mulos luminosos que puede llegar a producir un
enoftalmos. El ERG escotopico y fotopico esta
extinguido o severamente reducido.

Acromatopsia (0o monocromatismo de bas-
tones). De herencia AR. Cursa con baja vision,
nistagmus de alta frecuencia y baja amplitud,
fotofobia, discromatopsia, escotoma central, fi-
jacion excéntrica. Suelen ser miopes. Puede es-
tar presente una respuesta pupilar paradojica. El
ERG muestra respuesta fotopica ausente o muy
disminuida y la escotopica es normal o modera-
damente anormal.

Monocromatismo de conos azules. De he-
rencia ligada al X. Cursa con agudeza visual
reducida (pero mejor que en la acromatopsia),
fotofobia, nistagmus y es frecuente la miopia
elevada. En la adolescencia o edad adulta pro-
gresa a una maculopatia atrofica. El ERG mues-
tra respuesta fotopica alterada, excepto la del
cono S que esta bien conservada, y la escotopi-
ca es normal o moderadamente anormal.

Ceguera nocturna estacionaria congénita.
Esta afectada la funcién de los bastones. Exis-
te una forma completa con mayor severidad
(CSNB1) y una forma incompleta menos severa
(CSNB2). De herencia ligada al X con mayor
frecuencia, pero también autosomica recesiva
y dominante. Cursa con baja vision, nistagmus,
nictalopia y miopia. Puede estar presente una res-
puesta pupilar paradojica. No hay discromatopsia.
El ERG escétopico muestra ondas b muy reduci-
das o ausentes (ERG electrongativo) en CSNB1 y
ondas b reducidas pero medibles en CSNB2.

e) Hipoplasia de nervio optico (HNO)

El nervio Optico es pequefio y poco desa-
rrollado. Es la anomalia del disco Optico mas
comun y una de las principales causas oculares
de ceguera infantil y discapacidad visual en Es-
tados Unidos y Europa (41). Se ha encontrado
que es mas frecuente en hijos de madres muy
jovenes en su primer embarazo. La leucomala-
cia periventricular es una causa frecuente de hi-
poplasia del nervio optico.

El rango del deterioro de la vision es de muy
leve a severa y puede afectar uno o ambos 0jos.
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Puede cursar con nistagmus, estrabismo, alte-
racion de las respuestas pupilares, defectos del
campo visual localizados a menudo combina-
dos con una constriccion generalizada. Algunos
pacientes muestran una leve mejoria en la agu-
deza visual en los primeros afios de vida, que se
atribuye a un retraso secundario en la madura-
cion de la vias visuales posteriores.

Oftalmoscopicamente, la HNO aparece
como una cabeza del nervio Optico anormal-
mente pequefia, gris o de color palido y que
puede o no estar acompafada por un halo peri-
papilar de color amarillento, moteado y bordea-
do por un anillo con pigmentacion aumentada
o disminuida (signo del anillo doble). Las ve-
nas retinianas principales a menudo son tortuo-
sas. Aunque la macula parece normal, la OCT
muestra un grado leve de hipoplasia foveal con
adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas y
ganglionares. En el caso de estar asociada a leu-
comalacia periventricular la HNO se caracteri-
zada por una copa Optica anormalmente grande
y un borde neurorretiniano delgado contenido
en un disco optico de tamafio normal (42,43).

Mientras que la HNO moderada o severa
puede ser reconocida por el examen de fondo
de ojo, el diagnostico de hipoplasia leve es mas
facil con la OCT pero sigue siendo problemati-
co en bebés y nifios pequenos, en los que el exa-
men clinico es mas dificil y en los que la OCT
no puede realizarse en ocasiones en la practica
clinica.

La HNO aislada es poco comun. Es frecuente
que se asocie con malformaciones cerebrales de
la linea media (infundibulo hipofisario, septum
pellucidum, cuerpo calloso) (44). Las anorma-
lidades en la glandula pituitaria se encuentran
en un 15% de los casos (displasia septo-Optica
o sindrome de Morsier). Si la glandula pituita-
ria es anormal, la deficiencia de la hormona del
crecimiento puede ocasionar retraso en el creci-
miento y desarrollo del nifio.

Asociada a HNO podemos encontrar otras
alteraciones como malformaciones vasculares
retinianas, colobomas, sindrome de Duane ip-
silateral, blefarofimosis, ptosis palpebral, crip-
toftalmo, aniridia, microftalmia, sindrome de
Apert, sindrome alcohdlico-fetal.
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2. Sindrome de nistagmus por mal desarrollo
de la fusion (SNMDF)

Es el segundo tipo de nistagmus de aparicion
en la infancia mas frecuente. Integra los anti-
guos conceptos de nistagmus latente que apa-
rece cuando se ocluye un ojo y de nistagmus
manifiesto-latente que se produce con ambos
ojos abiertos y aumenta al ocluir un ojo.

Se cree que en su patogenia participa la in-
terrupcion de la vision binocular en el desarro-
llo, por lo tanto, todos tienen fusion reducida
o ausente. Se asocia casi siempre a estrabismo
(generalmente a endotropia), y en algunos ca-
sos a pérdida visual unilateral congénita y a leu-
comalacia periventricular.

Suele ser bilateral, conjugado, en resorte y
de baja amplitud. El hallazgo clinico caracteris-
tico es que cambia de direccion cuando se oclu-
yen los ojos de forma alterna, se observa que la
fase lenta se dirige hacia nasal y la fase rapida
hacia temporal del 0jo no ocluido y que cumple
la ley de Alexander (la intensidad del nistagmus
aumenta cuando el ojo se mueve en la direccion
de la fase rapida, es decir hacia temporal del ojo
no ocluido). Dicho de otro modo y para facilitar
su entendimiento la intensidad del nistagmus
aumenta en abduccion y disminuye en aduc-
cion del ojo no ocluido, y al cambiar la oclusion
en el ojo no ocluido pasara lo mismo y habra
cambiado de direccion (3). En los registros vi-
deoculograficos se observa caracteristicamente
una desaceleracion de la fase lenta a diferencia
del SNI. En ocasiones se acompafia de torticolis
para fijar en aduccion con el ojo dominante por-

Tabla 3. Caracteristicas del sindrome de nistagmus de mal
desarrollo de la fusion

Inicio antes de los 6 meses de vida

Binocular, conjugado, en resorte, de baja amplitud

Desaceleracion de la fase lenta

Cumple la ley de Alexander

Aumenta en abduccion, disminuye en aduccion del ojo no
ocluido

Cambia de direccion con la oclusion alterna

Torticolis para fijar en aduccion con el ojo dominante

Asocia: estrabismo, pérdida visual unilateral, leucomalacia

periventricular
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que en esta situacion disminuye la intensidad
del nistagmus. La tabla 3 resume las principa-
les caracteristicas. La asociacion de torticolis
horizontal, endotropia congénita y SNMDF se
denomina sindrome de Ciancia.

El tratamiento del estrabismo puede resolver
el componente manifiesto del nistagmus, y por
lo tanto mejora el cuadro.

3. Sindrome de bloqueo de nistagmus (SBN)

Es aquel en el que un paciente con nistagmus
lo disminuye desviando intencionadamente su
ojo de fijacion hacia adentro por lo que provo-
ca una endotropia de gran angulo variable. Es
como si el nifio provocara una excesiva conver-
gencia para reducir el nistagmus. Es muy poco
frecuente y su mecanismo es desconocido.

Caracteristicamente el nistagmus disminuye
segun la endotropia aumenta y aumenta segiin
disminuye la endotropia, asi como el angulo de
la endotropia aumenta segun se colocan pris-
mas para neutralizarla. Antes de provocar la
endotropia intencional no suele haber torticolis.
Sin embargo, después de producirse la endotro-
pia, el ojo de fijacion es el ojo endotrdpico, lo
que requiere un giro de la cabeza en la direc-
cion opuesta. Los pacientes con SBN normal-
mente no experimentan oscilopsia.

4. Sindrome de Spasmus Nutans (SSN)

Es el tercer tipo de nistagmus de aparicion
en la infancia mas frecuente. Asocia nistagmus,
cabeceo y torticolis, aunque no siempre se da
esta triada. El nistagmus es lo mas constante
y lo que se presenta en primer lugar (aunque
a veces los padres acuden por el cabeceo y no
han observado el nistagmus) y el torticolis se
observa en el 50% de los casos. El cabeceo no
sigue un patron tipico, aumenta con el esfuerzo
visual y desaparece durante el suefio, aunque
puede persistir estando tumbado y despierto.
Suele presentarse entre los 6 y los 12 meses
de edad, pero puede presentarse a cualquier
edad. Caracteristicamente el nistagmus es de
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baja amplitud y alta frecuencia, como un tem-
blor fino. Es mas frecuente que sea horizontal
y asimétrico (incluso monocular) aunque puede
haber componente vertical y torsional. Curiosa-
mente la agudeza visual no se suele ver afecta-
da, en contraposicion con el nistagmus infantil,
excepto cuando el nistagmus es asimétrico que
conduce a ambliopia. Suele resolverse en 1 6
2 afos, en algunos casos sin conocer la causa
que lo provoco (24-26). La tabla 4 resume las
principales caracteristicas.

El sindrome de spasmus nutans es una con-
dicion benigna y dicha terminologia debe reser-
varse para esos cuadros benignos, pero existen
casos que cursan clinicamente indistinguibles
asociados a patologia ocular, intracraneal y sisté-
mica (27), denominandose entonces spasmius nu-
tans enmascarado o spasmus nutans-like, que en
ocasiones puede tener un inicio mas tardio y es-
tar asociado a disminucion de la agudeza visual,
atrofia optica o defecto pupilar aferente relativo.
Puede ser secundario a glioma de nervio dptico,
quiasmatico o hipotalamico (28), craniofaringio-
ma (29), distrofias retinianas como la acromatop-
sia y la ceguera nocturna estacionaria congénita
(30), pérdida de vision unilateral severa, enfer-
medades neurodegenerativas como la enferme-
dad de Pelizacus-Merzbacher, la encefalopatia
necrotizante subaguda de Leigh, el sindrome de
Joubert, sindrome de Bardet-Bield (31) e incluso
cuadros infecciosas e inflamatorias.

Por ello, el diagnostico de sindrome de spas-
mus nutans debe ser un diagnodstico de exclu-
sion y debe realizarse los estudios necesarios
para descartar las patologias que cursan con un
spasmus nutans enmascarado.

5. Nistagmus vestibular (NV)

Es poco frecuente en nifios, pero en adultos
es el mas frecuentes de los nistagmus adquiri-
dos. Se distinguen dos formas: NV central si
existe dafo en centros vestibulares del tronco o
el cerebelo y NV periférico si la lesion estd en
nervio vestibular o el laberinto.

Habitualmente es un nistagmus en resorte, ho-
rizontal y rotatorio, de inicio agudo. Cuando es
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Tabla 4. Caracteristicas del sindrome de spasmus nutans

Inicio 6-12 meses de vida

Triada tipica: nistagmus, cabeceo y torticolis

De baja amplitud y alta frecuencia

Horizontal mas frecuente. Asimétrico (incluso unilateral)

No suele asociarse a disminucion de AV

Resolucién en 1 o 2 afios

horizontal se convierte en vertical en la mirada
vertical. Suele ir en direccion contraria al lado de
la lesion vestibular y cumple la ley de Alexander
(su intensidad aumenta en la direccion de la fase
rapida). Disminuye o se inhibe con la fijacion a
diferencia de lo que ocurre en los nistagmus neu-
rologicos y en el SNI, y la oclusion lo empeora.
Se acompafia de vértigo, nauseas, vomitos, os-
cilopsia, alteraciones auditivas y de una postura
anormal de la cabeza en las formas periféricas
y de inestabilidad de la marcha y ataxia en las
formas centrales. Aumenta con los cambios en la
posicion o rotacion de la cabeza, especialmente
si mientras se usan lentes de Fresnel para desen-
focar la vision. Los registros videoculograficos
muestran velocidad constante de las fases lentas
en el NV periférico y velocidad constante, cre-
ciente o decreciente en el NV central. EI NV cen-
tral no se suprime ni disminuye por fijacién y no
estan modulados por el movimiento de la cabeza
a diferencia del NV periférico (32).

La confirmacioén de la enfermedad vestibular
periférica incluye pruebas caloricas de irriga-
cion del canal auditivo externo y pruebas rota-
toria en silla, por lo que los casos en los que se
sospeche un NV deben ser derivados a un oto-
rrinolaring6logo. Finalmente en muchos casos
de NV se solicitaran estudios de imagen (33).

La tabla 5 recoge las causas mas frecuentes
de NV en pacientes pediatricos, y son:

Sindrome CHARGE. Se trata de un trastor-
no genético que se caracteriza con la presencia
variable de colobomas coriorretinianos, cardio-
patia congénita, atresia coanal, retraso en el de-
sarrollo y anomalias auriculares.

Infeccion congénita por citomegalovirus
(CMV). Se asocia con pérdida auditiva y NV
debido al dafio mediado por el virus de las cé-
lulas ciliadas dentro de la coclea y el aparato
vestibular.
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Antecedente de meningitis bacteriana y / o
exposicion a aminoglucosidos en el periodo pe-
rinatal. Es potencialmente otro factor de riesgo
para el NV.

Dano isquémico hipéxico. Puede incluir
dafio del tronco cerebral, incluyendo dafio se-
lectivo de los nucleos vestibulares.

Hidrocefalia primaria o secundaria a hemo-
rragia intraventricular. Se asocia con el NV,
debido a los efectos de la presion en las vias
vestibulares en el tronco cerebral.

6. Nistagmus asociados a patologia
neurologica

No tienen un patréon patognomonico ni siem-
pre son producidos por patologia neuroldgica,
pero deben hacernos pensar en ella dada su fre-
cuente asociacion. De igual modo, la presencia
de ciertas caracteristicas o hallazgos que se de-
tallan en los siguientes apartados y que se con-
templan en la tabla 7 nos deben hacer conside-
rar un nistagmus como neuroldogico.

Nistagmus alternante periodico

Suele ser horizontal, conjugado y adquirido
que invierte la direccion cada 2 minutos apro-
ximadamente, y entre ese cambio pueden ob-
servarse que bate en sentido vertical. Es muy
importante explorar al paciente el tiempo sufi-
ciente para que pueda apreciarse dicho cambio
de direccion. Existen dos formas en la infancia:
una congénita que se asocia con gran frecuencia

Tabla 5. Causas de nistagmus vestibular en pacientes
pediatricos

Nistagmus vestibular periférico

Sindrome periférico unilateral o bilateral
Asociacion CHARGE

Infeccion congénita por CMV

Meningitis bacteriana

Toxicidad por aminoglucosidos

Nistagmus vestibular central

Lesion isquémica hipoxica

Hidrocefalia
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a albinismo, y otra adquirida que puede ser pro-
ducida por tumores de fosa posterior, pérdida
visual severa, enfermedad desmielinizante, en-
cefalitis, farmacos, sifilis, encefalitis, estenosis
acueductal o malformacion de Arnold-Chiari
entre otras.

Nistagmus en balancin (o see saw)

Es disociado. Se produce una elevacion e
inciclotorsion de un ojo, al mismo tiempo que
una exciclotorsion y descenso del contralateral,
que después se invierte. Aumenta su intensidad
ante una luz intensa y disminuye con la acomo-
dacion y la convergencia. Existen dos formas:
una congénita asociada a albinismo, distrofias
retinianas, displasia septo-Optica, siringobulia,
aquiasmia y malformacion de Arnold-Chiari, y
otra forma adquirida producida por hidrocefa-
lia, craneofaringioma y otros tumores suprase-
lares que afectan al quiasma y al tercer ventri-
culo.

Nistagmus monocular

Es unilateral, con mayor frecuencia pen-
dular, lento e irregular, de pequefia amplitud
y vertical, aunque se puede presentar en cual-
quier direccion. Se le denomina fendémeno de
Heimann-Bielschowsky (34,35). Puede produ-
cirse por diferentes patologias (pérdida visual
unilateral, ambliopia unilateral severa, lesion a
nivel del troncoencéfalo, glioma (36), esclero-
sis multiple, epilepsia (37). A veces puede con-
fundirse con un sindrome de spasmus nutans si
el nistagmus es muy asimétrico.

Nistagmus inducido por la mirada

Se produce durante el seguimiento de la
mirada. Si se asocia con limitacion del movi-
miento ocular, por ejemplo en las paralisis ocu-
lomotoras, se denomina nistagmus de mirada
parética. Disminuye con la fijacién y aumenta
en la oscuridad o ante situaciones de visién bo-
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rrosa. Es frecuente que se acompafie de otros
sintomas neuroldgicos. Puede ser producido
por lesiones a nivel de la fosa posterior y al-
gunos farmacos como los anticonvulsionantes
y sedantes.

Nistagmus verticales

Pueden aparecer en los primeros meses de
vida por inmadurez del sistema oculomotor y
suele resolverse, pero cuando aparece después
de los 6 meses suele deberse a patologia neuro-
logica. Existen dos formas:

— Nistagmus descendente o downbeat.
Bate hacia abajo. Si aparece en los primeros
meses de vida suele ser un cuadro de curso be-
nigno que se resuelve hacia los 2 afios. Con fre-
cuencia existen antecedentes familiares. Cursa
con mentodn bajo y ataxia al comenzar a caminar.
Si aparece después de los 6 meses de edad suele
ser producido por una anomalia de la union cra-
neocervical donde el cerebelo se hernia y esta
comprimido, como la malformacion de Arnold-
Chiari, la siringobulbia, o por un tumor.

— Nistagmus ascendente o upbeat. Bate
hacia arriba. Si aparece en los primeros meses
de vida suele producirse por patologia de la via
Optica anterior o por deficiencia de vitamina
B1 (encefalopatia de Wernicke), y a veces es
horizontal los primeros dos afios. Si aparece
después de los 6 meses suele ser producido por
lesiones o tumores del tronco encefalico o del
cerebelo.

Evaluacion clinica

En primer lugar haremos una anamnesis de-
tallada y una exploracion lo mas completa po-
sible. Posteriormente valoraremos realizar otras
pruebas diagnosticas.

1. Anamnesis

El primer objetivo de la anamnesis es de-
terminar si el nistagmus ha aparecido en los
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primeros 6 meses de vida (nistagmus infantil)
o después de los 6 meses de edad (nistagmus
adquirido). La distinciéon entre un nistagmus
adquirido y un nistagmus infantil es importante
debido a la implicacion de una enfermedad neu-
roldgica subyacente en el nistagmus adquirido,
mientras que en el nistagmus infantil es mucho
mas improbable.

A continuacion se debe solicitar informacion
que nos pueda orientar en el diagndstico como:

— Antecedentes familiares y personales de
enfermedad ocular, renal, neurolédgica o sindro-
mica.

— Complicaciones durante el embarazo y
parto o las acontecidas en periodo perinatal
como infecciones maternas, hipoxia, hemorra-
gia intracraneal, meningitis, etc. que pueden
causar nistagmus y segun las secuelas que dejen
que el nistagmus sea de un tipo u otro.

— Consumo de algunos farmacos o drogas
por la madre durante el embarazo y lactancia
o por parte del nifio que pueden causar dafos a
nivel cerebral, vestibular o incluso ocular, y por
ello causar nistagmus de diferente tipo.

— Antecedente de prematuridad, especial-
mente si el nacimiento se produce antes de las
28 semanas de edad gestacional, que se puede
asociar con secuelas de retinopatia del prema-
turo, anomalias de la mécula y afectacion neu-
rologica.

— Antecedente de traumatismo nos hard
pensar en una causa neurologica subyacente.

— Retraso en el crecimiento o retraso psi-
comotor pueden orientarnos hacia la presencia
de algin sindrome, malnutricién o deficiencia
hormonal.

— La presencia de sintomas o signos de
vision deficiente, fotofobia, discromatopsia,
nictalopia, ambliopia, estrabismo, torticolis
orientan hacia SNI asociado a patologia oftal-
mologica o SNMDF. Sin embargo, la presencia
de sintomas o signos neuroldgicos como ataxia,
pérdida de equilibrio, vomitos, nauseas, para-
lisis oculomotora orientan hacia nistagmus de
origen neurologico.

— La presencia de oscilopsia, que es un mo-
vimiento ilusorio del medio ambiente al produ-
cirse el nistagmus. Generalmente se presenta
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en las formas adquiridas. En los pacientes con
nistagmus infantil no suele producirse, aunque
existen excepciones (13,17). Sin embargo, la
ausencia de oscilopsia generalmente no es util
para distinguir el nistagmus infantil y el adqui-
rido en los nifios porque, incluso ante el nistag-
mus adquirido, los nifios pequefios pueden no
referirlo.

La tabla 6 recoge los datos que interesa reco-
ger en una correcta anamnesis.

2. Exploracion fisica

La exploracion fisica de un nifio con nis-
tagmus es especialmente complicada. A la di-
ficultad de explorar a un nifio que en muchas
ocasiones no colabora, se afiade la necesidad
de analizar el nistagmus, y que este mismo asi
como el torticolis y otros hallazgos que encon-
tramos pueden cambiar a lo largo de la explora-
cion. Ademas en ocasiones estos nifios presen-
tan sindromes o situaciones de baja vision que
empeora la colaboracion entorpeciendo nuestra
exploracion.

Hasta hace unos afios se creia que los indivi-
duos con trastornos visuales representaban una
minoria de casos con nistagmus infantil y que
muchas pruebas diagndsticas no necesitaban ser
realizadas rutinariamente. Sin embargo, los es-
tudios recientes informan que las anomalias de

Tabla 6. Informacion que debe recoger la anamnesis
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la via visual anterior estan presentes en mas del
50-90% de los pacientes con nistagmus infantil
segun las series (1,13,17). Por lo tanto, el diag-
nostico de nistagmus en un nifio requiere una
investigacion dirigida con el objetivo de iden-
tificar cualquier patologia subyacente. Haremos
el maximo esfuerzo para que la exploracion sea
lo més completa posible, y si es viable incluya:

1.- Medida de la agudeza visual. En primer
lugar binocular y de lejos, en posicion compen-
sadora de torticolis y después en posicion pri-
maria de la mirada. A continuacion se evaluara
con cada ojo por separado y como el compo-
nente latente de algunos nistagmus puede cau-
sar una disminucién de la agudeza visual si un
0jo esta cubierto con un oclusor opaco, para mi-
nimizar ese efecto es conveniente colocar una
lente positiva de 5 dioptrias o un oclusor trans-
lucido sobre el 0jo no explorado en lugar de un
oclusor opaco (45). Se debe adaptar el tipo de
test a la edad, la cooperacion y el estado men-
tal del paciente pudiendo usarse para pacientes
en edad preverbal o que no colaboran compor-
tamientos de fijacion, el tambor optocinético y
los test de vision preferencial (rejillas de Lea,
Teller, Cardift) (46) y para pacientes en edad
verbal los test de Snellen, de Landolt, de Lea o
ETDRS. Posteriormente mediremos la agudeza
visual cercana que suele ser mejor que la lejana,
ya que la convergencia permite un mejor con-
trol del nistagmus.

Edad de aparicion del nistagmus

Antecedentes familiares de nistagmus, patologia ocular, neuroldgica o sindrémica

Enfermedad ocular, renal, neuroldgica o sindromica

Complicaciones durante embarazo o parto

Consumo de farmacos o toxicos por la madre durante el embarazo y lactancia

Prematuridad

Consumo de farmacos o toxicos por el nifio

Enfermedad ocular, renal, neuroldgica o sindromica

Traumatismos

Presencia de sintomas/signos oftalmologicos: torticolis, ambliopia, estrabismo, vision deficiente, fotofobia, nictalopia...

Presencia de sintomas/signos neuroldgicos: ataxia, vomitos...

Presencia de oscilopsia

Retraso en el crecimiento

Retraso psicomotor
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Algunos autores sefialan la importancia de
provocar nistagmus optocinético vertical para
pronosticar la vision en el lactante con nistag-
mus (47). Cuando tienen vision 1til, el tambor
optocinético en movimiento vertical provoca
un nistagmus optocinético vertical superpues-
to al horizontal. Cuando la visién es pobre, no
puede provocarse una respuesta optocinética
vertical.

Dell’Osso desarroll6 la funcion de agudeza
de nistagmus expandida (NAFX, por sus siglas
en inglés) como medida mas real de la agudeza
visual la cual se relaciona directamente con el
tiempo de fovealizacion, y a la vez tiene un va-
lor prondstico y puede predecir la mejora de la
agudeza visual tras el tratamiento (17,48).

2.- Medicion del torticolis. El giro de la
cabeza se produce hacia el sentido del com-
ponente rapido en el nistagmus en resorte y es
un mecanismo para aprovechar la zona neutra
donde el nistagmus disminuye de intensidad
o es bloqueado, en un intento de aumentar el
tiempo de fovealizacion y mejorar la funcion
visual en estas condiciones. Se debe medir con
gonidmetro ortopédico si es posible. También
se puede cuantificar de acuerdo con la cantidad
de dioptrias prismaticas necesarias para mover
la imagen a la zona neutra centrada (49). Debe-
mos definir si es horizontal, vertical, torsional
0 mixto.

Mientras se explora la agudeza visual va-
mos analizando el torticolis y observamos si
hay cambios segiin el ojo fijador (especial-
mente en el SNMDF) o seglin pasan los mi-
nutos atn estando en binocular. Se denomina
torticolis concordante si no varia ante dichas
circunstancias, y torticolis discordante si varia.
Es muy importante reconocer esta variabilidad
ya que el éxito del tratamiento en parte puede
depender de ello.

3.- Es importante describir las caracteristi-
cas del nistagmus:

— Amplitud: se refiere a la extension de los
movimientos.

— Frecuencia: estad expresada en el nimero
de oscilaciones/unidad de tiempo. Si es utiliza-
do el segundo, la unidad serd Hertz (oscilacion/
segundo). La unidad de tiempo mas adecuada
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es el minuto. Las frecuencias méas comunes es-
tan situadas entre 100 y 300 osc/min.

— Direccion: horizontal, vertical, torsional o
mixto.

— Sentido: derecha, izquierda, arriba o aba-
jo. Lo define el componente rapido de la batida.

— Los posibles cambios de intensidad, direc-
cioén o sentido segun la posicion de la mirada
(10) o ante diversas situaciones como la oclu-
sion. Debe explorarse durante 5-7 minutos al
menos para descartar un nistagmus alternante
periddico (50). Una maniobra que nos puede
ayudar a valorar si la intensidad del nistagmus
aumenta con la oclusion y asi poder diferenciar
un nistagmus vestibular periférico de otras for-
mas de nistagmus infantil, consiste en que el
examinador observe un disco Optico con el of-
talmoscopio directo mientras ocluye periodica-
mente el otro ojo. El aumento de la intensidad
con la oclusion sugiere un nistagmus vestibular
periférico, mientras que ningiin cambio, una in-
version de direccion o una disminucion en la in-
tensidad del nistagmus sugieren SNI o SNMDF.

4.- Analizamos la convergencia para ver si
disminuye la intensidad del nistagmus como
ocurre en muchos casos de nistagmus infantil,
especialmente en el SNI (13), lo que suele me-
jorar la agudeza visual cercana.

5.- Examinaremos las pupilas. Si son poco
reactivas o no reactivas bilateralmente sugiere
una pérdida severa de la funcidn retiniana o del
nervio oOptico debido a hipoplasia del nervio
optico bilateral, amaurosis congénita de Leber,
distrofia de conos y bastones con afectacion se-
vera o displasia retiniana congénita, mientras
que la reaccion pupilar a la luz generalmente
se respeta en pacientes con discapacidad visual
cortical.

Se puede observar un defecto pupilar afe-
rente relativo (DPAR) en casos de patologia de
nervio Optico. Proporciona evidencia objetiva
de un mejor potencial visual en el ojo que res-
ponde a la luz frente al que tiene el DPAR.

Nos podemos encontrar ante una respuesta
pupilar paraddjica (constriccion inicial de la
pupila a la oscuridad) que esté presente clasica-
mente en la ceguera nocturna estacionaria con-
génita y la acromatopsia congénita, siendo mas
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raro en patologia congénita del nervio optico e
incluso en pacientes normales.

6.- Observacion de otros signos patologi-
cos que nos orientan en el diagndstico. Pode-
mos observar si existe una reaccion de fotofo-
bia intensa o intolerancia anormal a la luz que
en ocasiones podemos haberla percibido desde
la entrada del nifio a la consulta, tipica de la
acromatopsia, las distrofias retinianas congéni-
tas o de la amaurosis congénita de Leber. En
particular, los nifios con acromatopsia congéni-
ta muestran una extrema aversion a la luz bri-
llante. Nifios con hipoplasia del nervio dptico o
atrofia 6ptica dominante pueden tener fotofobia
leve. Incluso una variedad de trastornos neuro-
logicos (meningitis, hemorragia subaracnoidea,
infarto talamico, tumores que comprimen las
vias visuales anteriores...) pueden presentar fo-
tofobia (51).

El frotamiento intenso de los ojos (signo
oculodigital) es tipico de la amaurosis congé-
nita de Leber.

Si existe cabeceo nos hard pensar en nis-
tagmus nutans, aunque puede estar presente en
algunos pacientes con SNI cuando fijan dete-
nidamente quienes lo suprimen con cierta fa-
cilidad, y en algunos pacientes con nistagmus
adquirido.

7.- Inspeccionaremos los movimientos
extraoculares e identificaremos si existe es-
trabismo. Una pardlisis oculomotora puede
producir un nistagmus de mirada parética y
un torticolis. Segun las diferentes series la in-
cidencia de estrabismo en nifios con nistagmus
varia segln si existe patologia asociada entre
un 17% en casos de nistagmus idiopaticos y un
82% en casos que asocian hipoplasia de nervio
optico (13,52). Los patrones alfabéticos (A o V)
podrian justificar un torticolis vertical (menton
abajo o arriba) buscando una posiciéon ocular
que demande la convergencia para disminuir la
intensidad del nistagmus.

8.- Debemos estudiar la refraccion bajo ci-
cloplejia. Un error de refraccion muy alto puede
causar nistagmus (generalmente mas de -15D
de miopia o +10D de hipermetropia. Existe ma-
yor incidencia de defectos refractivos, muchos
elevados, en nifios con nistagmus. El mas fre-
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cuente es el astigmatismo a favor de la regla,
que en nifios con nistagmus no disminuye en el
primer y segundo afio de vida como ocurre en
nifos sanos (45,53,54).

La deteccion de errores refractivos fuera del
rango normal proporciona pistas adicionales
que sugieren ciertos diagnosticos. Atkinson et
al informaron que so6lo el 5% de los bebés de
6 a 9 meses de edad tienen mas de 3 dioptrias
de hipermetropia y el 0,5% mas de 3 dioptrias
de miopia (55). La miopia bilateral elevada en
un nifio con nistagmus infantil nos debe ha-
cer sospechar una distrofia retiniana congénita
(acromatopsia, monocromatismo de conos azu-
les, ceguera nocturna estacionaria congénita),
excepto en el caso de la amaurosis congénita
de Leber en la que es mas frecuente la hiper-
metropia elevada. Del mismo modo, la miopia
alta es mas frecuente en casos de albinismo y de
hipoplasia del nervio optico.

9.- Exploracion del segmento anterior. Se
debe realizar un examen minucioso, si s posi-
ble con la lampara de hendidura, aunque si no
disponemos de lampara de hendidura portatil
puede ser dificil objetivar algunas anomalias
en nifos pequenos. A menudo es 1til tomar una
fotografia con lampara de hendidura con la luz
colocada para mostrar el reflejo rojo a través de
la pupila. Esto puede revelar una transilumina-
cion del iris sutil pero difusa que no es aparente
en el examen fugaz. Podemos objetivar catara-
tas, transiluminacion del iris que se puede pre-
sentar en el albinismo, aniridia y la enfermedad
PAX6 sin aniridia completa, que suelen estar
asociados con nistagmus e hipoplasia foveal.
Las mutaciones del gen PAX6 pueden presentar
aniridia completa, catarata, iris elipsoide u otras
anomalias leves del iris (56,57). Los nddulos de
Lisch u otras anomalias del iris pueden ofrecer
pistas sobre los tumores y sindromes asociados
con el nistagmus, como la neurofibromatosis.

Las cataratas bilaterales se asocian frecuen-
temente con el SNI en los paises en vias de de-
sarrollo, debido a la deteccion y la eliminacion
tardia. Cabe destacar que las cataratas congéni-
tas bilaterales pueden asociarse con hipoplasia
macular. Por lo tanto, la presencia de SNI antes
o después de la cirugia de cataratas bilaterales
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debe impulsar la evaluacion de la mécula. Las
cataratas monoculares se asocian con inestabi-
lidad para mantener la mirada. Birch ef al re-
portaron una incidencia de nistagmus de apro-
ximadamente el 70% de pacientes con cataratas
monoculares (58). En comparacion, en el estu-
dio de Felius ef al la incidencia fue del 38%
de 83 nifios con cataratas monoculares que se
sometieron a una cirugia de cataratas entre 1 y 6
meses de edad (59). De los nifios con cataratas
que tienen nistagmus unos presentan SNMDF
y otros SNI.

10.- El examen del fondo de ojo es, a me-
nudo, la clave del diagnostico. Si un nifio no
coopera, puede ser mas facil obtener una reti-
nografia que obtener una vista completa con el
oftalmoscopio indirecto. Se debe examinar la
retina para detectar anomalias en la pigmenta-
cion como espiculas Oseas (sin embargo, esto
no suele estar presente en la primera infancia),
pigmento numular o arteriolas estrechas. El es-
trechamiento difuso de las arteriolas retinianas
puede estar presente en las distrofias retinianas
congénitas. Debe examinarse detenidamente la
macula para ver si hay cambios pigmentarios
y la fovea para detectar atenuacion o ausencia
de su depresion, como ocurre en la hipoplasia
foveal en la que también se observan las ar-
cadas vasculares perimaculares poco desarro-
lladas que pueden pasar directamente sobre el
area que deberia ser la fovea. El edema macular
cistoide es una causa mucho menos comun de
nistagmus, sin embargo, si es grave y de ini-
cio temprano, se podria observar como ocurre
en algunos casos de sindrome de Usher tipo 1.
También pueden observarse quistes foveales en
la retinosquisis ligada a X juvenil juvenil que
podria presentar nistagmus si tiene un inicio
temprano y grave, aunque igualmente es una
causa muy poco frecuente. En estos casos de
patologia que compromete la macula sera reco-
mendable hacer una OCT que nos ayudara en el
diagnostico y en el seguimiento.

El aspecto del nervio optico nos aporta mu-
cha informacion. En la hipoplasia del nervio
optico se puede objetivar que el nervio optico
es pequeno y poco desarrollado. Si es leve y su-
til, puede pasar desapercibido en el examen del
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fondo de ojo y en este caso la OCT del nervio
optico podria ser util para confirmar el tamafio
del disco y el grosor de la capa de fibra nerviosa
retiniana. Como se ha comentado anteriormen-
te la HNO aislada es poco comun, siendo mas
frecuente que se asocie con malformaciones ce-
rebrales en la linea media (44). Si se sospecha,
se debe realizar una RM cerebral para evaluar
la hipofisis y el septum pelucidum. Si los ner-
vios estan palidos, puede haber una lesion pre-
natal o perinatal que causa atrofia optica, que
puede confirmarse con una RM. Esto también
puede estar asociado con un nacimiento extre-
madamente prematuro. La palidez temporal y la
atrofia de banda del nervio 6ptico también nos
debe hacer sospechar patologia neurolégica, y
en ocasiones se detecta mejor con oftalmosco-
pia directa.

Otro tipo de situacion relativamente frecuen-
te es que nos encontremos ante casos de nifos
con nistagmus que tienen un fondo de ojo que
parece completamente normal. La amaurosis
congénita de Leber, la lipofuscinosis ceroi-
de neuronal, la ceguera nocturna estacionaria
congénita, la acromatopsia, distrofias de conos
y bastones y otros trastornos no muestran sig-
nos patologicos en la fundoscopia en una etapa
temprana de la vida por lo que necesitaremos
apoyarnos de mas pruebas diagnosticas. En los
casos de pacientes que tienen un examen de
fondo de ojo anormal también deberan realizar-
se otros estudios como pruebas electrofisiologi-
cas, OCT, pruebas genéticas, RM... (1).

3. Pruebas diagnosticas

1.- Mediante un examen de la vision cro-
matica descartaremos discromatopsias que
pueden estar presentes en distrofias retinanas
de conos o conos-bastones, acromatopsia, neu-
ropatias Opticas congénitas y adquiridas. En
contraposicion a la discromatopsia severa que
caracteriza a las neuropatias opticas adquiridas,
el color de la vision se conserva relativamente
en ojos con anomalias congénitas del disco Op-
tico. La discromatopsia es un signo temprano
de compresion en el craneofaringioma.
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Los test mas usados son las laminas pseudoi-
socromaticas (Ishihara) y los test de ordenacion
(Farnsworth). Elegiremos el test mejor adaptado a
la edad del paciente, y 1o haremos con luz adecuada
si es posible luz del dia, para no tener que usar una
lampara especifica, evitando la luz del sol directa.
En nifos es mas frecuente que podamos hacer un
test de Ishihara que permite clasificar los defectos
en protan y deutan, y con 3 afios ya suelen colabo-
rar. Para nifios mas mayores y que su estado men-
tal lo permita el panel de Farnsworth D-15 es mas
util, y sigue siendo relativamente simple y rapido.
Permite valorar la posible existencia de problemas
congénitos y adquiridos, detectando anomalias en
el eje azul-amarillo y en el eje rojo-verde.

2.- Explorar la sensibilidad al contraste no
tiene mucha rentabilidad diagnostica, pero en
caso de estar disminuida nos orienta a patologia
de nervio optico.

Existen dos formas basicas de valorar el con-
traste: por medio de rejillas de enrejado o por
medio de letras de contraste decreciente. Las
primeras son rejillas sinusoidales producidas
electronicamente o en cartillas impresas, como
el sistema de Vistech Contrast Test System.
Entre las cartillas de letras estan: Pelli-Robson
Contrast y LEA Vision Screening Card. Cuan-
do se utiliza cartilla de letras no son necesarias
condiciones de iluminacion especiales, mientras
que las requeridas para test de enrejados deben
estar cuidadosamente controladas para que la
respuesta no se vea afectada por la iluminacion.

3.- Puede aportar datos obtener una informa-
cioén aproximada del campo visual del nifio. En
los menores de 5-6 afios o con retraso mental
la perimetria sera binocular y por confrontacién
(STYCAR que es un acronimo de Screening
Test for Young Children And Retardates, de la
pediatra Mary Sheridan) (60,61). Puesto que
depende mucho de la atencidon y colaboracion
del nifio debemos valorarlo con cautela. Para
darle mas valor lo adecuado es que se repitie-
ra en dos visitas. En los mayores de 7 afios se
puede intentar una campimetria con perimetro
automatico.

En casos de distrofias de bastones el campo
periférico esta reducido, mientras que en las de
conos existe un escotoma central.
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En la atrofia optica recesiva los campos
muestran constriccion variable, a menudo con
escotomas paracentrales y suele acompafarse
de muy mala vision y nistagmus desde la infan-
cia precoz. La atrofia dptica dominante sélo se
acompafia de nistagmus en aquellos casos con
afectacion visual severa y el defecto campimé-
trico tipico es un escotoma centrocecal, central
o paracentral.

Ante un craneofaringioma o un tumor hipo-
fisario podemos detectar una hemianopsia hete-
rénima bitemporal, y si fuera detectado precoz-
mente una cuadrantanopsia heteronima inferior
0 superior respectivamente.

Puede darse una hemianopsia homodnima en
casos de lesiones cerebrales unilaterales o asi-
métricas. Con frecuencia las causas son congé-
nitas estructurales como la porencefalia, mal-
formaciones arteriovenosas, lesiones prenatales
en la sustancia blanca periventricular, y con
escasa frecuencia se acompafian de nistagmus.
Otras son adquiridas como traumatismos, tu-
mores...

4.- Si sospechamos patologia retiniana o de
nervio optico recomendamos hacer una tomo-
grafia de coherencia optica, aunque hay que
tener en cuenta que su realizacion y evaluacion
en pacientes con nistagmus puede ser dificil de-
bido al movimiento constante del ojo. La OCT
ha mejorado nuestra capacidad para diagnosti-
car algunas causas de nistagmus como la hipo-
plasia foveal entre otras (62-64). Se han identi-
ficado anomalias retinianas mediante OCT en
pacientes diagnosticados de nistagmus idiopa-
tico anteriormente.

La OCT manual es especialmente util en ni-
flos pequefos, en quienes puede lograrse mien-
tras esta despierto o bajo sedacion, aunque en
la actualidad no esta disponible en la mayoria
de centros.

A la vez, la imagen de fondo de ojo que re-
cogemos al hacer la OCT puede ser un comple-
mento de gran ayuda en la evaluacion clinica y
seguimiento.

5.- Para caracterizar mejor el nistagmus,
actualmente es posible utilizar grabaciones de
movimientos oculares que utilizan sistemas de
video digital de alta velocidad, con proyeccion
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laser y reflexion infrarroja. La técnica se de-
nomina videoculografia y existen diferentes
dispositivos. Estas grabaciones se pueden usar
para analizar el tipo de onda y tipo de nistag-
mus, para determinar los periodos de fovealiza-
cion e incluso para predecir el cambio después
de una intervencion médica o quirargica. Pue-
den proporcionar una prediccion de la mejor
agudeza visual corregida. Dicha medida es la
funcion de agudeza del nistagmus (NAF) (65) y
su mejora, la funcidén de agudeza del nistagmus
expandido (NAFX) desarrollado en el laborato-
rio de Dell’Osso (48). Su uso proporciona una
medida precisa del tiempo de fovealizacion y
una prediccion de la agudeza potencial maxi-
ma para la forma de onda del paciente. Cuando
se usa con la agudeza visual medida antes del
tratamiento, el NAFX demuestra la cantidad de
pérdida de agudeza visual debida a anomalias
sensoriales, la cantidad debida a la forma de
onda del nistagmus y estima la agudeza medida
posterior a la terapia.

La forma de onda del nistagmus no es util
en el diagnostico para la mayoria de los pro-
fesionales mediante observacion clinica Unica-
mente. Sin embargo, el SNI puede identificarse
mediante grabaciones de movimientos oculares
por sus formas de onda especificas que no se
encuentran en ningln otro tipo de nistagmus.

La videoculografia pude proporcionar una
nueva base para la clasificacion, la etiologia
y el tratamiento de los movimientos oculares
anormales. Sin embargo, debido a que no esta
disponible de forma rutinaria en las consultas
de oftalmologia pediatrica, creemos que es im-
portante dominar la parte clinica para llegar al
diagnostico.

6.- Pruebas electrofisiolégicas. Dado que
un elevado porcentaje de nistagmus infantiles
tienen una patologia oftalmoldgica subyacente,
se recomienda realizarlas en caso sospechar pa-
tologia retiniana o de nervio optico, especial-
mente cuando el aspecto del fondo de ojo es
normal (66), como ocurre con frecuencia en la
amaurosis congénita de Leber, la acromatopsia,
las distrofias de conos y conos-bastones, etc.

Segun un reciente estudio de Bertsch et al
en el que valoraban rentabilidad diagnostica,
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el electrorretinograma (ERG) como prime-
ra prueba tuvo un rendimiento diagndstico del
56% (el mayor de todas las pruebas diagnds-
ticas después del examen ocular completo), la
OCT del 55%, y las pruebas genéticas del 47%.
La RM, como primera prueba realizada, tuvo el
rendimiento mas bajo en pacientes sin signos
neurologicos acompafantes. El examen ocular
pediatrico completo tuvo el mayor rendimien-
to para reducir el diagnostico a una categoria
especifica de etiologia de nistagmus que luego
podria confirmarse a través de otras pruebas (1).

Debemos tener en cuenta que en nifios sanos
los valores normales en el ERG no se alcanzan
hasta el primer afio de vida.

La realizacion de potenciales evocados vi-
suales (PEV) puede tener cierta rentabilidad
diagnostica en casos de nifios con sospecha de
albinismo sin claros signos en la exploracion.
Se ha informado que la asimetria interhemisfé-
rica en los PEV es una caracteristica especifica
del albinismo, independientemente de su geno-
tipo o fenotipo. Esto se debe a que un mayor
numero de fibras de la retina temporal cruzan la
linea media en el quiasma Optico que conduce
a un mayor potencial en la corteza visual con-
tralateral después de la estimulacion monocular
(67,68).

7.- Resonancia magnética (RM).

Ante un nifio con nistagmus recién diagnos-
ticado muchos médicos realizan una RM para
descartar patologia intracraneal a pesar de la
falta de hallazgos clinicamente significativos
en la mayoria de los casos, pero ademas de ser
una prueba costosa y que no esta disponible de
manera inmediata, en muchos casos precisa se-
dacion cuando se realiza en nifios pequenos.

En la bibliografia existe controversia entre
los diferentes autores a la hora de recomendar
hacer una prueba de neuroimagen en nifios con
nistagmus, puesto que aunque su rentabilidad
diagnostica es baja, existen casos que es de vital
importancia realizarla para detectar patologia
que puede ser incluso mortal. Segtn las series,
el porcentaje de patologia intracraneal detectada
varia. Asi, Batmanabane et al revisaron retros-
pectivamente 148 nifios con nistagmus aislado
que se sometieron a una RM y vieron que el
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15,5% tenia anomalias en la neuroimagen. En-
tre ellas se detectd sefal anormal a nivel de la
sustancia blanca (4,1%; n = 6), malformaciones
de Arnold Chiari I (3,4%; n=15) y gliomas de la
via optica (2%; n = 3) y ni las caracteristicas cli-
nicas del nistagmus ni los resultados de la elec-
trofisiologia visual permitieron la prediccion de
la patologia intracraneal (69). Shammari et al
revisaron la incidencia de patologia intracra-
neal en niflos pequefios en una cohorte de 26
nifios menores de 5 afios con nistagmus aisla-
do y encontraron que 3 pacientes (12%) tenian
un tumor a nivel cerebral detectado en RM y
los tres tuvieron palidez en la cabeza del nervio
optico temporal en la exploracion. El nistag-
mus fue pendular horizontal o rotatorio en los
tres pacientes. Por lo que concluyeron que las
caracteristicas clinicas del nistagmus no predi-
jeron patologia intracraneal y que los tumores
neurolégicos que producian nistagmus congé-
nito presentaban palidez temporal del nervio
optico en su cohorte (70). Denis ef al en un es-
tudio prospectivo que realizaron a 48 nifios con
nistagmus infantil, el 98% nacidos a término,
27 de ellos tenian alteraciones en la RM, y de
los que tenian nistagmus de origen neuroldgico
detectaron anomalias en el nervio dptico en el
70% de los casos (71). Bertsch et al estudiaron
202 casos de niflos con nistagmus infantil y de-
tectaron que las tres causas mas comunes fue-
ron albinismo (19%), amaurosis congénita de
Leber (14%) y otras distrofias retinianas (13%),
pero la prueba diagnoéstica realizada en primer
lugar con mas frecuencia fue la RM (74/202)
con un rendimiento diagnodstico del 16%. De
esos 74 pacientes con RM como primera prue-
ba, 46 nifios presentaban otros signos neurolé-
gicos ademas del nistagmus y en 14(30%) de
ellos se hallo patologia en la RM, y de 28 nifios
que solo presentaban nistagmus, ninguno de
ellos tuvo hallazgos patolégicos en la RM (1).
Clasicamente se ha dicho que debe hacerse
una RM en los casos de spasmus nutans dada su
asociacion con el glioma de nervio o quiasma
optico (GNO) o del tercer ventriculo, pero la
realidad es que tal recomendacion se ha basa-
do en pequeias series de casos. En base a ello,
Arnolj et al revisaron a 67 nifios diagnosticados
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inicialmente con spasmus nutans y revelaron
que el 61% tenia antecedentes de prematuridad,
retraso en el desarrollo u otra anomalia sistémi-
ca. El 43% tenia RM y ninguno tenia eviden-
cia de un glioma o mostr6 signos de tumor en
los exdmenes de seguimiento. Estimaron que
la prevalencia de tumor en spasmus nutans es
inferior al 1 %, por lo que recomiendan que sin
otra evidencia de una lesién de masa intracra-
neal, es posible que no se justifique de inmedia-
to la neuroimagen de los bebés diagnosticados
inicialmente con spasmus nutans (29). Bowen
et al investigaron la asociacion de spamus nu-
tans con anomalias intracraneales, particular-
mente glioma de nervio Optico, en 40 nifios
con SN y RM realizada. Ninguno tenia GNO
ni masas intracraneales. Dos nifios tenian hipo-
plasia del nervio Optico; ningun otro paciente
presentd anomalias en la via Optica. Los exa-
menes de RM fueron normales en 25 pacientes.
Estos autores también plantean que en los niflos
que presentan SN pero no hay otros signos o
hallazgos que sugieran anomalias neuroldgi-
cas, es posible que no se requiera RM (72). Sin
embargo, Kiblinger et al revisaron 22 pacientes
con spasmus nutans, RM y eletrorretinografia
y hallaron que dos pacientes tenian gliomas
quiasmaticos (9%). Cuatro pacientes tenian dis-
trofia de conos o conos y bastones (18%). Solo
tres pacientes no tenian afecciones oculares,
intracraneales o sistémicas asociadas (13,6%)
por lo que estos autores insisten en que una
proporcidn sustancial de pacientes que presen-
tan SN tienen importantes anomalias oculares,
intracraneales o sistémicas subyacentes y deben
investigarse (27).

Teniendo en cuenta lo anterior, cualquier
profesional que esté ante un caso de un nifio
neurologicamente normal con nistagmus de
aparicion en la infancia debe preguntarse si esta
justificado pedir una RM.

En nuestra opinion la realizacion de una RM
no esté justificada de inicio en un niflo neuro-
logicamente normal con nistagmus infantil (de
aparicion antes de los 6 meses de vida). En ge-
neral, los tumores cerebrales y otras lesiones
compresivas del SNC no causan nistagmus in-
fantil. Pero existen situaciones clinicas en las
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que la neuroimagen se justifica en el nifio con
nistagmus infantil, que se recogen en la tabla 7:

1. En nifios con hipoplasia de nervio opti-
co, obtendremos imagenes por RM para evaluar
el estado estructural del infundibulo hipofisario,
hemisferios cerebrales y estructuras intracra-
neales de la linea media (septum pellucidum,
cuerpo calloso). En estos casos el proposito de
la RM es buscar anomalias del SNC asociadas
que puedan coexistir. Los tumores suprapra-
sellares congénitos (craneofaringioma, glioma
quiasmatico...) en casos raros interrumpen la
migracion axonal Optica durante la embriogé-
nesis y se presentan con hipoplasia del nervio
optico, inclinacion de los discos Opticos u otras
anomalias discales (73). La RM asegura que
esta rara asociacion pase por alto.

2. En niflos con atrofia optica, obtendremos
imagenes por RM para descartar un tumor su-
praselar congénito (por ejemplo, glioma quias-
matico, craneofaringioma) o hidrocefalia. En
nuestra experiencia, hay pocas causas no com-
presivas de atrofia Optica congénita o infantil
temprana. Al igual haremos si presenta papile-
dema o palidez temporal del nervio optico.

3. En nifios que se diagnostica spasmus nu-
tans, obtendremos iméagenes de RM para des-
cartar gliomas quiasmaticos u otros tumores
supraselares. Aunque tras revisar la bibliografia
vemos que su asociacion es poco frecuente y
que suele asociarse con mayor frecuencia a pa-
tologia retiniana o sistémica, si no encontramos
una causa recomendamos realizar una RM.

Tabla 7. Hallazgos que sugieren patologia neurologica y
justifican realizar una RM

Inicio del nistagmus después de los 6 meses

Nistagmus monocular

Nistagmus vertical

Nistagmus disociado

Nistagmus alternante periodico

Nistagmus en balancin o see-saw

Spasmus nutans

Hipoplasia, atrofia o palidez temporal de nervio éptico,
papiledema

Presencia de sintomas/signos neurologicos: retraso
psicomotor, oscilopsia, vértigo, natseas, ataxia, defecto
pupilar aferente relativo
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4. En nifios con signos o sintomas neuro-
logicos, como DPAR, retraso psicomotor, osci-
lopsia, vértigo, nauseas, ataxia, etc, obtenemos
imagenes por RM para descartar nistagmus de
origen neurologico.

5. En nifios con nistagmus de balancin,
obtenemos RM para buscar aquiasmia o hipo-
quiasmia (74).

6. En nifios en los que el nistagmus comien-
za después de los 6 meses o es monocular,
vertical, disociado o alternante periodico, ya
que pueden asociar patologia neurologica.

Aun cuando no esté indicado pedir inicial-
mente una RM, si se realiza un estudio oftal-
mologico y hay un diagnostico ocular pero hay
cambios en la evolucion o si el diagndstico no
se ajusta al cuadro clinico, atin se debe valorar
realizar una RM. Aunque es inusual, algunos
pacientes pueden tener dos trastornos (75).

8. Estudio genético

Cuando sospechemos ciertas patologias que
tienen un diagnostico genético podemos solici-
tar su estudio. Incluso en ocasiones lo pedimos
antes de pedir electrofisiologia u otras pruebas
diagnosticas, ya que podemos ahorrar la reali-
zacion de algunas pruebas y tiempo en el diag-
nodstico. En la tabla 8 se incluyen algunas pato-
logias y sus genes mutados.

9.- Valoracion por otras especialidades

En el caso de que se trate de un SNI aso-
ciado a patologia oftalmolégica la cual no ten-
ga asociaciones a nivel de otros organos, sera
suficiente con ser valorado por el oftalmélogo.
Pero si sospechamos que el nistagmus tiene un
origen neurologico o vestibular, o entra dentro
del espectro de una patologia multisistémica
o sindrémica es conveniente que ademas de
nuestra valoracion sea valorado por pediatria
u otras especialidades. Por ejemplo, si el cua-
dro oftalmolégico puede estar asociado a otras
alteraciones neurologicas, genitourinarias, tu-
morales, etc, como en el caso de la aniridia o
albinismo se derivard a pediatria entre otras. En
el caso de sospechar nistagmus vestibular pe-
riférico el paciente serd derivado a otorrinola-
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Tabla 8. Patologia y gen que presenta la mutacion

Patologia Gen mutado

Albinismo oculocutaneo
OCA1l TYR
OCA2 OCA2
OCA3 TYRPI
OCA4 SLC4542

Albinismo ocular ligado al X GPRI143

AFT6
CNGA3
CNGB3
GNAT2
PDE6C
PDE6H

OPNILW
OPNIMW

Ceguera nocturna estacionaria congénita | CACNAIF
ligada al X(CSNBI1 y CSNB2) NYX

GUCY2D
CEP290
RPGRIPI
RDHI2
SPATA7
AIPLI
RD3
CRBI
CRX
IMPDHI
I0CBI
KCNJI3
LCAS
NMNATI
TULPI

PAX6

Acromatopsia

Monocromatismo de conos azules

Amaurosis congénita de Leber (LCA)

Aniridia

ringologia. Si sospechamos un sindrome o una
enfermedad por depdsito el nifio sera derivado
a sindromologia o pediatria.

Se recomienda valoraciéon neurologica en
caso de sospechar un nistagmus de origen neu-
rologico, aunque hayamos pedido una prueba
de neuroimagen y ésta muestre o no alteracio-
nes, o en caso de tener la sospecha clinica de
que el paciente pueda sufrir una patologia neu-
rolégica por antecedentes o sintomas y signos
que presente como ataxia, vomitos, atrofia op-
tica...

Una evaluaciéon por un endocrindlogo (in-
cluyendo los niveles de hormonas en sangre)
puede estar indicado en niflos con hipoplasia de
nervio optico, dada su asociacion con anorma-
lidades en la glandula pituitaria. Si la glandula
pituitaria es anormal, la deficiencia de hormona
del crecimiento puede ocasionar retraso en el
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crecimiento del niflo, y la deficiencia de hormo-
na estimulante del tiroides puede causar hipo-
tiroidismo congénito con retraso mental, entre
otras deficiencias que pueden producirse.

La tabla 9 integra el examen que podemos
hacer al nifio en consulta y las pruebas diagnos-
ticas que pueden realizarse.

Resumen del procedimiento diagnostico y
conclusiones

La importancia principal en el diagndstico
de los diferentes tipos de nistagmus en los pa-
cientes pediatricos reside en el manejo de las
patologias subyacentes, el prondstico visual y
vital del nifio y el asesoramiento genético.

Como hemos comentado, las etiologias del
nistagmus en nifios son muchas y variadas, y el
paciente pedidtrico es mas complicado de estu-
diar, sobre todo los mas pequenos, lo que hace
que el diagndstico sea un desafio. Es mas sen-
cillo si el diagnostico diferencial se plantea di-
vidiéndolo primero en dos amplias categorias:
nistagmus de origen ocular y nistagmus de ori-
gen neurologico. Nos interesa descartar que se
trate de un nistagmus de origen neurologico con
una causa tumoral, malformativa o sindréomica
que debamos sospechar y descubrir tan pronto

Tabla 9. Exploracion y pruebas diagndsticas para evaluacion
del nistagmus

Medida de la agudeza visual
Medida del torticolis

Descripcion de caracteristicas del nistagmus

Examen de la convergencia

Examen de las pupilas

Observacion de otros signos patologicos
Movimientos extraoculares/ estrabismo
Refraccion bajo cicloplejia

Examen del segmento anterior

Examen del fondo de ojo

Examen de la visién cromética
Examen de la sensibilidad al contraste
Tomografia de coherencia optica
Campo visual

Videoculografia

Electrofisiologia (ERG y/o PEV)
Resonancia magnética

Estudio genético

Valoracion por otras especialidades
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como sea posible por el curso desfavorable de
la enfermedad.

En primer lugar haremos una anamnesis de-
tallada y una correcta exploracion del nifio, lo
que puede reducir el diagnostico a una catego-
ria especifica de etiologia que luego podria con-
firmarse a través de otras pruebas.

A continuacion, en caso de tener sospecha de
nistagmus de origen neuroldgico (ver tabla 7)
orientaremos la ruta diagndstica realizando una
prueba de neuroimagen como primera prueba
complementaria, si es posible una RM. Si la
RM fuera normal, valorariamos hacer pruebas
electrofisioldgicas.

Si en principio no nos orienta hacia un nis-
tagmus de origen neuroldgico, nos dirigiremos
por la otra ruta diagnostica y buscaremos una
patologia ocular subyacente. Un nifio con nis-
tagmus infantil (de aparicion en los 6 primeros
meses de vida) y sin otros signos o sintomas
neuroldgicos tiene muchas mas probabilidades
de tener una causa ocular sensorial de nistagmus
que una causa neurologica. Recordemos que la
causa mas frecuente de nistagmus infantil es el
sindrome de nistagmus infantil asociado a pa-
tologia oftalmologica. Por esta ruta diagnostica
realizaremos en primer lugar pruebas electrofi-
siologicas, y si la sospecha esta muy fundamen-
tada podemos valorar pedir inicialmente estu-
dio genético. Ademas, si procede solicitaremos
valoracion por sindromologia o pediatria segun
la sospecha (fig. 1).

Dentro de los diferentes tipos de nistagmus
de causa ocular, hay un gran grupo de SNI, un
grupo significativo de sindrome de nistagmus
por mal desarrollo de la fusién y un grupo pe-
quefio que comprende a individuos con sindro-
me de bloqueo de nistagmus. Son més faciles de
diagnosticar con la ayuda de grabaciones de la
motilidad pero desgraciadamente no estan dis-
ponibles en muchas consultas de oftalmologia.

Para resumir lo aportado, a continuacion se
presentan brevemente supuestos clinicos de ca-
sos de nistagmus para demostrar el proceso de
toma de decisiones.

— En un nifio con nistagmus en el que no
encontramos hallazgos obvios para dirigir las
pruebas, el ERG a menudo es la mas rentable
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como primera prueba. Puede dividir las causas
ampliamente en distrofias retinianas congénitas
versus todas las demas (neurologicas, anatdmi-
cas, motoras).

— En un bebé con SNI, que parece que sus
ojos van a la deriva, que no fija, tiene hiper-
metropia alta y que no se encuentran anoma-
lias oculares, el diagnostico mas probable es la
amaurosis congénita de Leber. El diagnostico
puede darlo un ERG abolido. Después solicita-
remos estudio genético.

— En caso de objetivar falta de la pupila o la
pupila ovalada, sospecharemos aniridia. Pode-
mos hacer OCT de mécula para valorar si existe
hipoplasia foveal, solicitaremos estudio genéti-
co y valoracion por parte de pediatria.

— Si nos encontramos defectos de transilu-
minacion del iris y sospechamos albinismo,
obtendremos OCT de macula para valorar hi-
poplasia foveal y se pueden considerar pruebas
genéticas para el albinismo asi como valoracion
por pediatria. En caso de duda, al ser un caso
sutil podemos pedir antes PEV.

— Si el nifio tiene fotofobia severa sugiere
con mayor probabilidad la presencia de una dis-
trofia retiniana congénita, aniridia o albinismo.
Si sospechamos una distrofia retiniana congéni-
ta y el nifio ve peor durante el dia sugiere una
distrofia de conos o conos-bastones, y si ve peor
durante la noche sugiere una ceguera nocturna
estacionaria congénita. En primer lugar pedi-
remos un ERG, después valoraremos pruebas
genéticas.

— En caso de nistagmus tipo sindrome de
spasmus nutans debe descartarse un spamus
nutans enmascarado causado por patologia of-
talmologica como distrofias retinianas (en oca-
siones asociadas a algin sindrome) mediante la
realizacion de pruebas electrofisiologicas y/o
realizarse estudio de imagen para descartar pa-
tologia neurologica.

— Si el nifio tiene signos o sintomas de sos-
pecha de patologia neuroldgica solicitaremos
una RM como primera prueba complementa-
ria que puede dar el diagnostico. En los casos
en los que la RM sea normal en un nifio con
nistagmus y no se hubiera realizado un examen
oftalmoldgico completo, éste debe realizarse,
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Nistagmus de probable origen ocular

(" Nistagmus compatible con:

-Sindrome de nistagmus infantil

-Sindrome de nistagmus por mal desarrollo dela fusion
-Sindrome de bloqueo de nistagmus

\_-Spamus nutans

Acta Estrabolédgica
Vol. XLVII, Julio-Diciembre 2018; 2: 151-176

Nistagmus de probable origen neurolégico

Kistagmus, sintomas o signos que \

sugieren patologia neurolégica:

-Inicio después de los 6 meses
-Nistagmus monocular
-Nistagmus vertical
-Nistagmus disociado

Si anamnesis y exploracion Sianamnesis y exploracion | -Nistagmus 3"9”‘3"‘? periédico
Si da el diagnéstico NO da el diagnéstico : -Nistagmus en balancin o see-saw
-Spasmus nutans
: -Defecto pupilar aferente relativo
: -Hipoplasia o atrofia optica, papiledema
: -Sintomas/signos neurologicos
Aniridia Si duda ante ERG Derivacion | &
Albinismo albinismo apediatria :
/\ ‘ /\
- Derivacién [ PEV ] .
- PATOLOGICO NORMAL H
Asimetria [ ]
hemisférica
l PATOLOGIA
OCULAR : =
Abinsmo | /N e { NORMAL ] [ PATOLOGICA ]
[ Genética ] [ NORMAL ] PATOLOGICA
I DIAGNOSTICO

NISTAGMUS
IDIOPATICO

NEUROLOGICO

Figura 1. Algoritmo diagndstico del nistagmus en edad pediatrica.

y si fuera preciso posteriormente se realizarian
otras pruebas complementarias.

— Ante un nifio con SNI, con agudeza vi-
sual relativamente buena y el resto de causas
excluidas, podemos decir que tiene un nistag-
mus idiopatico. En muchos casos, a los pacien-
tes diagnosticados con NI se les ha encontrado,
en una etapa posterior, ya sea mediante un exa-
men clinico detallado o con la ayuda de pruebas
diagndsticas, que tienen nistagmus secundario
a otras afecciones.

A pesar de los mejores esfuerzos, alrededor
del 4% de los pacientes tendra una causa des-
conocida de nistagmus infantil y otro 10% se
diagnosticaran como nistagmus idiopatico (23).

Es necesario reevaluar periédicamente a los
nifios con nistagmus, especialmente a aquellos
que no tienen un diagnoéstico definido o a los
que estan diagnosticados de presunto nistagmus

idiopatico. Las nuevas tecnologias nos permi-
ten diagnosticar a muchos pacientes con hallaz-
gos sutiles que no pudieron ser diagnosticados
en el pasado.
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