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Exp! oración de la función visual en el Lactante y Pree:;co la r 

EXPLORACION DE LA FUNCION VISUAL EN EL LACTANTE Y PREESCOLAR 

DRA. PATRICIA MAC-DONALD MAIER 

Médico Oftolmólogo do los Servicios d e Oftohnologío d e los Ho,pitolos E . Gonrólcz Cortés, 

Roberto d el Rio y Ramón Bosros Luco-Tru tlcou. Sontiogo, Chito 

La exploración de la fu nción visual en e l 
lactante y en el preesco lar se limi ta ~n la 
práctica a la evaluación de la capacidcc.i de 
ve r del paciente. 

En gene ral, los oftalmó logos estamos pre­
parados y conta mos con elementos sufi ci-·m tes 
para evaluar la func ión visual en el n iño que 
es capaz de cooperar a los tests subjet ivos . 
El mayor o menor rendimiento de esto5 test,; 
depende de facto res inherentes al desa rrol :::> 
intelectual y a la personal idad del niño y a 
las condiciones persor.a!es y g rado de p repa­
ración de quie n hace la exploración . 

Muy diferente es la situación cuar.do se: 
nos solicita la eval uación visual de un lac­
tante o de un preescola r. Aquí, la personali­
dad y desa rro llo intelectua l de l n ir~") so r. 
muy limitados y es necesario echar mano de 
r-.::ursos que no son necesarios cuando e l 
paciente es capaz de p restar alg una colabora­
ción . 

El grado de función visua l no solo ir te­
resa a l oftalmólogo, sino que frecue ntement·; 
tambié n a o tros especial istas, como neuró lo­
gos, neurociru janos , psiquia tras, pediatras, 
etc. 

En esta oportun idad aborda re mos concre­
tamente e l p roblema de la evaluación de la 
capacidad de ve r del lactante y de l pr.~esco­
lar. 

A.-Como en toda la medicina, la an am­
nesis es lo pri me ro que debe re alizars~, bus­
cando todos los fac tores que posible mente 
puedan producir alte raciones oculares. Los 
antecedentes familiares deben ser investig a­
dos procurando pesq uisar enfermedades he­
redita rias; recuérdese que una de las 12xpre­
s iones cl ínicas de ci ertas e nfe rmeda des r. 1e­
tabólicas son las degeneraciones tapeto reti­
nianas . 

En e l caso de l ni ño, la ana mnesis comienza 
con la historia del e mbarazo, bu scando el po­
sible uso de d rogas en la madre o la pre­
sencia de enfe rme dades tales como r ubeola, 
toxoplasmosis, lúes, e tc. dura nte los prime ros 
meses de la gestación. El parto debe ser con-

s ide rado, ya que la pre maturidad, la c1 noxi:1 
neonatal, traumatismo ta les como los conse­
cutivos a fó rceps o maniobras obstétricas, etc., 
pueden tener decis iva importancia en la v isión 
futura del recién nacido. Hay que se , tam­
bién acucioso en la in vestigación de antece­
dentes mórbidos del paciente y annliza r cui­
dadosamente cómo ha sido su desarrol lo psi­
comotor. Po r cierto que todo dato anamnés­
tico debe procura r ser tomado de la persona 
más próxima al ni ño. Ella , que en gem:ra l es 
la madre, debe ser inte rrogada en forma 1'1uy 
s imple sobre cuál es su impresión sobre la 
capacidad de ver de l paciente . Pregu ntas ta­
les como "¿ la reconoce a Ud . cuando e r. tra a 
la p ieza en silencio " . " ¿Choca con ob jetes o 
muebl es?". "¿Reconoce la mamade ra ?". "¿Re­
coge obje tos pequei'ios del suelo o d ist ingue 
ob jetos a di stancia?", etc ., pueden dar una 
orie ntación muy rápida sobre el grado de 
limitación de l niño. 

Ocasiona lmente es impo rtante averiguar si 
ha habido cambios en la fisonomía dt>I e n­
fe rmo . Como estos cambios suelen 5er r,uy 
leves e s aconsejable so licitar fotog rafía:; má5 
o menos antiguas . Ell as, a veces p !:! rmiten 
d escubrí r que e l estrabismo que los padres 
no habían detectado, e ra congéni to ; tam~ién 
puede ocurrir lo contra rio, es decir que el 
estrabi smo que los padres c;e ían p rxoz, no 
ex istía con anteriorid ad. En una foto;:¡rafía, 
la mi rada de un niño muchas veci:s pJede 
tracluci r visión, lo contra ri o tamb ié n puede 
ocu rrir y así uno sos!)echa que !a cf!g uera 
existiría a l momen to de la fotog rafía. 

B.-En e l examen ofca lmo!úgico de rutina 
hay que dar importancia a l anólisis de la ae­
~¡tud del niño, es decir procurar evaluar su 
vis ión e n bese él los ade manes del enfermo. 

Lue go debe busca rse la existencia de de­
fectos cle fácil pesquisa y q ue pueden indk:ar 
una ma la visión, ta les como e! nist::igrr.us, e l 

Prcscr.tado en el IX Co~grcso SOSAM , Ncv. 19l9, Santiago, Chile . 
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estrabismo, mirada errática p rop ia de l ne vi-
dente, etc. .. . . 

La exploración del reflejo de f1¡ac1on a la 
luz es fundamenta l e n los lacta ntes m~mcres. 
Este refle jo ya aparece f is io lóg icamente a las 
pocas semanas de v ida. Si el niño es capaz de 
fi jar y seguir lu luz, es segu ro de que por 
lo menos existe a lgu na función visual. Vale 
la pena recorda r qu~ este reflejo de_:~c 
investiga rse sim u ltáneamente en ambos 0 1°,s 
y sepa radamente e n cada uno de e llos Y ,as1, 
a veces es posible descubrir que la , .,. -
ción es peor con t•n n jo que con el ot:o Y e n 
consecuencia que la visión no es ig ual a 
ambos lados. La incapacidad de un lactar.te 
de f ijar la luz, es signo de grave comp:-or,is::, 
visua l y Jo mental. Ya desde los tres rr,eses 
da edad se puede investigar la cap:icidacl de 
segu ir objetos con la mirada . ParJ ~llo se 
emp lean objetos de colores vivos y dtracti­
vos para los niños, juguetes, caramelos, etc. 
Ellos no deben ser sonoros, ya que de~p ier­
tan un ref:ejo subcortical v isuo-estót ic'), que 
incluso en niños ciegos pueden dar la fal53 
impres ión de que ve. Cuando estos ol::jeto:; 
se emp lean de diferentes tamaños y se colo 
can a distancias variables, puede cué:lntifi. 
carse, aunque en fo rma grosera, la m2gnitLld 
del defecto visua l. 

Para medir la visión parn lcjo:; las tül: l::i:; 
de Wecker pa ra analfabetos constituye e l 
arma más empleada y por todos ,:on()cida. 
Creemos que ellas son útiles para ,:?I ;') re­
escola r mayor, pero no para los niño:; me­
nores. Para estos se han diseñado un:1 ser ie 
de o tros e lementos que deseo aho ra destu­
mar. La "E" de las tab las pa ra ana lfabetos 
la empleamos para e l examen de preesco­
lares, en un cubo, en e l cua l ésta se ofrece 
de dife rentes tamaños segú n la cara del cubo. 
Tie ne esto la ventaja de q ue e l niño :;010 ve 
una E, y que la distancia es variabl e a vo­
luntad del exa mi nador. Una E ais lada de ma­
te ri al pl ástico, se entrega a l n iño, q uie n im i­
ta rá la posición de la letra de l cubo con la 
que tiene en su mano, s in necesida d de te­
ne r q ue exp resa r e n pal abras o gestos hacia 
donde se d iri gen los trazo s de la "E" . Es ta 
fo rma de exame n se transforma casi 011 un 
juego para e l n iño. 

Comparable a las tablas d e Wecke r ""S e l 
test de Sjogren de la mano. El co;siste 
en most rar a l paciente tar·1etas con m 
d'b · d anos '. _ u1a as, pero d e d ife re ntes tam años. El 
nino debe remed a r la pos ición de la mano 
que se le muestra, co n la suya. El tamaño de 

los dedos son aplicab!es a los req ue rim ientos 

de las tablas de Sne llen . . . , , 1-
- Otro tes t ú til pa ra la est1mac1 o n ª; 'º 
a udeza visua l para lejos en el pre~s.-olor 

g I t t de Sheridan Ga rd1r.er : mayo r es e es . 
Se le ~ntrega al n iño u n cartón q u e cont1en: 

. d let ras y se le m uestr _n e s-una sene e _ ,., 
tas mismas le tras aisladas en tamanos decr .• -
ciantes y a 6 mts . El niño señala en tonce:; 
cuál es la le t ra mostrada . 

Para medi r la visión para cer.:a ~ued?. cm-
olearse este mismo método de Shendan G~r­
diner, empleando letra,s peq ue ñ~ s . 

En e l lactante tambien es posible formar~o<; 
una idea de su v isión paru cerca, m:str.Jn­
dole objetos q ue au nque muy peq•_1 eno:: , I,; 
r:::su:ten atractivos por sus colores . 

Quisiera comentar que la exp loración r 1
'"' 

lr1 vis ión para cerca es muy olvidado pcr los 
ofta lmólogos cuando examinan niños; r.1;­

d iante estos recursos el la pueda ser inve;;­
tigada . Personal me nte creo que la exp lc.ra ­
ción de la vis ió n para cerca es muy im­
portante, porque la p rimera etapa de ins­
t rucción escola r de estos enfermos :;e basa 
en la lectura , lo que hará n empb:!ndo f J'l· 

dame ntalmcnte su ag udeza visual para ccrCJ 
m;ís que su capacidad de ver de lejos. 

El ref!e¡o fotomotor directo y consensu.;, ! 
debe ser c:.<uminado cu id :dosamen~?. Su :) :.J ­

sencia tota l en genera l, sugie re ceguera, y 
su existencia ob liga él pensar que ex iste a l­
gu na vis ió n. En e l recién nacido las pupiléls 
son muy pequeñas, lo q ue dificulta a ve.e :: ;; 
:a buena aprec iación de este reflejo . 

El fondo de ojo es por razones obvi ::1s muy 
d ifícil. Lo idea l es hacerlo bajo anestesia ge­
neral. Es muy infrecue nte que un n iño sea l.:) 

suficien teme nte tran qu ilo como pa ra pern1 i­
t ir este exumen sin necesidud de narcos;s 
e n todo caso esto a veces es posible . L~ 
sepa ración e ntre lo normal y lo patológico 
en e l recié n nacido y en e l lac tante puede 
ser muy difíci l, pa rticu '.armente e n lo rée­
rente a papilas , mácu la y pe riferia . En efecto, 
l~s papil as p ueden se r sospechosamente pá­
lidas Y s_i n emba rgo no rma les ; en est()S :::a­
sas conviene .? u sca r los pequeños vasos que 
nutr~n los . te pdos de las p ap ilas y cuya au­
s~ncia s ug ie re que e lla es realmente pato lo ­
gica. La región macular ta mbién pueqe a ,:,a­
rec_e,r de ~specto anorma l e n e l la~tant~ y 
rec1e n nacido dQ c 1 · , . _ , ~ o oracto n exce s1va;i;e¡ ,te 
o_scura e in~ uciendo a pe nsa r e n pigrne nt2-
c1one~ pato lo gicas. En estos casos e s b ue no 
recor ar q ue la pi g me n tación pato lógica es 
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irregular. La retina periférica del niño :,orr;,al 
suele aparecer muy pá lida, sugiriendo alguna 
variedad de degene ración tapeto re l iniana, 
pero esta pal idez, cuando e s normal, des­
aparece pa ulat in amente con la edad. 

Quisiera insi stir en q ue, más que un exa­
men de fondo de ojo, lo que más info r­
mación nos proporciona en un paciente de 
esta edad, es la evolución de las alteracione s 
encontradas. Es por eso que los exáme­
nes deben ser rei~rados y en cada uno de 
ellos debe dejarse cuidadosamente constan­
ci a de todos los hallazgos, sus caracte:·es y 
su intensidad. 

El campo visua l puede examinarse en for­
ma solo aproximada, pero con relativa fac;. 
lidad . Para ello se insiste al niño que man­
tenga su mirada en el médico que lo exami na 
y q ue se ubica frente a frente al pacien te; 
una vez que esto se ha logrado e l médico 
aproxi ma lentamente y por los costados, una 
pequeña pelota ro ja o blanca, cua ndo ell a 
entra en el campo v isual del niño, gracias a l 
reflejo de refijación, éste desvía su m:raoa 
hacia la pelota e n forma involuntaria. 

Un examen muy importante es la explor;i. 
ci6n del nistagmus optoquinético. Este es un 
fenómeno fisiológico cuya presencia pe rm ite 
asegura r la existencia de a lgún grado de fun­
ció n visual, pero su ausencia no implic a ne­
cesariamente ceg ue ra. Este examen co11::; i<;le 
en la exploración de la respuesta ocul ar ant::? 
el desplazamiento de numerosos objetos 
iguales en fo rma re iterada de ntro del campo 
visual del niño y a una distancia r.k 30 
cmts. La respuesta que se obtie ne es un ni s­
tagmu s q ue dura e l ti empo durante e l cuui 
se está despl azando los objetos fre11t= a i 
paciente. Se puede hacer en cada o jo por 
separado, en ambos juntos, en forrna ho ri­
zontal o en forma ve rtica l. Tiene la gran 
venta ja que se puede obtene r a muy escasél 
edad, incl uso a los pocos días del nacimiento . 
la forma ideal paru investiga rlo es con ei 
Tambor de Barany que es un cil indro gira­
torio pintado con rayas verticales de o lores 
alte rnadamente negras y blancas . Si no se 
cuenta con este instru mento é l puede ree:m­
plazarse por una te la con listas de más '.) 
menos 5 cmts. cada una . Nosotros lo hacemos 
en esta forma y logramos buenos resu!tados 
( 6). 

D.-EI e lectro diag116stico : El estudio de 
la respuesta e léctrica de la re tina y de la 
corteza ce rebral con la exposición a !u luz 
y la medición de los potenciales de repo~o, 

son r ecu rsos diagnóst icos relativamente re­
cientes . orno aún se está e n los com ienzos 
de estas técnicas, su futuro constituye toda 
una esperanza, particularmente para e l d iag­
nóstico de las degeneraciones retin ianas p ig­
mentarias y que se traducen en g ran com­
promiso visual pero escasas alte raciones fun­
doscópicas . Además, es tos exámenes son de 
g ran valor pa ra estimar la función ret ir,iana 
en casos en que por opacidad de medios, no 
nos es posible examinar la retina . 

Los elementos de electrodiagnóstico son 
tres: el e lectroretinograma, e l electroc::u:o­
grama, y la respuesta visual evocada. 

El electroretinograma mide los potencia les 
de acción producidos en la retina clurnnte \3 
estimulación de la luz. Para e llo es necesario 
poner e n contacto con la córnea un ele.:: t,od0 
exploradcr y en algún otro luga r { la orE'ja 
o la frente), un segun do electrodo. En esta 
forma se detectan las diferencias de o::,ten­
ciales eléctricos, que se insc riben o s·imple­
me nte se élnoliz2n en el o:;::i lógrafo. No ncs 
parece oportuno detenernos en el det;;i l!e ,'e 
esta técnica . Queremos sí destacar que '3 
respuesta eléct rica es muy ba ja en e! niiio 
rec ién naci do y que lentamente sube has t::i 
e l año de edad, e n que se alcanzan curvas 
semejantes a las del adul to. Hay q ue señal él r 
también que solo hay respuestas anormaies 
cuando hay extensas zonas dañad a, de las 
capas exte rnas de la retina. Otrus ve::es, al 
revés, hay cegue ras por daño ma::ula r '.) de 
las fib ras de l nervio óptico y en la'> cua,es 
el electrore tinograma es no rmal. Este ~xame n 
en niños, se hace ba jo anestesia genera l. 

E! electrooculograma mide los potenciale; 
de reposo de todo e l ojo y su adap\aci::in ;;i 
los cambios de oscu ri dad a luz y viceve rsa . 
como requie re de pacie ntes en vig ili a y colabo­
rando, no es posible rea lizarlos en rec;é;i 
nacidos, lactantes , ni preesco lares meno:-es . 

l a respuesta visual evocada re(listra los 
cambios eléctricos de la corteza durante la 
fotoestimulación. 

RESUMEN 

1.-En el lactante y en e l preescola r !3 e:; 
plo ración de la función visual se ljm ita , 
la eval uación de s u capacidad de ver. 

2.-La anamnesis debe remo ntarse a los an, 
tecedentes famil iares, hi sto ria de l Prnb,, 
razo y e l parto, antecedentes de enfer, 
medades p revias y del desarrollo psico 
motor. 
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3.-El examen fís ico debe investiga:- !a ae< 
t itud general del paciente, el compar~,;. 
miento de reflejo de fijación a la luz y 
objetos, del reflejo fo tomotor directo y 
consensual, la visión para cerca y :2jo:,, 
el fondo de ojo y campo v isual. 

4.-EI nistagmo optok inético debe in ves tí. 
garse en ambos ojos y cada uno p~r so 
parado. 

5 .-Los elementos de e lectrodiagnósticos yc1 
constituye n un valioso aporte pJra e. 
reconoci m ien to de d eterminados cuadre, 
y una esperanza de logros por vc 'l ir. 

6 .-La escasa edad de !os paciente.; dctc,. 
mina limi taciones a l examen f ís ico le, 
que gracias a ingeniosos recursos s ::m eí: 
buena parte superables. 
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DYSLEXIAS E DIFICULTADES DE APRENDISAGEM 

DR. FONTES LIMA. Brasil 

Recon hecendo a va lidez do tema , eng'.o, 
bando num mesmo t ítulo matéria tao am p:a 
somos abrigados a t ra tar do assun~o de 
ma nei ra resumid a pa ra nao sacrifi ca r o que 
pode existi r , de ntro dele, de mais in t0res­
sante. 

Assim, comec;amos definindo o que ~ dys­
\ex ia, aqui como sem pre, o mais exato está 
na definic;ao e t imológica e co rre lacio,1arfo : os 
radicais escla recem que Dis- Lexia sig ,.,111ca 
di stúrb io, perturbac;ao, d ificul dade na l':litu­
ra, A-Lexia impossibil idade, a usencia de le i­
tura e Srady-lexi a lentidao na leitura . 

A p ri mei ra referecia de Kussmel P.m 1 877, 
imprecisa a ponto de conf undi r a dys'.exia 
com a "cegueira verb a l" teve cor re :c;a'J e 
caracte risac;ao quando o termo p roposto Dis­
lexia mereceu a célebre rnonog rafia d8 Prof. 
Berlin de Stuttga rt com o título : " Eine be­
sondere Art der Wortbli ndheit" . E natu rn l, 
portan to, que haj a tendencia para generali ­
sacao do te rmo, acoitando q uad ros im per. 
feitos da síndrome d isléxica, po is, seus li­
mites seri am os extremos d a alexia e da 
b radi lexia. lsto pouco al te ra o proble ma ¡:ior­
que sua extrema complexidade se enca rrega 
de aceitar, em se u bojo, tod as as va ~ia<;:óes 
duvida, entende lo e , para isto, camos ut ili­
duvida, e ntende-lo e, para isto, vamos uti !i. 
sar os e nsi namentos d e Rabi novi tch qua ndo 
desenvolve a recíproca, estabelecendo as 
condic;óes pa ra urna aprendisagem de leitura 
que identif ica como ap re nd isagem aca demi­
ca; sao sete, a seguir: 

l ) - Inteligencia em ge ra l, intima1:'! ':ln te 
re lacionada com a capacidade ver­
bal · 

2) - Sen~ ibil idade especial, particula ri­
sando a visao e a audicao com -;uas 
atividades d iscrimi nativ'as; 

3 ) - Condic;óes neurológicas, inch.i irido 
especia lmente a p resteza de compor­
tamento e a inte grac;ao dos fen6-
menos ; 

4) - Rapidez de s imbo lisac;ao esper:ffü:a, 
reunindo com preensao verbal e cx­
pressao, memória e compreensao, 

memo ria aud itiva e associac;ao, sen­
tido de o rie ntac;ao; 

5 ) Libertade e mociona l pa ra aprendi­
sagem, sem pe ias ne.'Tl restric;óes; 

6) Motivac;ao que ta nto pode ser ex­
trínseca como intrínseca ; 

7) Oportunidade. 
Po r a í pode se pe rceber a complexidad~ 

de urna simple aprensisagem onde fat6ies 
pessoais e ambienta is exigem urna re lac;ao ín­
tim a e eq uilibrada e donde é facil ti ra r a 
imagem va riada de urna s índrome con<;e­
qüente á qua lquer fa lha desse imenso me­
canismo. Outra ilac;ao é inevitável qua \ e de 
ser necessa rio disp6r de todos os recursos 
conhecidos, méd icos, f isiológicos, psicológi­
cos e pedagógicos p ara enfre nta r as dificul­
d ades que daí sobressáem. Nu m out ro toque, 
:embramos que J ohn Money considera como 
básicas t reis lei s p ara o desenvolvime nto har­
món ico da \eitu ra : 

a) - constancia do objeto; 
b ) - sentido direciona l do objeto; 
c ) - consta ncia da form a do objeto. 
Por sua vez, Marianne Frostig relacio11a 

ci nco condic;óes com atributos inherentes á 
leitura : 

área visual motora 
percepc;ao da pos ic;ao no espac;o 
consta ncia de pe rcepc;ao 
percepc;ao da pos ic;ao no espaco 
percepc;ao das re lac;óes especiais, com 
um mé rito ma io r qua l se ja o de cor.­
s ide rar que q ualquer d ificuldade dcstas 
cond ic;óes passível de co rrec;ao traz re­
sulta dos sum ame nte vanta josos aos d :s­
léxicos. 

J us tificado pela necessidade de resumir 
este t rabalho, completa ríamos re lemb r3ndo 
que o ato da le itura é, ao mesmo tempo, 
Visua l ( retino-occipi ta l) , Perceptivo ( pa r ieto­
occipital) e conce ptual ( lobo frontal). Os f e­
n6 menos perceptivos es tao lado a lado co 11 

os fen6menos integrativos, cond icionado e in­
co ndicionados, experi encias novas e viven-

Presentado en el IX Con~reso SOSAA\, Nov. 1969, San1iag:i, Chile. 
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cias, s imbolías , sematognosías, e t_c . :fale ~ pe· 
na cita r, a inda, a palavra d e A¡uriagu: . ra ~ 

" A lci tu ra é nao sómente urna o rg ani s c::?c;ao 
o ra l transcrita em fó rmu las g ráficas, mas, u m_::i 
organisac;ao pa rt icu!ar d e s in ais abstralos :1-
gados entre s í. . A , . _ 

On,o Po r d esenvolvi­d ío de aprendisag e m c 
mento demorado . , . . 

d , . tam bé m a disturbio s emoc10-
Secun anaS, . ' . 'd d períc -

nais ua is se ja m: h 1pe ra t1v1 a e e m _ . 

Os p róprios s ina1s te m caractenst1cas . m~r 
fo lóg icas cu ja va lo r p rové m de s u_a c rie n L~­
c;ao part icula r e s ua semelha n~a t1caA v ~l?,ri­
sada frente a urna determin ada seq ue nc1a 

dos ,d: curta d u ra<;ao d ep re s s6e s e ~ns1edaa~. 
Também secundárias a es~ad~ d e inc_ont roli.1-
ve l reocupa<;á o e á dist urbi os relat1 v_os ~o 
nmbiente como fa lta rle c u ltu ra, m ot:va~ao 
~ob re ( intrín seca ou extr ínse ca ) e pouc u. in5. 
t - o O te rcei ro agrupamento con ten::io a ruca . . 
Bradilexia caracte risada pela !e1tu ra vugarosa 
com prej uisos, é ce rto, mas, sem have r con­
f ucao s imbó lica. As causas mcis co mun s nesre 
g r~po se riam : fe nome nos _ ~stenópicos, a ~tc ,·~­
<;6es vi suais, defe itos aud1t 1vo s e estado., h 1-

Também tem cabimento a res tri<;áo d,1 ~e­
lacroix quando af irma : " A le itu ra é um s1r: 1-

boli smo de seg undo grau ql!e se t~rnou .~ ':1 
s imbo lismo d i reto. Os fa to res v isua1s peri re­
ricos gozam de papel po uco import~nte, m as, 
devem ser co rrig idos quando estao a l~e ra­
dos" . 

Com esla imagem apenas del inead:i da 
dislexia, deixando ao atento comp!etc1r sua 
figu rn e faze-la perfeita , vamos trazer, parJ 
simples aprcsenta<;ao, a c'.ass ifi cac;ao d3 Ar­
Lhu r H. Kecney que nos pa receu a ma is com­
pleta , até o momento. Sao apresen tado, c.:n. 

co agrupamentos, representados pela Dislcxia 
específica, Dislexias secundá r ias, Bradilex ia:;, 
Dislexias adquiridas e Dislexias mixtas . A di~­
lex ia específica cu primária seria un1.:1 sín­
drome pura, intimamente relacionada com o 
desenvolvimento e exibida, a guisa de iden­
tifü;ao, atrnvez estrefos im bo lía e diss imbo!ía . 

As dislexias secundárias teriam caráter sin­
lomático, representando um retardamento se­
cundá rio na lcitura. Assim, seriam conse ­
qüentes á patología organ ica cerebral : 

Dano cerebral : Disfunc;5o, e ncefa lopa ti a:;, 
pi:!ralisia cerebral, retardo mental , Q. l. abai­
xo, desordens de percep~ao, cegue ira p'lr.J e 
;Ja'.ovra, agnosi:i visua l, ¡:inonomia, estigni~:; 
r.~urológicos discretos. Estas co ndic;6es ~inda 
le;·iam re lac;óes com o rigens : 

genética 

post-truumá tica : p re nata l, ao nasc imen­
to e poslnata l 

pos tinf la rnatoria : e nce fa lite meningi-
te: int ra e ext ra ute rina ' 
asfi xía o u hipofixia : intra e ex trau te­
rina e provocados por: place nta p révi a, 
e s t rang ularnento, col apso circul ató d o 
mate rno, narcose exage rada, d rogas 
parada ca rd íaca, ac id entes vascu la~a s , 
pre maturidade 

outras lesóes específ icas do ce reb ro 
( cista s, aneu rismas ) . 

Também pode riarn se r secund, . , 
- a rias a nia 

potiroid iano s. . , 
As dislex ias a dquiridas f icam rest r1 tas a, 

deco rrentes de le s6es do hem isfé r io d on i­
nante, gyrus angu laris e esplen iu m . 

As dislexias mix ta s a b rem a porta pa r¿¡ 
um.:1 ccmp reensao mais unive rsa l do pr:-•­
blernu. 

Neste cmaranha do de causas e talares 
atuantes dos problemas dis léxicos, os in úme­
ros trabalhos d e investiaai::ao e d e estLdo 
parecem incxgoléÍveis, pois, • pnr tem em dife­
rentes direc;6es e váo das estatísticas d~ in­
cidencias, passam pela análise de inf:ut:n:: ia :; 
genéticas e ambientais, exercitam os con hPc,­
mentos das ativ idades cerebra is a deixa:n, 
ábcr ta, a invcstigac;ao neuro-f isio lóg ica . Mu itc, 
pouca coisa podemos ter de concreto e, ¡:)O : 

isto, somos a b rigados a cons iderar, apen l s , o 
que parece evidentemente relacionável , ::~mo 
a noc;ao do nto de leitu ra e a obriga~ória 
participa~ao de aparelho v :sua l nesta at:vi c::ia­
de. Considera ndo a le itura como visual oer­
ceptiva e conceptual, e~tam:::,s com a e~iden­
cia de ser o aparelho 'lisual o veíc ulo dos 
símbolos gráficos e, portanto, de maneira 
con~reta, mere::e r a tenc;ao especia l. lsto nos 
abriga a ch ama r por u n me!hor con hecime11to 
das e tapas cvoiu tivas da v isao, med itando 
sobr_e sua dife renc ia<;ao de desenvolvimento 
moto r:, sens it ivo e sensoria l e sa lienta r o; 
co nceitos de O ppel, e m seguimen to ao5 d.q 
~sche rmak-Seysenne g, sobre O com p o r tamen­
~o no rm al do a to v isua l bi nocu la r e m o no­
cu~a r. A le mbra n~a d e que a re lacáo olho­
n;ªº tem seu in ício na fase inicial d~· va!o ri s?­
~ao fo~ea l, coi ncid indo com os ref lexo,; ci:, 
p reensao faz o p ensamento d o . . . ~ ~ 
<' • 1 prime,ro ;i, rc 

tura<;ao lenta ce reb ra l tanto p o r . , . ' -
' 111JCIO ta r-

... e nseria motor a se r o rgan izado p o r l. 
d o a p Alh - 1 • , con a, 

. a re, o vi sua a p ós o terceiro m ee; de 
v ida, a fovea, a m odurece ndo, fi xa o o b jeto e 
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faz parti r o comando para a mao to:ar e 
apreender o objeto; esta realisa<;ao reflexa, 
também instintiva quando o objeto é nl1-
mento é ainda imprecisa, imperfeita, md~ 
está marcando o início de urna série inter­
minável de atitudes e refl e xos, onde a pcs i­
<;ao no espa<;o é apreciada é corri gida e in­
terpretada colaborando na matura<;ao j e urn 
semnúmero de actividades. Reconhecendo 
toda urna simplicidade neste primeiro arco 
reflexo organisado a custas do apare:ho vi­
sual, nao se d iga de seu pouco valor porqu3 
o tem muito e, desde que se pesqu ise, ele 
costu ma estar alterada em um núme rc de 
condi<;óes visuais da crian<;a ; recéntem.:nte, o 
conhecido método de lei tura dinámica que 
aproveita o dedo indicador pura faci: itar a 
velocidade na apre ndisagem é um atestado 
evidente de sua grande influencia . 

Comeca ai, também, a re la<;áo mao-clho 
que, no ·entender da maioria, é a vign me:,tra 
da organiza<;ao homolatera 1, lao nlterada ncs 
casos de dislexia. A dominancia da mao, uG 1a 
sobre a outra, ainda sem compromisso re!u­
cionado com o 61ho do mesmo lado marca, 
também , um ponto digno de reparo, pois, 
come<;a a se mostra r ao mes mo tempo em que 
se organise, de fato, a linguagem, aos 18 
meses, embora possa ter seus r,rimeiros scns 
alguns mezes antes. Urna ideia tem de fica r 
patente é que a o rganizac:;ao motora-sensorii.ll 
se real isa aes poucos, do mais simples aos 
mais comp:exo, e precisa ser mais obs:!~vada , 
mais estudada, mais esmiu<:;ada , pe lo me nos 
pela oportunidade que pode oferecer de, en­
contrando defeitos e m s ua exibi<:;áo, p_ropor­
cionar o ensejo de corrigí- los, voltando ás 
realisa<:;óes iniciais, mesmo q ue grosseiras. 

As modifica<:;óes que aperfei<:;óam os vários 
sistemas montados, hemisférios e motric:idade, 
sensório e dominancia, d evem obedecer a 
urna ordem cronológica e, nao sendo r:ioss íveí 
fixar datas nem períodos, é necessário icien­
tificar seus atrazos, caracterisa ndo a chamad3 
imatu ridade. Esta nos parece a todos a ma;or 
responsável pelas consequencias, pois, nao 
evolvendo, permanece m atitudes, conservam­
se reflexos pe rtubado res da atividade muis 
superior, mais apu rada . 

Quando far possível, at ravez esquemns 
minimisados, determinar fases como já pode­
mos fazer hoje para a evolu<;ao visual na 
crian<;a, e estudo dos fenome nos disléxicos 
ganhará ma is autencidade. 

Por enquanto ternos -de fica r nas variar,óes 

sobre imaturiciade porque ela acarreta urna 
Jateralidade incompleta ou demorada e pensar 
nos conceitos de hemisfério dominante pro­
jetado no membro contra late ral; seíifl o 
dextro com s2u hemisfério esquerdo e o 
canhoto com seu hemisfér io direito buscando 
nesta sistemática a inte rpreta<;ao de todos os 
fenómenos. 

Sem dúvida que nao podemos esquGce r 
das observac;óes feitas sobre cria nc:;as que ti­
veram dano cerebral antes dos treis anos de 
idade sobre e hemisfé rio esque rdo e fora ,n 
obse rvadas com a fala conservada bem como 
outros casos em que a lesao precoce foi no 
hemisfério direilo e a fala nao foi anclada . 
Todas essas referencias servem, apenas, para 
nos joga r dentro de p rópria ignorancia de 
fe nómenos , demasiadamente f inos p a r <1 o 
grossGiro dos meios de que d isp6mos, nun1a 
constante provoca<;ao de p rogresso nas inves­
tiga<;óes. 

Cons idera ndo maturidade hemisfé rica e d.:,­
mi nancia numa proporc:;ao d ireta, temo:; que 
da r oportunidade aos trabalhos de O rton e 
suas hipóteses sobre os confli tos de dcrni­
nancia . Diz text ualmente o investigador: " A 
insuficiencia de dominancia aca rretando a 
util isac;ao de e ngrarnas s imétricos o rientados 
em dire<:;óes apostas, a percepcáo espelhada 
m istu rada com a percepc:;ao normal". 

Por isto, Orton caracterisa os "confli tos dP. 
dominancia" com : 

inversóes cinéticas ou seja inversao ds 
le itura de letras no inte rio r das palavrus; 
inve rs6es estaticas ou seja confusao de 
letras de g raf ismo visinho. Mas, de orien . 
ta<;áo d iferente ; 

escrita ou leitu ra espa lhada. Anote-se q:Je 
as inversóes expontáneas, espa lhadas t~il­
dem a desapa recer aos 6-7 anos de idade. 

Sentido muito mais ob jetivo ainda pos­
suem as palav ras de Ajuriaguerra, po rque a0 
reconhecer o conceito da dominancia, o fa'! 
em termos mais práti cos : "O problema Í.-n­
portante se aprese nta sobre o plano da rcali­
za<;áo p ráxica e da organisa<;áo somatognó­
sica . A crian<;a bem la teralisada apres:'.!nta 
em seu destr ismo ou seu conhestrismo pontos 
de referencias direcionais p recisos, e quancio 
é mal lateralisada perde pontos importantes 
de reparo para sua conduta constr•Jtiva e 
organisadora. E tanto mais importante que 
as dificuldades sao agravadas pelas inter­
ven<;óes, sociais e fam il iares inadequaclas e 
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pelos problemas afetivos que estas atuar;Ses 
acarretam. 

Esta Juta pela "mao uti l" desorganisa as 
relac_;oes do corpo com o espac_;o e as estru­
tu ras especiais que daí derivam naturalmente 
( pe rturbar;oes disomatognósicas de Cenac e 
Hecaen) . Estas desordens que podem se :;1.:i­

ni fes ta r num espac;o livre adqui rem um papel 
todo particular neste espac_;o estr itado, no se:o 
do qual a sucessao, a sequencia, a ordena­
r;ao, a direc_;ao , sao as regras para seu deser,­
volvimento". 

Sao de e norme valía, essas noc_;oes , pois, sa. 
bemos que a fi xac_;áo foveal e a linha di reciona l 
d a v isao foram os primeiros passo s para a o r­
ganisai;ao espacial da visao e as experiencias 
de lvo Kohle r com ócul os prismáticos demons­
t ram a capacidade d e adaptar;ao sensor:al á 
situac_;oes totalmente falseadas . Ainda melhor 
comprendido se lembramos, q ue desde o mo­
mento em. que a cri anc_;a adquire a ati tude d ':) 
bípede, postu ra vertica l, há grand e modif icac_;ao 
no funcionamento visual a tingind o até a ex. 
cursao de elevac_;ao e abaixamento do o iha r 
reduzida em cerca de 20% ; é q ue seu mundo 
todo vertical, de urna cabeceira a outra do 
Je ito em que vivía passa a ser, p referente­
mente, horizonta l e frontal num amplitud':! 
arco de 1809 e numa profundidade do infi­
nito. 

De todas essas incu rsoes sóbre domin5n­
cia hemisférica e latera lisac_;ao, é inevitável 
q ue procuremos fazer urna idé ia próo ria so .. 
bre o ass unto, tanto mais que estamos longe 
da úl tima palavra a r espeito. No parfr::u::ir 
de dominancia, p referimos aceitar o conceito, 
talvez, mais acade mice, de p redominancin, 
poi s, este nos permite compreender meihor 
certas var iac_;oes encontradas em casos cl:ni·­
cos e o d esenvolvimento da própria domi­
nancia, pois, a fase canhestra anotada, como 
no rma l, em toda crianc_;a teria suu exata ex­
plicar;ao. Outro aspéto é que , t endo como 
pré-dom inancia , elimína-se efe foto o r isco 
con stante de con si dera r a dominanr::;:i ern 
te rmos absolutos; a utili sac_;áo d os mer.1br0s, 
especialmente as maos, preferentemente tam­
b ém depende aquisi c_;oes ao tre inamentc, de, 
influencias convencionais como é o caso de 
abotoa r urn a casa que o homem faz melhor 
com a mao esquerda e a mulher com a máo 
direita. Aquí va le bem a pré-domin ancia e 
nao o conce ito de dom inanci a o que, trans­
portado para outras atividades, to rna foc:l 
entender como se organ isarn os ambi- dex-

t ras e, principa ime n te, os ambi~dextros se le­
tivos. 

Em nosso ponto de vista, organisa-se urna 
pré-dominancia em luga r de urna domin án­
cia, aquela mais maleável, mais adaptável, 
portanto, mais de acórdo com a natureza 
sem pre evolutiva da vida humana. 

O utro ponto que nos parece também i;n­
portante, é que damos extremado vulcr a 
homolateralidade, a relac_;ao olho-mao e que­
remos crer ser possíve l conseguila por trei­
namento especial, embora lim itado á idacle 
de matu rac_;ao visua l, isto é aos 9 anos de 
idade. Sem maior pretensao, considerando a 
atividade moto r a ma is e le mentar, organisada 
mais cedo, reconhecemo-la mai s defi nitiva e, 
por isto, tantamos sempre modifica r a d o ,11 i­
nancia no nível sensorial, quer d izer, atuan­
do sobre o valorisac_;áo ocular; nossas ten­
tativas e com a lgum ex ito sáo no sentido ele 
homala terisa r um rusamento at ravez a reedu­
cac_;ao do olho e nao atravéz a reeducar;ao 
da mao. Dando mais valo r ao olho infe rio­
r isado procuramos atingir os níveis míni mos 
de ho mola tera li sac_;ao. 

1 ngressamos, agora, no terreno prático pa­
ra desenvolver como a oftalmología pode co­
laborar de maneira mais atuante com todos 
os responsáveis pelos problemas disléxicos, 
introduzindo urna ratina apropriada . Nad3 
de maior novidade, apenas urna sistemática 
di rig ida para apreci ar, de pe rto, alterac;oes 
visuais que , em geral, passam d esapercebi­
das ou nao tem despertado maior interesse. 
E certo e ternos d e estar p revenidos pelo apa­
recimento de outras técnicas, outros recursos 
q ue possa m ofereccr melhor escla recimento ; 
é que presenti mos, por exemplo, com novas 
estudos rcalisados com o cho1naclo tempo re­
tino-cortica l ao colhcr, s imultSneamente, a t ra­
véz o Retinogrnphor, trac_;ados retinianos e 
cort iC3 is em condic_;é:;s de análise aprofun­
dacJa. 

Sem cutra p~etensao qu a! seja a de dar 
col aborac}ío,. apresentamos a ratina por nós 
u:il:sílcia cm nossa clínica, de um modo ge­
ra l pa ra toda crianc_;a que atendemos e, mu ito 
cm part icul a r, para aquelas que trazern a 
sol:ci~ac_;áo de c;:ame para f ins de apreciac_;ao 
de problemas de aprendisagem ou de disle­
xia. 

Ao lado da rotina •habitual, como deterrn: ­
r. ac:;ao da ag udeza visual angular e morfos­
cópica , posic_;ocs di agnósticas, prova de fixa-
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c;ao ao "cover", fundoscopia, identificac;ao da 
fixac;ao foveal, tomamos cu idado especia l pa­
re investigar, at ravé z a ortóptica, as forías e 
condic;óes de binocularidade com determina­
c;ao de apu rar, avaliando se possível, as con­
dic;óes de inhibic;ao alterna de Oppel. Utili­
sando recu rsos conhecidos, investigac;ao de 
defeitos ópticos pa ra corrigí-los, determ ina­
cao da linha direcional da visao e identifica­~ªº da relac;ao olho-mao, usando, para isto, 
do buraco estenopéico ate a expontaneidade 
seletiva denunciadora da p referencia manua!. 
Vale dizer que toda a bagagem de tes tes dis­
sociativos e integrativos é utilisada porque 
consideramos que, senda os testes us ados 
cri ados atravéz métodos art ificiosos, seus re­
su ltados precisem ser apreciados de manei ra 
relativa, fugindo ao absol u tismo comun de 
primeiro momento. Vamos andando, mas, 
ainda nao dispomos de testes e provas fun ­
cionais que reprodusam as cond ic;oes e xa tas 
da vidzi real, o que , n c.1 verd ade rep resentar:a 
o ideal como prava de funcionamento do 
aparelho da visao. 

Com os dados obtidos, fica menos d ific il 
aplicar os recursos te rapeuticos e vamos, ape­
nas, alinhar a relac;ao que ma is ncs preocupa: 

correc;ao dos víc ios de refrac;ao 

eliminac;ao dos fenomenos aste nópicos 

valorisac;ao foveal, inclusive do poder dis­
criminativo 

aquisic;ao e conservac;ao da perce pcao si-
mul tanea 

no rmalisac;ao da binocu laridade 

conquista e conservac;ao da homolaterali­
dade. 

Seria desnecessá rio ajun tar que sao utili ­
sados todos os recursos terapeuticos conheci­
do em estrabologia e ambl iopía, tratamentos 
ortópticos e pleópticos e alguns recursos pró­
prios reunidos sob o rótulo de "Escol inha 
Visua l" em bases mais ap rox imadas da vida 
comum das crianc;as e de caráter integrativo. 
D~ lcnge qu~lque r pretensao de que, ap re­
ciando esta contribu ic;ao da oftal mologia préÍ­
tica na dislexia e nas dificuldades de apren­
disagem, consideremos urna soluc;ao pa ra o 
problema . De forma alguma, o p rob lema é 

complexo e exige, conforme todos sabemos, 
urna equipe completa de medicina, psicologia 
e pedagogia q ue vivem por aí, irmanados e m 
constante e pere ne dedicac;ao. 

Desejamos, sim, chama r a aten c;ao para q ue 
se o problema da dis!exia é grave e de d if icil 
soluc;ao, os pr iblemas de dificu ldades de 
aprendisagem sao muito menos prof undos e, 
por is to mesmo, m ais fáceis de ser reme­
diados. E neste ponto que queremos insi stir 
e propor o que vimos ten tando faze r em 
nossa cidade, introduzi r os testes de aval iac;ao 
visual nas escolas e estudá-los de parce ría 
.:om os pedagogos para situar, na real idade , 
que alterac;óe s visua is sao, de fa to , responsá­
veis pelas dif iculdades apresen tadas pe la in­
fancia na sua aprendisagem esco lar. 

O método é simple, os resu ltados nao 
rep resentam diagnóstico, os dados se rvem, 
apen ns pa rn enca m inhamen to ao especia lis ta 
que de ve escla rece r o caso e nquanto que os 
professore s, os pedagogos dariam sua cola­
borac;ao que redundaría na aprovac;ao do mé­
todo e , conse quentemente, no afastamento d as 
causas visuais, identificados como responsá­
veis pelo máu rendimento escola r. 
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LEONCIO SOUZA QUEIROZ 

A ptose congeni ta é a queda da pá lpebra 
superior, senda a mais fre quente das mal­
formac;óes dos a nexos do g lo bo ocular, se ndo 
urna afecc;ao estacioná ria , se m e voluc;áo, de­
vendo ser feito urna propedeutica bem apu­
rada, afim de termos um d ia gnós tico ce rto e 
exato, hoje em d ia faci litada com o advento 
de processos e letrofi s iológicos, sob retudo a 
e letromiografia, que juntamente com a bioo­
sia, torna mais fácil a pesquiza da etiopato­
genia da anormalidade. 

A ptose congeni ta em todas as suas for mas , 
possue um componente he reditário e se trans­
mite de modo dominante, autossomico d -~ 
alta penetrac;ao, conforme o s estudos de Fra r.­
ceschetti em 1950. Dive rsos a u tores tem S<! 

dedicado aos estudos d a t ransmissáo da d e­
formac;áo palpebral, e todos chegaram a con­
clusao que a incidenci a dos sexos é a mesma 
e se transmiten igualmente ( d esde He uchk e m 
1879), e os estudos de Musini confi rmara m o 
aumento de intensidade nas gerac;óes confo r­
me váo se multiplicando. Um dos fatos ma is 
interessantes é a observac;ao d e Briggs ( 1919 ) 
que fez urna genealog ia bem elaborada, co­
bri ndo um período de 150 anos, com sei~ 
gerac;óes mostrando urna tra nsmissáo dire t :1 . 

Na patogenia da ptose pa lpe bra l há a par­
ticipac;ao de um compone nte miogenico e d~ 
um neu rogenico. A causa pode ser musculilí, 
nos revelando um comprometimento na d i­
ferenciac;ao periférica d os múscu los. Sabe-se 
que o embriáo até 20 mm. os múscui!os aindi! 
nao se dife rencia ram ; após es te estágio have­
rá urna diferenciac;ao e fo rmac;ao do elevador 
da pálpebra, pela sepa rac;ao de algu_rnas fi~ 
bras da porc;ao media l do reto sup_e rr~r. Ate 
60 mm. permanece na porc;ao ma1s in te rna 
do músculo e q uando o e mb riao atinge 75 

mm. e le c resce lateralmente, até at ingi r su .:1 
posic;ao def inida aos quatro meses. A fa l'1a 
no desenvolvimento nestes estágios concorre 
para a formac;ao da ptose. 

A ptose conge ni ta é unila teral na ma ioria 
das vezes, habitua lme nte incompleta, di scre­
ta, tornando-se ma is evi dente quando o indi­
viduo olha para ci ma . A ipálpebra ufe tada tem 
um aspecto ,:iso e pl a no, e a p reg a ta rs il !, 
causad a pela t rac;ao normal do músculo e le­
vado r está ausente . Quando a pá lpebra ca i o 
suf ici ente pa ra oclu ir a pu pi la parcia lmente, 
a crianc;a te nta rá hubitual mente urna compen­
sac;áo e levando a sobrancelhacom o múscu lo 
fronta l. lsto prod uzirá um arrugame nto e xa­
ge rado da fronte, mais evidente, se a a lte­
rac;ao for bi lateral. ,E a at itude t ípica dos 
portadores de ptose congenita, de astrónomo 
segundo Hirschebe rg ou de soslaio segundo 
Crouzon e Behague. 

A incide nciu da ptose congenita é a se ­
guinte : 

- Ptose un ilateral se m comp rome tí-
me nto do re to supe rior -40 % 

2 - Ptose unilate ra l com com p rometí-
mento do reto superior -21 % 

3 - Ptose bil ate ral sem comp rometi-
mento do reto superior - 7 % 

4 - Ptose bil atera l com comprometi-
men to d o reto superior 8 % 

5 - Ptose unilatera l com fraqueza de 
ambos os retos, ou unífate­
ral com comp rometimento 
do reto superio r 2- 3 % 

6 - Ptose com comprometimento do 
39 par c rania no • l % 

Presentado en el IX Congreso SOSA/A, Nov. 1969, Santiag~, Chile. 
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7 - Ptose associada com o fenomen o 
de Marcus Gunn 

8 - Ptose com retrac;ao de Duane 
9 - Ptose com neurofibromatose 

Formas clínicas: 

- 3 <;; 
-2% 
-10 % 

l) Ptose simples -Devicla q uase sempre a 
urna fal ha na diferenciac;ao periférica dos 
músculos e tlp icamente t ra nsmitida como ca­
ráter dominante. 

Desde que o e lr•,- rl::i r da pá lpebra e o refo 
superior es tao ln ti,~ ) mente I i gados em se-..i 
desenvolvimento, f;c~ue ntes anoma lí as en­
vo lvem ambos os músculos, e ass im podemo5 
observar as ptoses simples, afetando apen;,s 
a pá lpeb ra e as complicadas com paralis iél 
homolatera l do re to superio r. 

2) Ptose associada com out ras deform ida­
des das pá lpebras, principalme n '.e epkanto 0 

blefarofimose, e também d e v i d a a urna 
anomal ía no defe renciac;ao periférica. 

3) Ptose associada a urna ulteracao dos 
outros múscu los ocu la res. Un ilate ral ~ maio­
ria das vézes. Há di versos tipos de oftalmo­
plegia externa; o ma is comum é a para lis i:; 
do reto superio r e pequeno oblíquo, oco­
rrendo entao urna pa ra li s ia comple ta ele ele­
vac;ao as vézes para li s ia dos movimentos con­
jugados e da converocncia . Em casos mais 
raros há uma insufi ciencia ou urna fibro ~e 
do reto externo ocasionando urna s índrome 
de retrac;ao de Sti'.l in g-Duane, ou f ibrose de 
todos os músculos oculares, ocasionando ¿¡ 

s in drome de fibrose generalisada ele Brown. 
4) Ptose associada a alterac;óes ge rais do 

desenvolvi mento : 
alte rac;óes dos nervos crania nos -VII 
por exemp lo 
mongol ismo 
sequelas de encefalopatia infanti l 
malfo rmac;óes mand ibul a res 
sínd rome de Krunembe rg-Associac;áo 
de aracnodat ilia, ptose, pseudo panu s 
corneano, p ri ncipalme nte nos bordos 
superior e inferior. 

5) . Ptose simpático congenita - Ptose 
a~soc1ada a outras a noma lías da sí ndrome de 
O,aude Bernard Horner. Basta nte rara. 

6) Ptose periódica . E a ptose clevido 
ao fenomeno cíclico no motor ocu la r comu:11. 
Extr:m~dame~te . ra ra, é constitu ída por al-

d
te~nanc1a de

1
_s'.nad1s ele paralis ia: abduc;ao, mi­

nase, pa~a 1s1a e acomodac;ao, de patolog ía 
desconhec1da e mais com um nas m u lhe 
q ue nos homens. res 

7) Ptose s in.::inéticas. Sao const ituí_das p -
. to dn mo'iirnentos a s soc1ado:; e 

lo apa rec1me n - . d 
. . 't'c ·,s -no rm a is e carncter1sa os p o r s1nc1ne,v ª ' · 1 • , ~..J . - , r edo" i.1 1 da •)a .peora p.:::>.,a-..ia 

Ulllu rct1 Jc;ao P~ " . 1 1 ! , 

decorre r d e certos m ov1mcn tos e u , a~e, r. 
no . . • t e o 1~ 
do globo ocular. O rn;:i1s imporLan e --= · 

nómeni de Marcus G u n n . · r 1 ser urna cJ~ . 8) Ptose miaste n1ca . , oac , . 
correncia de urn curatc r 11c rcd1 t0r10 d o m ;na:1 -

te autosoma l. • 
9 ) Ptose m :cton:ca. i'/ii o ton icJ cong~ n :u 

( Doenc;a de Thomsen ) , se:11;: re apa rece antes 
do:; 5 anos. Caracte r :sada po r uma m 1o tcr: ,a 
h ipertrófica, sem man ifestac;oes cndócr in.:i s, e 
nao associad a com a ca taratcJ . 
5intomatologia .-

A ptosc congenita, corno qualq uer out ro 
tipo, existe quando a p á lpebra d esc:: n ·h 
abaixo do bordo superior cia p :..; p i!a . Dize n1 ) S 

que é com¡::>'.e ta , qua:1do iJ pál pebrJ re cobr:; 
todo o globo; ncsta cond:cao a pálpe bra ó 
flác ida, inerte, sem p regas. Náo :;e elev :i ·. ·,; ­
luntariamente, no cntcjn to, o dedo G'.) e·, :­
minador a eleva com bastante fo cilidJde. 

E incom pleta quando a péÍ lpe'.J r a recó~c 
ape nas urna pa rte do globo, e a e levac;5o 
voluntaria pocie se r feita em grau variad,:> . 
lsto é feito ati-avés de a c;;ao conpensatóriJ ch 
músculo fro ntal , oque prcduz um fas::ie b as­
ta nte característico c o m pregueamente <.la 
fro nte e elevac;ao d as sombrancelhas. A p á l­
pebra nao se e :eva se imobi li sarmos a reg:::;o 
supe rciliar co;-n o ded o. 

Devemos ainda observa r se atase é u ni­
lateral ou bil atera l. Nesta ú ltima eventua!i­
da?e a cria nc_;a dcve ser bem acorn pa nh ada , 
po1s se presente , q uando o menor comeca a 
a ncla r, desenvol ver-se-á urna fals a postura- pe­
la_ hiperextensao da cabec;;a, pescoc_;o e 1es­
p inha. 

Diagnóstico aparente.-

, O _diagnós tico da ptose de um mo do ge¡a l 
: evidente.'.. en,tre_ta n to e xis te toda urna gama 
com re la_c;~o a inten s ida de , senda que no s 
casos _m1n 1mo_s pode p assa r clesa percebicla 
Como ¡a refe rimos é uni lateral a m a · . d . • , 1oria é! S 
veze s, quase sempre incompleta d. t -d . e' iscre a tor-
na n o-se mn1s ev idente c uando '. 
olha para cima . o p aciente 

D~vemos sempre fazer o diagnó f 
renc1a l, e aqu i reforc_;amos . -~ ico d ife-
t~nno ptoso dev e se a op1n1ao que o 

- r reservad ' · 
pa ra a queda da p'I b o un1 ca m e nte 

" . a pe ra, de ori 
genita ou pura l ítica . d gem con-. , ass1m eve se 1. . 
um certo número ele f • - e 1m ina r 

a ecc;;oes com a ptose 
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volunt&ria, em que o paciente procurando 
evi tar a dip lopia fecha o 6lho, que pod e ser 
o sao e que desaparece fe::hando o 6lho 
congéne re . 

Devemos toma r cuidado com a ptose ¿¡pa­
rente, devido a u rna enoftalmia congénita. 
Tambérn o falsa ptose mecanica, originada po r 
um aumen to de espessu ra o de peso da pál ­
pebra superior, por edern2s, inflarna<;ócs, in­
fi ltrac;ao na doen<;a, ami lo ide, tumores , e tc. 
Diagnóstico etilógico.-

E necessár:o em todos os casos um exume 
completo da d oenc;a , que nao se deve res­
tring ir apenas ao exa me ocular. Assirn é que 
deverá ser fe ito ex ames neurológico, endo­
crinológico e c:ínico geral, ao lado de ra­
diológicos, b :ológicos , testes famaco lógicos, 
fotografio, eletromiograf ia e por fim a biop­
sia. 
Exame geral.-

E mu ito irnporta nte umo boa anamenese 
nao só pelo estudo dos antecedentes he redi ­
tár ios como para o afastamento das fals as 
ptoses, fo:::e:ido u m a sis tematiza<;ao usada 
por Berke : 

l Q ua n~i d ade de ptose com os o lhos 
dirigidos para frente e para baixo. 

2 A quantid ade d a fun<;ao , para verifi­
ca r a re lac;ao como e!f: ,,.ado~. 

3 A mo tilidade extra ocu lar em cado 
olho, especia lmen te a do músculo re­
to supe rior. 

4 O comprimento d a fissura horizontal 
da pá·'. pebra. 

5 A posi <;ao d a dobra da pálpeb ra su­
perio r em cad a o lho . 

6 A largu ra vertica l do ta rso . 
7 O efeito da ptose na instila<;ao d a 

cocaí na e prostigmine. 
8 - A visao dos dais olhos e a p resenc;a 

de fusao, dip lopía ou ambliopía. 
9 - A sensibilidade da córnea . 

10 - Exame do campo visual que nos in-

dica º quantidade de contra<;ao no 
quadrante s upe.rior. 

A prova de cocaína consiste na inst il a<;fio 
do medicame nto local, have ndo urna estimu­
lac;ao do simpático, urna ret ra<;ao da pá lpe­
bra superior e um abaixamento ligeiro da 
pálpebra inferior. 

A p rova nos orienta no sentido de ju lgar a 
integridade do si mpático ocular. A sua neg a­
tividade indica urna agenesia do músculo de 
Muller, associado a urna mal formo c;ao do 
e levador. 

-A prava de p rostigmine é d e bastante 
val ia no caso de suspeita de mi aste nia . 

-A eletromiog rafia é relut ivomcnte rece,1-
tc ( lsch , 1950-Bjork, 1952-Breinan, 1957-
1964 ) cujo píincípio é d e reg istra r a a tiv i­
dade el étrica do m úsculo, e ass im ve rif ica r­
nos se é um3 paralisia ou se há um def ici t 
motor devido a u rna altera<;ao neurog enica 
o u miogénica . 

A fibra muscul a r estriada é urna m ioribil u, 
conto rnada por urna membrana, e sobre 
esta articula-se urna term inacao nervosa ao 
nivel da ploca motora, po'.a-risada, eu rrega­
d a pos itivamente por fó ra e negativamente 
por d ::mt ro. 

Urn a excita\ao p rovoca urna despolariza­
ra<;ao cl3 mei-:ibrana, cia ndo u rna contrac;ao ; 
um eletroclo colocado sobre a fib ra, transmi­
te és'e r rocesso, sob a forma de onda. O 
e letrcdo ut ilisaclo na p rát ica nao registra o 
potencial de apenas urna fib ra, porém de um 
grupo del as, q ue nos consideramos e ntre­
ta nto como urna unidacle motora ( grupo mio­
neural ) . 

Pa ra coloca<;ao do elet rodo, após in st ila<;ao 
de urn anesté.;ico, inserimos a f ina agulha sub­
conjtJntival , no m úsculo a ser estudado. Nao 
há qual quer dano e a única sequ e'.a é urna 
pequena quemase subconjuntiva l ; no caso 
d o el evador o eletrodo é colocodo por via 
pe rcuta nea . 

O potencia l de ac;ao passa por um ampli­
f icador, sendo posteriormen te reg istrado. Ao 
cu rso de urna cont ra<;ao volun tá ria ligei ra, a 
agu lha recolhc a p ulsa <;ao : a base frequen­
cia de um potenci al de unidade motora, ca­
racterisada :)o r uma amplitude nit idamentc 
rnais baixa , que ao n ível dos múscul os es­
quelé ticos com 80 micro vo'.ts, durac;ao de 
1- 2 milisegundos, com frequencia de 25 ci­
clos po r segundo, na forma simples bi ou 
trifásica. Ao termos urna contrai;ao mais fo r­
te, a amp litu-:le e frequéncia au mentam até 
500 microvolts, e 150-200 ciclos por segundo. 

Quan to aos resultados patológicos as sin­
drome s m iogenicas e neu rogén icas dao t ra­
<;ados caracte rtist icos : 
l - Ao curso d e u m comprometirnento neu­

rogenico. 
a) Se o comprometimen to é total no­

ta-se um silencio e lé trico; 
b ) Se e parcia l, o potencia l da uni­

dade motora , tem urna amp litude 
mais baixa, urna frequéncia redu­
zida . 

2 - Ao : urso de urna renerva<;ao obser-
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vamos potenciais pol ifasicos de gran­
de ampl itude. 

3 - Ao curso de urna miopatia, haverá 
discordancia entre o deficit motor e 
a pe rsis tencia de urna ativic:iacie e,;é­
t rica mu ito rica , dom interferenci a 
sobretudo ao esfon;o. 

4 Na miastenia o trac;ado é típico após 
a administrac;ao de prostigmine. 

5 Na doenc;a de Steinert o trac;ado é 
caracte rístico. 

Biópsi il muscular.-
A biópsia muscu lar deve ser feita, todas 

as vezes que estamos em dúvida entre di ag­
nóstico de urna miopat ia ou de urn a neuro­
patia. 

Bercke demons trou que as alterac;óes de 
ordem degene rativa do múscu lo , estavam 
sempre presentes, e que as f ib ras e st riadas 
nao eram evidenciadas quando a ptose e ra 
de 4 mm. ou ma is. Na forma adquirida as 
fibras estriadas semp re eram evide nciadas. 

A importancia da biópsia é que nos dará o 
diagnóstico p reciso se urna ptose e adquirida 
ou congenita e qual a intensidade das a lte­
rac;oes na f ib ra do músculo, e que muito nos 
ajudará na escolha do método cirúrg ico. 
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PTOS IS C O N G E N l T A.- C L A S I F I C A C I O N 

Dfl. MI\NUEL PEREZ CARREílO 

Servicio Gf:, lr.1olo9ío Hospital del Solv,dor 

Se acep ta que cuando se dice "congén ito" 
estamos pensando que la alteración se pre­
senta desde el nacimiento. Pero, al referir­
nos a ptosis congénita , no podemos dejar de 
hacer a lgunas consideraciones: por una parte 
sabemos de la existencia de ptosis conside­
radas cong énitas que no se manifiestan en el 
momento del nacimiento, sino que lo hacen 
precozmente en la infancia, y aún, según 
Franc;oise, la aparición de esta ptosis puede 
ser le nta y progresiva y sólo ser demost rada 
ent re los 40 a 60 años; y ,po r otra parte, 
existen pstosis que son eviden tes en el mo­
mento del nacimiento y que hoy se tiende a 
no considerarlas congé nitas, sino que adqui­
ridas, como ocu rre con las in jurias del 111 pa r 
prod ucidas durante e l parto ( C. Bea rd. ). 

Se segui rá haciendo estudios y posiblemen­
te cambiaremos nuestra manera de e ntender 
el problema, pero e n la actualid ad continúa 
siendo práctica la cl asif icaci ón aceptada por 
la mayoría y q ue si rve como base de trabajo. 

Las ptosis congénitas const ituyen el 90% 
d e todas las ptosis y se clasifican "clásicamen­
te", en cuatro g rupos: 

1.-Ptosis congénitas simples o puras, que 
forman del 70 a l 75 % de las ptosis congé­
nitas. Generalmente son de origen miogénico 
y deb ido a deficiencia, hipoplasia o aplas ia 
del músculo e levador del párpado. Este tema 
preocupó a Heuk en 1879 motivándolo para 
hacer un estudio histológico del músculo ele­
vador del párpado, encontrando lesiones a tró­
ficas y anomalías e n la inserción de este 
múscu lo. En re lación a este m ismo aspecto 
del prdblema, en 1955 Berke y Wadswordth 
pub! ican un trabajo demostrando la existen­
cia de una distrofia del múscul o elevador d e l 
párpado y una relación entre el grado de 
ptosis y la presencia o ausencia de fibra s 
musculares estriadas en la porción anterior de 
este músculo. Pero hay otros autores q ue no 
desca rtan la posibi lidad que al g unos casos se 
deban a un defecto nervioso central. 

Este tipo de p tosis es hereditario y se trans-

mite de un modo autosoma l, co mo ha sid o 
demostrado por varios auto res, siendo Fran­
c;oise uno de e !los. 

2.-Piosis congénlta asociada con parálisis 
del Recto Superior o ron oftal moplegia exter­
na total o parciul.-·Constituyen e l l O al 15 
po r ciento. La asociación con una al teración 
del R. S. e s relativamente frecuente compa­
rada co n la asociación de o fta lmoplegia e;'.<­
te rna , 1 a que es considerada más b ien rara. 
Se acepta en fo rma gene ral q ue es te tipo d e 
p to si s es d ebida a u n defecto nervioso cen­
t r a l; pero a lgunos autores cree n se debe a 
una lesión periférica. La frecuenci a co n que 
se acompaña de alteraciones del R. S., no 
debe ría llama rmos mucho la a tención, ya que 
la anatomía comparada y la emb riología nos 
d e muestran la ínti ma relació n existente entrn 
la fo rmación de !os músculos extr ínseco$ de l 
o jo y el globo ocular; por ot ra parte, estas 
c iencias nos ponen en evidencia que e l múscu­
lo elevador del párpado es de aparició n ta r­
día en la escala filoge né ti ca, y sabemos que 
los ó r ganos que sufren con mayor frecuencia 
de malformaciones son aquellos que se han 
diferenciado más ta rd íamente. 

Otro músculo que con cierta frecuencia 
puede esta r comp rometido es el Oblicuo In­
ferio r; ·pero la ofta lmopleg ia externa comple­
ta es rara y cuando existe es generalmente 
unilateral. 

3.-Ptosis con otras deformidades de los 
pá'rpados.-Este grupo es generalmente b ila­
tera l y constituye sólo e l 3 % de todos los 
casos de ptosis congénita. Las deformaciones 
más frecuentes que acompañan a la ptosis son 
el e picantus, la blefarofimósis, e l desplaza­
miento del punto lag rimal , las a lteraciones del 
tarso, los desplazamientos de la carúncu la y 
p iegues sem ilunares, etc. La combinación de 
estas deformidades p uede dar origen al sín­
drom~ descrito por Wa rdenburg, en el q ue 
los par,pados se presentan al nacer con e l mis-

Presentado en el IX Congreso SOSAM, Nov. 1969, Sant iago, Chile. 
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mo estado de desarrollo de un embrión de 8 
semanas; este síndrome también es conocido 
como de "fijación embrionaria". 

La agrupación más común de estas defor­
midades lo forma el mongoli smo, el que ge­
neralmente incluye ptosis, blefarofimósis y 
epicantus inverso. 

4.-Ptosis r.ongénita paradoja! o s inquiné­
tica.-Este grupo lo forman un pequeño y he­
terogéneo número de casos que incluye la 
ptosis sinquinética, la ptosis simpática, la pto­
sis periódica y la ptosis in termitente. 

De este g rupo, re:ativamente poco frecuen­
te, el más conocido lo constituye la ptosis 
sinqu inética o fenómeno de Ma rcus Gunn, el 
que consiste en la elevación del párpado des­
cendido sobre el nive l q ue debería tener nor­
malmente, cuando se abre la boca o se des­
plaza la mandíbula en sentido horizontal ; 
generalmente es unilateral, pero puede ser 
también bi latera l y más aún asociarse con 
oftalmoplegia externa. Existe un curioso gru­
po, muy infrecuente, que consiste en un f'!­
nómeno de Marcus Gunn invertido, llamado 
también fenómeno de Marin Amat, que con­
siste en un aumento del descenso del pár­
pado ya ptosado cuando se abre la boca o se 
desplaza la mandíbula. 

El origen del fenómeno de Marcus Gunn 
es discutible, pero parece que en la cc~ual'­
dad se acepta que es debido a una alteración 
central consistente en la existencia de fibras 
que determinan una conexión anómala entre 
el núcleo del músculo pterigoídeo externo 
( ine rvado por la rama mesencefálica de V 
pn r ) y el núcleo del elevador del párpado 
( inervado por e l lll pa r). 

Este cuadro, conocido como fenómeno de 
Marcus Gunn, es hered itario con ca rácter au­
tosómico y se transmite en fo rma domi nante. 

Ade más de la clasificación "cl á~ica" de 
las ptosis congénitas, existe n otras clasifica­
ciones tomando como base al gún criterio cle­
terminndo. De esta manera, si se considero 
la cantidad de iptosis existente, es decir, cuán­
to es en milímetros lo que e l párpado está 
descendido en re lación a la altu ra que de­
be ría lener, las p tosis pueden cl asificarse en : 

1.-Ptosis leve: son aque ll as cuyo descenso 
es de hasta 2 mm . 

2.-Ptosis mooerada: cuando el descenso 
es de 3 mm. 

3.-Ptosi:; severa : lo forma n los casos e n 
que el descenso es de 4 mm. o más. 

Para la mayoría de los autores, la o~era­
cion es que dan mayo res co rrecciones, o en otros 
términos, mejo res resultados estéticos, so n 
aquellas que actúan sobre el músculo eleva­
dor del párpado determinando un acortamien­
to de él. Pero es obvio que para pode r tocar 
el elevador éste debe tener acción, de mane ra 
que las ptosis puedan ser clasificadas en : 

1.-Ptosis congénitas con clcción del múscu­
lo elevador del párpado, y 

2.-Ptosis congén itas sin <2cción del m:ís cu­
lo elevador del párpado. 

Si consideramos las ptosis con acción de l 
elevador, estas pueden dividi rse según la can­
tidad de acción, traducida en milímet ros de 
desplazamiento del párpado ptosado entre 
la mirada hacia abajo y la mirada hacia a rri­
ba, asegurándonos que en este movimiento 
solo pueda actuar e l músculo elevador. Es así 
como Crowcl l Beard sugiere la clasificación 
siguiente: 

l .-Ptosis con buena acción del elevador : 
este g rupo lo forman los casos en que e l 
desplazamiento palpebral es entre 8mm. y 
16 mm. 

2.-Ptosis con regula·r acción del e:evaclor : 
la constituyen los casos que presentan una 
excurs ión entre 5 mm. y 7 mm. 

3.-Ptosis con mala acción del elevador : 
cuando In excursión palpebra l es de solo 4 
mm. o menos. 

Es posible que las cifras indicadas sean 
susceptibl es de discusión, especialmente s i 
se quiere ver en esta cl as ificación un intento 
de determina r la cantidad de músculo a re­
secar. 

Tenemos concie ncia que sobre este tema 
se seguirá trabajando y apareciendo nuevas 
experiencias, que es posible que algunos con­
ceptos considerados básicos cambie n y deba­
mos revisar nuestros conceptos actua les; pe­
ro por ahora nos parece útil contar con cla­
sificaciones que nos permitan trabajar pa ra 
acercarnos a la obtención de mejores resu l­
tados pa ra beneficio de los pacientes, que en 
defi nit iva son los que justifican todo intento 
de trabajo. 
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PTOSIS PALPEBRAL CONGENITA 
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Anatomía .·-

De la compleja a natomía de los anexos 
,xul ares, deben reco rd a rse algunos detalles 
que son esenciales, a fin de comprender y 
ejecutar correctamente las diversas técnicas 
q uirúrgicas para corrección de ptosis q ue a 
continuación describí remos. 

En primer té rmino , recordemos que e l pár­
pado está compuesto de cuatro capas de te­
jido que, en sentido á n te ro-posterio r son: la 
piel, e l músculo orbicu :ar, el tarso y la con­
juntiva ( 1 ). El ta rso se continúa hacia arriba 
con el septum o rbitario, lá m ina fibrosa q ue 
se inserta e n e l periostio del m argen orb i­
tario supe rior. 

El mú sculo e levad o r, que viene desde su 
origen e n el fondo de la órbita, cursa a lo 
la rgo de l techo orbitario por e ncima de l recto 
superior, hasta casi alcanza r e l septum orb i­
tario, del que lo separa un paquete de grasa 
retroseptal. A ese n ive l, e l mú scu lo elevado r 
cambia su d irección horizontal po r ve rlica l, 
a l mismo tiempo que s u aponeurosis se a bre 
en abanico para atravesa r el septu m orbi ta­
rio e insertarse fu ndamenta lmente e n la p ie l 
del párpado ( donde d ete rm ina el p liegue 
tarsal o "pliegue de belleza"), y e n la ca ra 
ante rior del tarso . Adem ás, e mite dos anchas 
prolongaciones laterales, una tempora l que 
se insinúa en la glándu la lag rima l dividién­
do la así e n sus dos porciones, orbita l y pa!­
peb ral, para termi nar e n el tubércul o óseo 
de la pared orb ita l late ra l ; la pro longación 
nasal pasa sobre e l te ndó n refl e jo de l obli­
cuo supe rio r y se une al ligamento canta l 

med io pa ra inse rta rse en los huesos de la 
pa red orbitaria medi al. 

Finalmente, no de:be o lvidare;:: que e.! 
músculo de Mül lcr, que nace de la cara in­
ferior de l mú sculo elevado r poco antes q ue 
éste se vert icaliza y de al lí descie ndE" pa ra 
insertarse en e l borde superior del ta rso . 

Selección de té cnicas.-

Exi sten tres tipos de intervenciones pa ra 
corregir un a ptosis : 

1. Resección d e I músculo e 'evado r , sea 
por vía ante rior o cutá ne a, o por v ía poste­
rior o conjunt iva!. Este tipo de técn ica está 
indicado e n toda p tosis en que ex ista algú n 
grado de fu nción del músculo e levador, ex­
cepción hecha, aunque no e n forma absolu ta , 
de la ptosis sinquiné tica . 

2. Suspensió n de l pá rpado al fro ntal: a) 
Trans itoria, en paci~ntes con ptosis co ngénita 
que requiere n c iru g ía precoz pero, por w 
corta edad, aún no pue den se r sometidos a 
una resección de l e levador ( antes de los 5-6 
a ños d e e dad) ; b) Permanente, en casos de 
ptosis Gn que no se puede reseca r e l eleva­
do r por s u escasa función ( menos de 2 mm. ) 
( 2), o esta resección ha sido tota lmente in­
fructuosa y no pue de repetirse. 

3 . Utilización de fib ras de l recto s upe­
rior para elevar e l pci rpado ( técnica de Be r­
ke-Motais ). Esta operación no debe indicarse 
por las g raves desviaciones oculares de t ipo 
vertical que provoca. 

Descripción de la técnica de resecd 6n del 
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músculo elevador por v ía transconjunti­
val.-

De las diferentes modificaciones que sim­
plifican la original operación desc rita por 
Blaskovics, hemos adoptado, y por :o LJ n,0 
describiremos la operación preconizada por 
Benjamín Rycroft ( 3). 

Bajo anestesia preferentemente general, se 
determina el punto del borde palpebra l su­
perior de concavidad máxima, que general­
me nte queda liger"'""'"nte a nasal de la pupila 
y se pasa a ese n· rl un punto de hilo neg ro 
para lelo a, y a uno:; 2 mm. del margen pa!­
pebral , que serv irá de refe rencia y para ata r 
el pá rpado al separador de Desmarres. Se 
ev ierte el párpado sobre d icho separador y 
se anuda e l punto. En seguida, se inf il tra 
e l te jido subconjuntiva l con suero o aneste­
s ia loca l, a fin de separar la c0njuntiva su­
pratarsal del músculo subyacente. 

Se practica una incisión horizonta l, abar­
cando 1 mm . de tarso, a lo largo de todo e l 
párpado, y se procede a disecar la conjuntiva 
de los planes p rofundos, tratando de evitar 
la perforación y la d is laceración de la con­
jun tiva . Esta disección debe ser generosa y 
llegar hasta la cúpula del fondo de saco 
superio r, quedando así al descubierto 01 
músculo de Mü ller y e l elevador. 

0 esde e l extremo temporal y a nive l de 
la unión del músculo e levador con el borde 
s uper ior del ta rso, se tune l iza el e levado r, 
busca ndo e l plano de clivaje entre éste y el 
músculo orbicu lar subyacente. Una vez al­
canzado este clivaje, se hace emerger la pun­
ta de la tije ra por el extremo nasal y se coge 
e l elevador así separado con una pinza he­
mostática. A continuación, se secciona el ele­
vador paralelamente a la pinza y entre éste 
y el tarso, pa ra luego separar por d isección 
e l e levador del orbicular. También esta di­
sección debe ser profunda, sobrepasa ndo e l 
septum orbitario, lo q ue se evide nciará po r 
la apa rición de g rasa o rb itaria. Luego, !:e 
introduce la tijera con la punta hacia el vér­
tice o rbitario, a fin de seccionar los a lerones 
laterales del elevador tanto en el extremo 
temporal como en e l nasa l. Sólo al lograr 
esto se observará que el múscu lo gana li­
bertad de movimiento y puede estirarse en la 
medida que su elasticidad lo permita. Debe 
cuidarse que estas incisiones longitudinales 
no sea n conve rgentes, para no reducir el 
múscu lo elevador a una le ngüeta demasiado 

angosta que minim izará el efecto de la s¿­
sección, ni d ivergentes para no lesionar es­
tructu ras vecinas. 

Se pasan tres pun tos en U de Supram:d 
por e l borde libre de la conjunti va p rev iél­
mente disecada . Cada b razo de estos pun to s 
atraviesa luego el músculo elevador a l ni ve l 
en que se desea la resección . El punto cer. · 
tra l es situado un poco más ar riba que los 
la tera les, a f in de que la línea de resecció n 
s iga la concavidad que debe guardar e l bode 
pal pebra l. La cantidad de músculo a re:;2:a r 
no puede determinarse previamente e n f.:,r­
ma precisa, pero debe tomarse en cuent a los 
siguientes factores : 

En general, se ti ende a hipocorreg ir, por 
lo que conviene resecar ligerame nte e n 
exceso. 
Salvo casos especiales, como la presen:ia 
de un fenómeno de Ma rcus Gunn, la hi­
percorrección es rara y pasa je ra. 
Como lo señala Berke ( 2 ), en la ptosis 
marcadas el efecto de la resección tiende 
a ser poco notorio, mie ntras que en pto­
sis leves la resección es más efectiva de 
lo esperado. 
Una guía cuanti tativa aproximada e s la 
regla de Ryec roft: 4 mm . de resección 
po r cada mil ímetro de ptosis que se cl0-
see corregir (b ). 

Una vez determin ado el nivel de la re­
sección y pasados los p untos por e l e levador, 
se seccion a e l trozo redu ndante de éste. Los 
puntos pasan ahora e ntre tarso y piel, pu ra 
salir a la superficie cutánea. Un b razo de 
cada punto emerge justo por encima de !as 
pestañas; el otro, en cambio, a nivel del 
pliegue de belleza. Finalmente, se anudan los 
puntos sobre t rozos de goma, dándoles la 
tensión necesaria pa ra que el borde palpe­
b ral quede po r encima de la pupi la . No 
debe darse demasiada tensión a estos pun­
tos, para evita r que en los d ías postoperato­
r ios laceren los tejidos p rofundos y sean 
eliminados por la pie l. No siempre e l pá r­
pado queda, al fi naliza r la operación , a la 
altura deseada , lo cua l no es óbice para 
un buen resultado fina l. Para te rmi nar, 1, n 
pu nto de Frost pasado por el párpado infe­
rior será anclado a la frente con tela adhe­
siva, para impedi r el lagoftalmo in icial. 

El efecto fina l de la operación puede de­
mora r fác ilmente dos meses en manifestarse, 
mientras se reabsorbe el edema, y no debe 
temerse una hipocorrección hasta pasado ese 
plazo. 
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Complicaciones.- Sólo describiremos algu­
nas compl icaciones que son propias de la 
vía transconjuntival. 

Dislaceración de la conjuntiva: Esta even­
tua lidad no entorpece mayormente el 
cu rso de la intervención, aunque debe 
evitarse para no crear adherencias anor­
males. 
Dislaceración del músculo elevador: Se 
debe generalmente a mala disección o 
incisiones convergentes al seccionar los 
alerones laterales. Rara vez puede impu­
ta rse a la mala calidad del músculo. La 
dislaceración del elevador debe hacer te­
mer una hipocorrección definit iva, ya que 
será difícil reseca r y suturar adecuad:i­
mente el músculo. 
Sangramiento: Los sangramientos persis­
tentes tienen poca posibi lidad de drena­
je cuando se ha utilizado la vía conjun­
tiva!, pudiendo llevar a un hematoma 
postoperatorio que, al organizarse, fija el 
párpado en posición ptósica. 

Léls complicaciones postoperatorias son co­
munes a la vía cutánea y a la conjuntiva!, 
siendo el tema tratado en forma más com­
pleta en otro relato. En cuanto a los res u 1-
tados, son sens iblemente iguales en ambas 
técnicas. 
Técnicas de suspensión del párpado al 

músculo frontal.-
Ei segundo aspecto que d iscutiremos aquí 

se refiere a ciertas técnica s · ele suspensión 
del párpado superior al m úsculo frontal, 1:J n 
casos en que la resección del elevado r está 
contraindicada o ha sido infructuosa. Esta 
suspensión puede ser efectuada como ope­
ración transitoria o como procedimiento de­
fini t ivo. En el primer caso, se t ra ta de pa­
cientes con ptosis congénita que, ya sea por 
peligro de rigidez de la nuca ( e n casos bila­
te ra les) o de ambliopía ( casos unila~erales), 
requ ieren unn elevac;ón precoz del párpado, 
antes de los 5-6 años de edad en que la 
maduración anatómica del pá rpado permite 
resecar el músculo elevador con buenos re­
sul tados. 

La ooereción más socorrida para suspen­
der temporalmente el pá rpado al front al es 
la unión de ambas estructuras mediante un 
material de sutura sintético ( actua lmente se 
prefiere el Supramid), dispuesto en forma 
de trapecio, según la técnica descrita por 
Friedenwald y Guyton ( 5 ). 

Para ello, bajo anestesia general, se prac­
tica una incisión a nivel de la cabeza y ot ra 

en la co la de la caja. Igualmente, dos inci­
siones a nivel del p liegue tarsal, una e n 
su extremo nasal y la otra en el lateral. Se 
unen las incisiones entre sí mediante un 
grueso trócar que cu rsa profundamente en 
el espesor del o rb icula r y que sirve de guía 
para ir colocando la sutura. Se pasa el Su­
pram id en la fo rma indicada en la Fig . N<? l 

FIG. N° 1.-Suspcnsión frontol según Fricdcnwold-Guyton 

y al llegar a la incisión supracilia r tempo­
ral se tensa el cuadrilátero formado de modo 
que el pá rpado quede por encima de la 
pupila. Finalmente, se anudan los dos cabos 
del Supramid, cuidando que el punto quede 
profundo y cubierto por abundante tejido, 
Para term inar, se suturan las dos incisiones 
ciliares, no s ie ndo necesario hacerlo con las 
palpebrales que han quedado coaptadas con 
la elevación del párpado. 

La tensión del Supramid t iende a rela­
jarse con el tiempo, por Jo que debe propen­
derse a una hipercorrección inicia l. La com­
p licación más frecuente de esta operac ión, 
además de la hipocorrección eventua l, es la 
infección de la sutura, que obliga a su re­
moción y a una poste rior reoperación. 

En aquellos casos en que la unión palpe­
bro-frontal debe rá ser defi nitiva, se ha ido 
desaconsejando el uso ele materiales sinté­
ticos de suspensión, que t ienden a infec­
tarse y a ser eliminados. Sin embargo, ú lti­
mamente, diversos ciru janos han tenido bue­
nos resultados con el uso de bandas de colá­
geno o bandas de fascia bovina ( 6 ) . Inno­
vación más reciente ha s ido el empleo de 
bandas de esclera conservada ( 7), técnica 
que describi remos a continuación, pues, en 
nuestra experiencia, su sencillez y buenos re­
sultados la hacen altamente recomendable. 

La esclera se obtiene de ojos que han sido 
enucleados para injertos de córnea, sigu iendo 
por lo tanto las mismas exigencias en cuanto 
a tiempo de muerte del dador, técnica asép-
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tica de enucleación, etc. Una vez utilizada lü 
córnea, se limpia cuidadosamente la escle ra 
para eliminar todo vestigio de múscu lo con­
jun tiva y Tenon. En seguida se vacia eÍ con­
te nido ocu lar y se evie rte el casquete es­
cle ral pa ra e liminar todo e l pigmento uvea i 
que sea posib le re mover. Se co rta, con t ije-
ras, el casquete esclernl en una banda única 
de 3-4 mm. de ancho, como quie n pe la una 
m t1 nzana (Fig . N9 2 ). Tanto la región limb ar 

~ I 
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FIG. N.o 2 .--0btcnción do bando esclc rol (ndoptodo do 

Bodion) 

como la inserci ón del nervio óptico son eli­
minados. La banda escleral as í obtenida se 
conserva en cámara húmeda estéril o en si lica 
gel, a 49C. Bajo esta conservación, la esclera 
se deshidrata y adquiere un aspecto ama­
rillo, transparente. Al desear emplearla, la 
esclera se rehidrata en un baño de suero 
con antibiótico, con lo que recupera su as­
pecto primitivo sin haber perdido su resis­
tencia a la tracción. 

Para la operación, se practican tres inci­
siones supr-aciliares y otras tres a nivel del 
pliegue tarsa l ( Fig. 3 ). Se disecan túne'. es pro­
fundos de comunicación entre estas incisiones 
y luego se pasa la banda escleral por estos tú­
neles con una pinza hemostática u otro instru­
mento aprorJado, para formar dos cuadriláte­
ros que se refuerzan er:i el tracto central ( Fig . 

FIG. N.o 3.-lncisioncs suprociliorcs y p olpebroles 

4 ). ca :culando el largo y la ter.sión que d e!:;2:1 
tene r, se suturan ambos cabos de cada b a nda 
e nt re s í con Supramid y se anclan a l pe rios­
tio . Finalme nte, se su tu ran las incisiones su­
p raci li ares con puntos de hi lo, en tanto que 
las palpebra les no precisarán sutu ra , pue s 
quedan coaptadas con la nueva posici ón d0l 
párpado. La tensión de la banda debe s .:?r 
ta l que contemple cie rto grado de rela ja­
miento de los te jidos que tiende a ocu rr ir 
con el tiempo, pe ro tampoco debe exagerar~e 
para no de jar un párpado f ijo en pos ición 
lagoftálmica. 

FIG. N.o 4.-Trnyccto do las bandas cscleroles 

La banda de esclera es sumamente res is­
tente y no tiende a esti rarse con el tiempo. 
Por otra parte, es totalmente inerte y b ien 
tolerada, de m o d o ·que los pacientes no 
muestran signos ·de rechazo o infección. Da­
da la sencillez de la técnica, no sería raro 
que la esclera conservada desplazara, con e l 
tiempo, a la fascia lata. 

De los materiales autógenos, los más em­
pleados como material de suspensión son la 
fascia lata y la fascia del tendón ,plantar. A 
este grupo de técnicas debemos agregar cier­
tas operaciones muy ingeniosas que utilizan 
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tejidos perioo rbitarios a modo de colga jos sus­
penso res. Entre estas técnicas d e suspensió n 
de rmom uscu lar, des tacamos la de Hunt-Tans­
ley y la de Mache k-Gi ffo rd, q ue prepara n 
los colgajos suspe nsores a co sta de la pie l 
de l pá rpado superi o r que e s desepitelizada y 
llevada subcu táne amente hacia la zo na fron­
ta l. Sin emba rgo, po r p arece rnos aún mcJs 
fisiológica, describ ire mos la técnica d e Reese 
( 8 ), q ue util iza po rc io nes d e l músculo o rbi­
cular co n simila res p ropósitos. 

Se practica una incis ió n cu rva a lo la rgo 
de todo el pá rpado su per io r, a unos 4-5 mm. 
del borde. Se d iseca la p ie l de mane ra q ue 
quede a l descubier to u na amplia po rció n d e 
músculo orbicu lar. Se prepa ran dos le ng üe tas 
long itud inales de múscu lo, q ue q uedan uni­
das a l pá rpac!o por un a parte centra l de 5 
mm. de largo . Las dos le ngüe tas deben se r 
anchas ( de unos 8 mm.) y largas, por lo 
qu e hay que d iseca rl as desde los extre mos 
mismos del pá rpado. Só lo as í se obtendrán 
colga jos f i rmes y largos. 

Una vez p reparados los co lg ajos, se p rac­
tica una incisión en c ada extremo de la ce ja 
y se tune liza subcutáneamen te hac ia e l pár­
pado. En seguida , se des liza n los colga jos 
de o rbicul ar, cad a u no a t ravés de l túne l 
respectivo, para ancl a rlos e n e l pe riostio su­
praci la r, previo aju ste de s u largo para ob­
tene r la tensió n nece sa ria , pe ro no excesiva, 
del pá rpado . Una s utura cen t ra l es anclada 
en la porción de orbicu lar q ue q ued a entre 
ambas le ngüe tas, y es ll evada s ubcutánea­
mente hacia la ceja donde es anudada su­
pe rf icia lmente, p ues só lo es una suspensión 
transi to ria mientras los colga jos muscul a res 
cicatriza n en su nueva posici ón . .Para te rmin ar , 

se suturan las incis iones de pie l con hilo 
fi no. 

Los colga jos suspensores t ienden a rela­
ja rse con e l t iempo, por lo que esta opera­
ción sólo debe usa rse cuando, por condicio­
nes gene rales de l paciente o po r limitaciones 
mate ri ales, no se puede obtene r fasc ia lata o 
escle ra . Sólo puede util iza rse en niños a par­
tir de los 6-7 años de edad, pues en niñ os 
meno res e l desa rrollo insuf iciente del orbicu­
la r impide la fo rmación de los colga jos. 
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INTRODUCCION 

las característ icas an atómicas e histológ icas 
del nervio óptico lo hacen esencialmente di­
ferente de los otros nervios pe rifé ricos, sien­
do consi derado como una verdadera prolon­
gación del S. N. C. De esto resulta que su 
respuesta a las diferentes noxas tenga cie rtas 
peculiaridades. En la atrof ia óptica e l estudio 
histológico no revela, sensu strictu, una dis­
minuc ión de la celularidad, sino cambios de 
orden prol iferativo, en m uchos casos domi­
nantes . El estudio profundo de estos me­
canismos es para nosotros apasionante, pero 
como es fácil comprender, no se cuenta siem­
pre con el espécimen adecuado. De ahí la 
vita l importancia de la minuciosa y exhaus­
tiva eva luación clínica, orientado ra de pautas 
di ag nósticas y terapéuticas q ue servirán para 
me jorar e l aciago pronóstico de la mayoría 
de estos casos. 

Aquí nos ocupamos d e la atrofia óptica 
infantil , haciendo primero una some ra revi­
sión nosográfica, pa ra luego presentar nues­
tra experiencia en un grupo de 20 niños. 

An te un riesao de lesión del ne rvio óptico, 
debemos evitar su comprom iso con la ayuda 
terapéutica actua l ( 3 ) . Es necesa rio el exa­
men oftalmológico comp!eto, e n especial el 
oftalmoscópico, e l cu al presenta particu la res 
d if icu ltades -la ausencia de coope ración, 
movimie ntos incesantes del o jo y e l b lefa ro­
e spasmo voluntario- ( 14 ), para superarlas 
debemos recordar las siguie ntes pau tas : anes­
tes ia genera l breve o premedicación que per­
mita mane jar al niño, no usa r maniobras de 
fuerza, ni blefa rostato y, finalmente, obtener 
una buena dilatación pupila r ( 14 ). 

El aspecto del fondo de ojo del lactante se 
caracteriza por: papila h abitua lmente pá lida 
o gris, con lindes netos, retina peripapi lar 
pálida, poco pigmentada; este aspecto f isio­
lógico, se atenúa a los 7-8 meses ( 14) ; en 
el niño se puede notar una palidez de la pa­
pila, sin ser atrofia óptica, debido a que el 

s istema vascu la r del nervio óptico no está 
completamente desa rrollado; por otra parte, 
la pigmentación corioretiniana no ha llegado 
a su término, y es e l conjunto de mebranas 
la que aparece pál ida, más en los nlños ru­
bios (3). 

Se debe diferencia r la palidez papi lar de 
la at rofia óptica, pues, en los niños, no son 
s inónimas. Para hablar de at rofia óptica de­
ben existi r cier tos crite rios oftalmoscópicos y 
f unciona les ( 3) : alteración del color de la 
papila, ar 11deza visua l disminu ída y/o de­
fecto del campo visual ( 3, 4, 11, 17, 28 ). 

En los niños y los lactantes, en los que no 
es posible la valoración funcional, debemos 
recoger evidencias adiciona les, como la valo­
ración del calibre de los vasos retinia nos, el 
número de vasos finos sobre la papila, la pa­
tología retina! - el aspecto granular del polo 
posterior, la ausencia del brillo foveal y hasta 
a veces el daño macular-, e l factor etiolóqi­
co, defectos sistémicos asociados o historia fa­
miliar. 

Recordemos la sobria admonición de Dog­
ga rt: "no obstante lo cu idadoso y experi men­
tado que puede ser un clínico, éste debe ad­
mitir que la atrofia óptica parcial en un in­
fante con frecuencia permanecerá en duda, 
por lo menos hasta que e l pacien te alcance la 
edad y el nivel de inteligencia como para 
rea lizar los test subjetivos, incl uso la pP-rim~­
tría". 

¿En qué circunstancias se descubre u n a 
atrofia óptica? 

1.-Cuando realizamos e l examen sistemá­
tico de : 

a) Un niño aparentemente normal, en el 
que observamos palidez papi lar; 

b) Un niño con síndrome de hipertens ión 
endoc raneana. 

-En estos casos el pasaje e ntre el edema 
papilar y ,'a ~trofia es más o menos precoz, y 
cuanto mas tiempo tie ne el edema, mayor es 
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el riesgo de atrofia ( 3) ; 
c) Un niño con malformación cráneo-fa­

cial, que con frecuencia repercute sobre el 
nervio óptico. 

2.-Ante aque llos niñ os que presentan sig­
nos d e alterac ión de la función visual , sea: 

-Disminución de la agudeza visual un i- o 
bilateral ( 3, 4); 

__;Estrechez del campo visual; 
- Incapacidad de seguir los objetos con los 

:,jos; 
-Midrias is uni o bila te ral; 
-Estrabismo d ivergente ; 
-Nistagmus (3). 
Tipos de atrofia óptica.-Clásicamente se 

consideran dos : primaria y secunda ria, s:en­
do sus características las siguientes: en la 
atrof ia óptica primaria la papila es blanca 
(decoloración uniforme ), con sus bordes ní­
t idos, -en pa rticular e l lado nasal, su lámina 
cribosa con pequeños alvéolos g r isáceos, los 
vasos retiniano s normales e n forma y ca li­
bre-, por lo tanto no hay comp romiso vas­
cular; existe d~g-:?neración de las fibras ne r­
viosas sin modificación glial o reemp lazo or­
denado del tej ido nervioso po r tejido glia l ; 
e lla es produc idél por lesiones que inter rum­
pen el nervio Óí-)tico, el quiasma o el trocto. 
Esta at rof ia primaria puede se r total ( difusa) 
o pa rcial con decoloració n más acentu ada en 
el lado temporal (11, 14 , 17) . 

En la atrofia óptica secundaria, la papila 
es decolorada, d e bordes poco netos, impre­
cisos, con pérdida de la excavación fisio ló­
gica, características d ebidas a l desordenado 
reempl azo de I te jido ne rvioso por te jido 
gl ial. Los vasos p resentan signos inflamato­
rios · ( con o sin hemorra g ias), con estrecha­
mientos y envainamientos; e xiste tambié n 
atrof ia coroídea peripapila r con depósitos pig­
mentarios. Ocu rre en los casos de compromiso 
vascu la r o inflamatorio ( 11 , 14, 17) . 

Antes de continuar con e ste recuerdo noso­
gráfico debemos enunciar cuá les son los cua­
dros que remedan la atrof ia del nervio óp­
tico: 

a) La pseudo-atrofia gris del ne rvio ópti­
co o retardo de mielin ización ( síndrome des­
crito en 1926 por Bea uvi nse ) . En estos ca~os 
la m ieli ni zación del ne rvio óptico se realiza 
e n sen tido centrífugo durante los dos_ últi­
mos meses de la vida in t rauter iana, pudiendo 
sufri r retraso después de l naci miento. Exi~'.e 
un sínd rome de cegue ra aparente, no se fqa 
la mir ada y pueden esta r ausen tes los ref!e-

jos fotomoto res; la papila p resenta un aspecto 
g ris-pizarra, con sus bordes nítidos. Este t in te 
papilar vuelve a la normalidad en el lapso 
de 3 a 8 meses ( 3 , 14 ) ; 

b) El exceso de mie lini zación, en el que 
la papi la está cubierta de fib ras de mielina, 
b!anco-nacaradas ( 3, 14, 28); 

c) Drusen de la papi la o verrucosi:fo­
des hia li nas ( 14); 

d) Las excavaciones congénitas de la pa­
pi I a que son depresiones d e o rigen embrio­
lóg ico, debido al cierre tardío de la hendi­
dura colobomatosa, dando déficit visual y al­
'.eraciones campimétricas : aumento de la 
mancha ciega, estrechamiento del campo vi­
sual y escotomas arciformes ( 14, 28 ); 

e) la miopía, con la papila decolorada, 
pero en estos casos la refrncción evitn la con­
fusiór~ (.4, 14). 

EXAMEN DEL NIÑO CON ATROFIA OPTICA 

En un ni ño las d ificultades de interp reta­
ción de los defectos funcio nal es son consi­
de rables; la d isminución de la agudeza vi­
sual pasa muchas veces inadvertida, salvo la 
p resencia de un verd ¡¡de ro síndrome de ce­
guera ( 14) ; hay a veces una ausencia del 
pa ralelismo entre la decolo ración papila r y 
los signos f uncionales: pap ilas blancas con 
poca alteración visual o papi las apenas de­
colo radas con ceg uera ( 14 ). 

A.- Examen oftalmológico : Comprende los 
:;igu ien tes pasos: 

- Agudeza visual : El es tudio de la agu­
dez¡¡ visual depende de la edad del niño. En 
un recié n nacido debemos investigar lo s i­
g uiente: 

a ) Los reflejos psico-ópticos : 
El refle jo del gui ño que se observa des­

de el nacimiento. 
Los movimientos palpebrales ( que son 

contracciones breves) . 
- Reflejo de orientación a la luz: este 

se nota desde el primer mes ( el niño sigue 
la luz con su mirada ) (3, 14). 

- Reflejo de fijación: Aparece al terce r 
mes ( el niño sigue los movimientos alrededor 
de é l y se inte resa por las cosas que lo ro­
dean ) ( 14). 

b) Signos del examen objetivo: 
- La abolición del reflejo fotomoto r direc­

to; tiene gran valor cuando se acompaña de 
deco loración papi la r ( 3, 14. 

- La p rese ncia de nistagmus; test imonia 
una a lte ración g rave de las funciones visua-
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fes. Puede ser pendular o a sacud idas desor­
denadas (3, 14). 

, -:- La aparición de estrab ismo q ue objetiva 
f?cil men te una a lte ración unilateral. El ojo 
ciego en los primeros años tiene una tenden­
cia ~ la convergencia . Nistagmus y conve r­
gencia son signos de atrnfia óptica (3, 14 ) . 

Después de los 5 años, la agudeza visual se 
mensura, si n problema, por la lectura de lo s 
optotipos ( 14). 

El estudio de l campo visual : Rara vez fac­
ti b le antes de los 9 a l O años ( 14) ; es me­
nester realizar ciertas maniobras ( 3) tendien­
tes a fijar la atención del niño, tales como: 

- ag ita r los dedos en diferentes posicio­
nes del campo ( 3 ). 

- a traer la mi rada en el sentido donde la 
luz a lumbra (3 ). 

Los resultados son discuti b les y demandan 
comprobaciones sucesivas ( 3) . 

Estudio de la motilidad ocular. 
- Estudio de los med ios refringentes. 
- Exofta lmometría. 

8.-EXAMENES AUXILIARES 

- Electroencefalografía. 
- Electroretinografía.-Nos revela solo al -

teraciones de la membrana re t iniana y no al­
teraciones a nivel de la f ib ra gangl ionar del 
ne rvio óptico ( 14 ), siendo, por lo tanto, sus 
di fe rentes com ponentes normales en la ma­
yoría de las at rofias ópticas ( 14 ). Nos per­
m ite excl uir las atrofias ópticas ascendentes o 
secundarias, debidas a lesión re tiniana, de L­
po pigmentar io (13, 14 ). 

- Rx. Cráne o , órbita, agujero óptico y si ll a 
turca ( con las tomog rafías e impreg nación 
aé rea de las cis ternas de la base: pneumogra­
fías ). 

- Arteriografía de carótidas. 
Recabados estos datos, generalme nte se 

pu ede precisar e l diagnóstico etiológico de la 
atrofia óptica y estar en condiciones ele pro­
pone r eventua les t ratamientos ( 3) . Esta re­
se ña vamos a ilust ra r la co n a lgunos casos 
estud iados por nosotros. 

ETIOLOGIA 

1.-Causa ocu l.ir: 

a ) Glaucoma tosa: Se presenta como com­
plicación el e I glaucoma infantil congénito 
acompañado de fotobof ia y buftalm ía. En es­
tos niños debemos evaluar el d iámetro cor­
nea!, la medida de la presión ocular, el estudio 

del ángu lo iridoco rnea l y el examen oftalmos­
cópico ( 14). 

b) Ascendentes, debidas a degene ración 
reti niana: manifestándose por alteración ob­
jetiva del trazado electroretinográfico, en el 
que ex iste dism inución de la amplitud del 
comple jo "b" electropositivo ( 14), y e n e l 
fo ndo de ojo decoloració n tota l o pa rcial del 
nervio óptico ( 14 ) . 

Dentro de este g rupo tenemos: 

- Dageneración ta peto-retiniana congéni'ta 
o infantil de Leber.--lE lla se in icia antes de 
los 7 años, y lleva a la ceguera completa; e·n 
el fondo de ojo observamos degeneración 
macu lar, d ispers ión ,pigmentaria periférica, 
atrofia corioretin iana y atrofia óptica ( 14 ). 

- Degeneración tapeto0 retiniana pigmenta­
ria generalizada.-Con atrofia bilateral de la 
retina q u e provoca hemeralopia, estrecha­
miento p rogresivo del campo visual y dismi­
nució n tara '¡¡ de la visión centra l. En el fondo 
de ojo, se evidencia atrofia de papi la, estre­
chamiento de los vasos y acúmulo pigmenta­
rio ramificado en la periferia de la retina ( 3 , 
14 ). Variedad de este cuadro es el Síndrome 
de Laurence Moon-Bardet-Biedl, que se inicia 
entre los 8-10 años, co n reti ni tis pigmentaria 
y atrofia óptica. Asociada a ella, e l síndrome 
adiposo-genita l, e l déficit menta l y polidacti­
lia con o sin sindacti lia ( 14 ). 

- La idiocia amauróticn familiar.-Dentro 
de este grupo recordemos 'la Enfer medad de 
Tay-Sachs, que se inicia en la segunda mi tad 
del primer año , causando la mue rte entre los 
2 a 3 años. Presenta en e l fondo de ojo una 
mancha rojo-cereza ce ntra l, rodeada de edP.­
ma amarillento in te rpápilomacular, con a tro­
fia papila r progresiva; a este cuad ro oftal­
moscópico se agrega n transtornos neurológi­
cos y déf icit psico-motor ( 3, 14). 

lo l cliocia amauróti::a Juvenil de Vo9t­
Spielrneyer, afección que se inicia entre !os 
5 y 8 años, co n atrofia macula r o retinopatía 
pigme ntaria mGs o menos atípicos ( 14). 

- to degeneración hereditaria de la mtcu­
la.- Sabemos que tanto la forma infa n til cie 
Best o Juvenil de Sta rgardt, produce n tardía­
mente una decol o ración parcial de la papila 
en el sector temporal. 

c) 1Ret inopatias secundarias.-La embrio ­
pat ía rubeólica, sa rampión. 

d ) Otras causas.-l:ntre ell as citaremos el 
glaucoma secundar io a inf lamación uveal' la-
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cor ioretin itis traumática (3, 14), el tumor in­
t ruocu:a r ( 14), la corio retinit is macular toxo­
p lásmica (3). 

2.-Causa orbitaria.- Debidns a lesiones 
mecán icas, compresivas, tracción o esti ra­
miento del nervio óptico, en su trayecto o rbi­
tario o en el canal óptico. 

a) Trau matismos craneanos, orbitarios, 
heridas perforantes o fracturas del ápex.- En 
el niño existe una g ran frag ilidad del nervio 
óptico en e l cana l óptico, con fo rmación de 
hematomas en las vai nas neurales ( sean estos 
loca lizados o co mo resultado de :a extensión 
de ·hematomas subdurales) (3 , 14). 

La avulsión completa o incompl eta, ocu rre 
en el trauma de la ó rbita asociada a hemo­
rragia orbitaria; en esto; casos el d iagnóstico 
es de presunción y se hace tardíamente (28). 
Las injurias indirectas del ne rvio óptico pue­
den producir trombosis de los ,pequeños va­
sos o hernorraaiéls intrncraneales ( 28 ). 

Sull:van, et. al . ( 23 ), reporto un caso de 
at ;ofia óptica por un trauma leve, cuya causa 
sería una lesión vascular del ne rv o ópt:co o 
su avu ls ión p a rcial. La at rof ia óptica ;'.)Cr trau­
matismos orbi tarios en la serie de Costenba­
der, et. a 1. ( 4) se presen ta n en tres de 44 
pacientes. 

b) Cráneo-estenosis o dismorfías cráneo­
faciales,- EJ tipo de atrofia puede ser -prim a­
ri a o secunda ri a . La lesión del ne rvio óptirn 
es debida a compresión o tracción del nervio 
en e l canal o a fenóm:?nos de hipertensión 
endocra neana ( 3). 

Entre el la; tener,105 : 
- Enfermedad d e Cro uzon, que p resenta 

atrofia óptica bilatera l de ti po prima rio. 
- O x icefalia. 
- Turricefali a. 
- 1Exoftalmia de tipo indirecto con mél lfcr-

m aciones facial es . En estas afeccic nes !u ex­
pl o ración radiolé_g ica cráneo-orbita riu mues­
tra: agenesia de las paredes de la ó rbita, 
con signos de h ipertensión en docraneana, 
( acentuadas im pres iones di g it ifo rmes ) y si­
nostosis en la bóveda ( 14 ). 

- Displasi a osteo-neuro endócrina, en l a 
q ue existe degeneració n pigmentaria de la 
retina, oxicefa li a y distrofia adiposo genita l ; 
ra ra vez la a trofia óptica es debida a la de­
ge nerac ió n retini ana, más frecuentemente es 
causada por la oxicefalia, pues existe una 
sinostosis prematu ra de la base, que produce 

un desplazamiento hacia arriba del cerebro ; 
las órbitas se reforman disminuyendo su ca­
pacidad. Posteriormente se prod uce un es­
trechamiento del canal óptico que puede cori­
ducir a la a t rofia . Se c ree que la causa us ual 
es la detención del riego sangu íneo producido 
por la compresión vascular. También la atro­
fia puede ser consecutiva al papiloedema q ue 
sería causado por un aumento de la presión 
intracr aneana ( 27). 

Para Volokitenko ( 25), e l 2,9% de las atro­
f ias obedecen a esta e t iología . El tratamien to 
de estas dismorfias será tanto más eficaz, 
cuanto más precoz. El ,hecho de descubrir un 
edema papi lar en e l niño, es indicctivo de 
tratamiento quirúrgico, pudiéndose evitar de 
esta manera la apar ición de atrofia ( 3 ). 

~~ Exof1talmos--Este puede ser de: 
- Ti oo inflamatorio. 
- Ti.po vasc•J lar: Hematoma de la órbita. 
- Tipo tun~ora l: Esta es la causa más fre-

cuente, son tumores q ue se desa rrollan a lre­
dedor del ne rvio óptico o eri el intericr del 
mismo. 

l. El g lioma del ner vio óptico; se pre 
sen ta para Aro n ( 3) en e l 80% de los ca sos 
( 5-10 años). Recordemos que una exoftalmía 
un ila te ra l evoca inmediatamen te e i g lioma del 
nervio óptico que se manifiesta por di ::m i­
nución de lu vis ión con tendencia rápida a la 
ceguera . Se le ca lifica como exofta lmía axi l, 
no inflamato ria, de ti po primario. Para Sch-
1,va rtz, et. al. (27) 30 de 381 pacientes p re. 
senta ron glioma del nervio óptico. 

2. Me ningio ma de las vai nas del ne rv;o 
óptico. En estos casos la at rofia es de t ipo 
primario con exoftalm ía d irecta, mcclerada, 
i rreductib le, no pulsáti 1. 

3 . Neurofibromatosis de Von Recklin g hau­
sen (3, 14). Para Schwa rtz et. al. ( 27 ), áos 
de 38 pacientes presenta ron esta enferme­
dad como e t iológica . La p resen:ia de una 
neoformació n papi lar explica : 

la extensión a I¡¡ cabeza del nervio óp­
tico. 

. su ~robable extensió~ hacia el cana l óp-
ti co y qu1asma, que se evidencia ( 14 ) , en e l 
p rime r caso, por d il atación o c:mpli ficación 
del cana l óptico ( 3, 14) y, en e l segundo 
caso, por al te raciones del campo visual Gn e l 
o jo ;;pa re ntemente sano ( 3 ). 

4. El glioma del quiasma, ,presenta signos 
endóc rinos y a veces -hipe rtensión endccra. 
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neana; e l exoftalmos que produce! es menos 
manifiesto que el tipo orbitario , y el típo de 
atrofia es primaria, generalmente bilatera l, 
con alterac;ón de la ar!udeza visual y co, 
variadas modif icaciones del campo visuul, pu­
diendo presenta r, inclusive, las alteracion:-~ 
campimétricas típicas del q uíasma ( hemianop­
si a bitemporal ). 

d) L¡¡ hipertensión endocraneami.-Pu­
di endo ser ori g inada o or: 

1. Hidrocefalia , " génita.- La atrofia en 
es te caso es rara meí, , p ri mari a, más frecuen­
temente es secundaría a un edema pop i:a r 
( 3 ) . Para Costen bader et. al. (4) fue facto r 
causal en 1 de 44 pacie ntes. 

2. Los tumo res próximos a las vías ex tra. 
cereb ra les producen at rofia de ti po p~im3 rio , 
actuando di rectamente por tracción o com­
presión de las fi bras óp~icas ( 3 ). 

3. Tu mores de la base del cráneo, quis tes 
sup rase lla res, tumo res subfronta les, tumores 
propagados de la nasofaringe, cráneofa ri n­
geoma, cordoma, pinea loma. Su estudio se 
deberá hacer cl ínica y radiológ icamente ( 3) . 

3. Causas endoc1·aneanas.-En ella la atro­
f ia óptica es de t ipo descendente y en su 
génes is existe una reacción inflamatori a, o 
sea , una verdadera neu ritis óptica ( 14). 

Meningi tis pe rióptica ; 
de las vai nas mismas ; 
de las cisternas optoquíasmáticas, 
o del quiasma misma. 
Reacción inflama to ria exudativa : 
Fase aguda de la meningitis ; aracnoiditis 

secuelar, compresión de l quiasma. 
Procesos tumorales endocraneanos : 
Compresión sobre las bandeletas ópticas; 
Compresión del nervio óptico ; 
Compresión del quíasma. 
La compresión puede ser directa por el tu­

mor o indirecta 1por la hipertensión endocra­
neana . 

Procesos degene rativos-desmielinizantes. 
1.-Procesos infecciosos-inflamatorios . 
a ) Específicos: La he redo-sífi I is; ella es 

rara, e l compromiso de las vías ópticas s~ 
nota gene ralmente después de los dos años 
(3 , 14). 

Para Coste nbade r et. al. ( 4) ocurren en 
dos de 44 pacientes; para Schwartz et. al. 
(17) e n uno de 130 ,pacientes, y para Voloki­
te nko (25) se presenta e n el 0 ,6% . 

La toxoplasmosis congé nita, a veces afecta 
a ambos ojos, siendo la atrofia de tipo se-

cundario ( 14 ). Para Schw artz et. a l. ( 17) 16 
de s~ pacientes lo han presentado. 

La fubercu:osí s provoca una atrofia secur.­
dar :J. Meningítís ( 3, 14). Para Costenbader 
et. al. ( 4) l de 44 casos. 

Meníngoencefalitis ( 3, 14 ). Para Coster.· 
bade r et. a l. ( 4 ) 2 de 44 casos. 

Para Volokitenko ( 25 ) estas dos causa s se 
reconocen en el 3 1,2% . Aracnoiditis optc­
quiasmática ( 3, 27) . 

Men íngococía: Meningitis supurada ( 3, 14 ) 
b ) Virales: Meningoencefalítí s ( varicela , 

parotid itis) (3, 14, 28). 
Coqueluche, escarlat ina ( 25, 28 ). 
Gripe (25, 28). 
2.-Procesos tumorale s. 
a ) Gliomas del q uiasma.-Se evide nc:a 

por modificaci ones d e la región sellar: 
- Deformaci ón de la si !la tu rea en fo rmJ 

de cantimplora de o mega ( 3, 14 ) ; 
- Dil atación de l cana l óptico ( indica ex­

tensión del proceso a lo la rgo del ne rvio Ó;J­

tico) (3, 14) ; 
- Signos de infundíbulum tuberiano ( in­

dicándonos acentuada evolución ). 
b) Cráneofaríngeoma.-Evidenciándose por 

( 14 ): 
Ba ja acentuada de la agudeza visual ; 
Papila bl anca ; 
Calcif icaciones suprasellares; 
Abombamiento de la si lla tu rca . Parn 

Costenbader et. a l. ( 4) un caso de 44 pa­
cientes y para Schwa rtz et. al. ( 17) ocho de 
1.064 pacientes. 

c) Otros tumo res endocraneanos: 
- Tumor del tercer ventrículo ( 14 ) . Para 

Schwa rtz et. al . ( 17) dos de l.064. 
Oli godendroglioma ( 17). 
Que ra toma suprasellar ( 17). 
Adenoma cromófobo ( 17) . 
Tumor de la fosa cerebral poster ior 

( 14). 
Debemos, pues, recordar que ante un niño 

con at rofia óptica bi !ateral, e l oftalmólogo 
debe ,pensar in mediatamente en la posibili­
dad de tal diagnóstico. 

3.-Proceso degenerativo y desmieliniza n­
te del S. N. C. 

Entre sus causas se citan: 
- Encefalitis periaxia l d ifu sa (Schilder 

Foux) (3, 14, 2B). 
- Heredo ataxi a de Friedreich y Pie rre 

Marie ; Lundberg, Wran ne y Brun ( 12) ha n 
observado una fam il ia con 15 casos. La en­
fermedad es progresiva y se manif iesta en la 
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ninez, p arece se r hereditaria dominante. La 
atrofia óptica fue el sig no cardina l y lo s ha­
llazgos neurológicos consistían en ataxia, sig­
no s pi rramida '. es, ausencia del reflejo aqui­
liano y pie cavus; los ha llazgos post-morten 
en un caso incl u íun a trofia del nervio óptico, 
tracto óptico, cue rpo geniculado la teral , ce­
rebelo y ol iva inferio r. 

- Enfermed ad de Little ( 14 ). 
- Enfe rmedad d e Krabbe ( Leucodistrofia 

rne lacromá tica ( 3). 
- Esclérosis en placa, aunque rara e n el 

niño, pero se ha podido observar e n los ma­
yo res de 8 años. En el los se observa pal idez 
papi lar después del p ri mer ataque que no se 
aco mpaña de a lte ración d e la funci ón v isua l. 
Al inicio es uni latera l, siendo en los ninos 
la paoilitis más frecuente que la neurit is re ­
trobulba r, pudiendo haber compromiso del 
fascículo longitudi na l y de los nervios cranea­
les 111, IV, VI (28). 

Los síntomas d e!:aparecen en 4 a 8 sema­
nas, y la v isión retorn a a lo normal e n la 
mitad de los pacientes. La recurrencia e s in­
sólita (28). 

4.-Procesos neu rológico s. 

- Neurom ie litis óptica ag uda ( En ferme­
dad de Devic), con atrofia óptica tota l ( 14, 
28 ). Sarra et. al. ( 19 ) ref ie re que Wagne r 
considera esta enfermedad en la p roporció n 
de M/ F d e l :2,5, y en el 16 % se inicia antes 
de los 10 años; para Scott, el 8 % de lo 5 
pacientes antes de los 1 O años se inician con 
síntomas oculares subsidiarios a la neurit is 
óptica . En el campo visual presentan escoto­
ma centra l relativo o a bsoluto; escotoma cen­
troceca l absoluto; hemiano psia b item pora l; 
hem:anopsia temporal de un lado y escotoma 
central del otro. Presenta un caso d e at rofia 
óptica con recuperación total de la agudeza 
vis ual. 

- Hemorragia meníngea neo-natal : co nse­
:utiva a trauma obstétrico ( 14 ) . 

- Altman et. al. ( 2) cita a diversos auto­
res que han inc riminado a la paráli sis cere­
bral con atrof ia óptica, en un porcen taje que 
fluc túa del 2 a l 17 po r ciento. 

4.- Causas metabólicas 
1. El exoftalmos e ndócri no puede produ­

:::r ne urit:s retrobulbar, papi litis y atrofia ó p­
tica por compresión orbitaria del ne rvio óp ­
tico, causando estasis en los vasos re tina les 
centrales (28 ). 

2 . La hipercalcemia id iopática infanti l, 

pued e p roducir a trofia óptica. El mecanis':'10 
sería la reducció n progresiva del foramen op­
t ico secundario a la osteoesclerosis basilar 
( 9 ). 

3 . La d iabetes. Rose et. al. ( 16) refie re 
que en 1858, Von Graefe, Wolfram ( 1938(, 
Tyrer ( 1943), Stansbu ry ( 1948), Tunbridge Y 
Pa 'ey ( 1956 ), Walsh ( 1957), Shaw y Duncan 
( 1958), Barton , Labauge, Sazaban y Fabre 
( 1953) presentan fam ilias y casos cl ín icos 
de la asociación de d iabetes y atrofia ópti­
ca con al teraciones variables del campo v i­
su~I. De Lawter ( 1949), Casa (1 955 ), Raiti , 
Plotkiny-Newns ( 1963 ), presentan casos de 
atrofia óptica, diabetes mellitus y d iabetes in­
sípida . Tod os estos auto res concluyen q u e 
aunque no se pueda desca rtar una coe xi sten­
cia fo rtuita, lo má:; probab le es una asocia­
ció n g enética. Schlezi nger y Golastei n ( 1940), 
Dewar (1953), Podols ky (1964), Darnaud y 
col. ( 1964) d escribe n ca so s clínicos de a tro fia 
óptica con diabc~es me ll itus y ataxia d e Frie­
dre ichs. Refsu m ( 1945), Heycock y W ilson 
(1958), Toussaint (1963 ) citan casos cl ín icos 
de asociación d e l S. de Refsum ( r et inilis p ig­
menta ria at ípica, polineur it is y ataxia) aso­
ciada a d ie be te s y at rofia óptica. 

Fraccaro y Gasta ldi ( 1952) citan casos co n 
S. de Laure nce-Bied l ( diabe tes juvenil, dege­
neración retin iana y a trofia óptic:a, diabetes 
insípida y ataxia). 

Van Usse l e t . a '. . ( 24) describe u na fami ­
li a que presen ta asociació n de di abetes ( me­
lli tus e insíp id a ), a trofia del ne rvio ó p tico, 
d is t rofia d e la glándula tiroídea y otras 
ano ma lías congénitas. O pi nan que probable­
mente sea una afecc ión fa m il iür d e l die :1-
céfa lo. 

Rose et. a l. ( 16) cita s iete casos d e a t rofia 
con dia betes y ( 23 ) refiere !a d icbe tes puede 
producir neu ritis ó p tica y a trof ia posiblemen­
te por insufi cienci a vascul a r nu tri:: ionri l. 

5.-Discrnsiils 5anguíne cJ s.-las a nemias 
macro cfticas, las leucem ias y policite mias p ue ­
d en produci r neuri tis ó p tica ::;evera y atrofia 
( 28 ). 

6.-Reacciones af&rgicas.--La carne de cer­
d o, de pavo. Cie rtos alimentos como choco­
la te, nuez y picadu ras d e abeja, antitoxina te­
tánica, vacuna antirráb ica pueden producir 
neu ritis óptica y atrofia óptica ( 28). 

7 .-Cél usa tóxica.-EI plomo , con tenido en 
la p intu ra de ciertos juguete s (3, 28 ). 
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Alcohol e tílico ( 28 ) . 
An il inas de te las estampadas ( 3 ). 
Antibió ticos : Clo ramfenicol ( 3, 28 ), Estrep-

tom icina (3, 28 ), Qu in ina (25 ) . 

8.-01tras cnusa;;.-lnco mpati b ilidad a fac­
to r Rh . Pa ra Costenbader et. al. ( 4 ) lo des­
cribe en 5 de 44 pacie n tes. 

Atrofias hereditarias.-La atrof ia óptica he­
red ita ri a constituye un g rupo ·hete rogéneo de 
e nfermedades e n :,-, ··efere nte a las ca racte­
rís ticas feno típ ica•. , e l modo de herencic1 
( 20 ). Para Costen:::.:..: -= r e t. al. ( 4) siete de 
44 pacientes con atrofi a óptica tenían histo­
ria familia r y puede co nstituir un síntoma de 
afecció n heredita ria ( 6 ). 

Ocurre o apa rece en diferen tes edades 
( 26 ) y se debe d istinguir de la ap lasia ópti­
ca , rur"simíl, en la que lils fih:·;,s ni·~·.ti0 '.' "'3 
de las cé: ulas gangl io na res y /o los vasos no 
desarro ll an en la vesícul a ó p tica. 

Atrofia óptica infant il con he;encia domi­
nante autosoma l.- Este tipo de atrofia es m ás 
frecuente y benigna q ue la forma recesiva 
(5, 6, 7, 10 ) ; pud iéndose p resentar en la 
primera infanc ia ( 5, 6, 7, 1 O) y habiéndose 
notado que los t ras tornos fu nciona les prece­
den a la atrofia ( 10) . 

En cuanto al di ag nóstico de e s ta afección , 
la pal idez de la papi la no es suficiente, es 
necesar io ve r la d isminuc ió n de l tejido g lia l, 
d ismi nución de los capilares, ba ja de la ag u­
dezé' visua l y c ambios en e l campo v isu¡¡ I 
( 2 1 ) . En lo referen te a los sig nos of talmo­
lógicos, comú nmente la a t rof ia óptica es incom­
pl eta ( 10 ), ra ra vez comple ta (7 ) ( la pa lidez 
e s má s te mpe ra 1) . La agudeza v isua I es va­
riab le, ,pue de se r no rma l o estar muy red u­
cida (7, 10) pud iendo va ria r de 6/18 a 
l /60 ( l O) . La agudeza visual depende de la 
extensió n del escotoma en el área macular 
( 1 O) . En el ca mpo visua l, la perife ria es nor­
m al ( 5 , 6, 7) o puede p resen ta r e st recha­
m iento concéntrico ( 10, 15), así como déficit 
hemia nópsico o cuad rantópsico ( 7, 26 ). Pue­
de de mostrarse un escotom a centra l, paracen­
t ra l o cecocentra l ( 5, 15, 26), s imetr ía ent re 
las curvas de sensibil idad d iferenci ril de los 
dos ojos ( 15 ) y un ag randamiento de la man­
cha ciega ( 7, l O, 15 ) . Ex is te discromatopsia 
en e l eje azul-amari llo ( 5, 6 , 7, 26), siendo 
defin ido el defecto para e l azu l ( 1 O). La curva 
de adaptación es subnorma l ( 5, 7) y e l e lec­
t rore tinograma es no rmal ( 7). 

No ex isten hal lazgos histológicos, la a p n · 
rie:1cia del d isco es la mi sma q ue la atrofiil 
consecutiva a la neuri tis re t robu lbar, pero !d 
local izu ció n re trobulba r es poco ap0rente, 
pues la neurit is retrobu:bar da un defec,.'.) ad­
q uirido a l rojo-verde m ás e scotoma ; pero en 
e stos pacientes hay defectos al azul, de no ta n­
do q ue e l sit io del cn mbio f is iológico est::í 
e n la retina, pero e l EG R es normal, por lo 
tanto el defecto no p uede ser local izado en 
lu m isma zona ( 10). 

Pa ra Waa rdenburg et. a l. ( 26) ex is ten d'::ls 
tipos : a ) Moderadas, tipo benig no ; b) Seve­
ra o ma ligna . 

En cuanto a su herenci a se ci ta unil ( J ­

r.1 ilia con herencia au tosómica dominante w n 
penet ración inco mp leta , lo q ue fue con-f i ; :-na­
do por un aná lisis de seg regación. Esta C.3j ) '1 

d iscrepa de otras pu blicadas ( 20 ). 
Evoluciona, ya sea permaneciendo estacio­

naria ( l O) o con una len ta disminución J e 
la agudeza visual ce ntral, sie ndo e l de te rio,·o 
ta n lento que e l paciente rara vez lo n ,:-: a 
( 10 ) . 

ATROFIA OPTICA CONGENITA O IN!=ANTl l 
CON HERENCIA RECESIVA AUTOSOMAi. 

Afocción relutiva:r.2nte rara ( 7) , que se 
p resenta desde el mo mento de: nacimiento o 
precozmente antes de los t res meses ( 5) h as­
ta los t res años, exce pciona lmente más t3r­
de ( 6, 7). 

Entre sus sig nos oftalmo lógicos, debemos 
destaca r la atro fia óptica ( 5, 7) y e l nista9-
mus ( 5 , 7, 10 ) . La v isión abolida ( 5, 7), e: 
campo visual pe riférico compro metido ( 6 , 7) , 
y di scrom atopsi a o acromatopsia incompl eta 
(5, 7) , siendo el ERG no rmal ( 7). Los sig nos 
neurológicos y gene ra les so n excepciona '. e s 
( 5 ). Su transmisió n es recesiva au tosoma l de­
mostrada po r la frecuencia de la consang ui ­
nidad de los pad res y apa rición de la enfer­
medad e n un mismo árbol ge nea lógico. 

ATROFIA OPilCA INFANTIL COMPLICADA 
HEREDO FAMILIAR 

( Síndrome de Behr) 

Pa ra Van Bogaert y Va n Leewe n ( cit. 5 , 8 ) 
es una e nfermedad degenerativa que consti­
tuye la forma inte rmed ia e ntre la heredoata­
x ia de tipo Friedreich y la e nfermedad de Le­
ber. Fra nceschetti no piensa así. 1Esta afección 
no tiene p redilección por e l se xo ( 5, 6 ). Su 
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prese ntación es en la pri me ra infa ncia de uno 
a 9 años ( 7). Dentro de los signos oftalmo­
lógicos tenemos la atrofia óptica primaria, 
bilatera l, generalmente tempora l y raramente 
evo lut iva ( 5, 7 , 8, 26) que se acompaña de 
nistagmus ( 7) y estrab ismo ( 7). Entre los 
si gnos neurológ icos destaca n los signos pira­
midales, ( lo q ue hace pe nsa r en una e:1fcrm8-
dad de Friederich) ( 3, 5 , 7 , 8, 26) co n au­
mento d e reflejos tendi nosos ( 7, 26 ), s ig nos 
de Babinsky positivo (7, 8 , 26 ), perturbación 
discre ta de la coo rdi nación con ligera a tax ia 
( 3 , 7, 8, 26) ), s igno de Romberg posi ti vo 
( 7, 26 ) , hipertonia muscu!a r, debilidad men­
tal ( 7 , 8, 26 ) y en los ni ños se ci ta, además, 
la inco n tine ncia ves ical ( 8 ). Aron (3) ha e n­
cont rado agenesia del cuerpo ca lloso. El modo 
de t ransmisión de esta afección es rece~iva 
si m p le (5, 6, 7) y pa ra otros dominante re­
g ular (5 ) . 

NEURITIS RETROBU!.BAR JUVENIL DE LEBER 

Leber ( 1571-1877) desc ribió la at rofia ópti ­
ca he reditaria incom pleta at ribu ída a una ne u­
rit is o neuroretinitis ( 26 ), conf irmada por 
o tros autores ( 12 ) . En e lla también existen 
desórdenes metabólicos con vario1 das man ifes­
taciones neu ro !óg icas ( 1 ) . 

Esta a fección q ue se in icia súbitamente o a 
veces de ma nera insid iosa ( 8 ) s ie ndo el sexo 
m asculi no más afectado que el sexo feme ni­
no (5, 7 , i 4), es t rasmi tido por las muje res 
( 3 ). La loca lización es bilateral, pero gene­
ra lme nte hay un inte rvalo e nt re un ojo y el 
ot ro ( 18 ). La edad de p resentación es varia­
ble ; los e xtre mos son 5-1 O años y 60-65 años 
( 3 , 5, 6, 7, 14); en los hom bres se p resenta 
en la p ube rtad e nt re los 18 y 23 años y 30 
años ( 3, 5, 6, 7, 8 , 14, 26); e n las muje res 
entre los 10 y 40 años ( 6 , 7, 8). Van Duy:;e 
( cit. 8) d ice que el la ap arece más temp ra­
namente en generaciones conse::utivas. 

El c uadro of tal mológ ico se caracte riza por 
neu ri t is re trobu lba r. Se ,puede a veces obse r­
va r lige ro edem a pa pil a r (5, 7) e hipe re mia 
( 5 ); esta a lte ración pap ila r evoluciona hacia 
una at rofia ó p tica definitiva, a predominio 
te mpo ral, con bordes nít idos y con escotoma 
centro-cecal ( 3, 5, 7, 8 ). La agudeza visual 
e stá reducida y se acompa ña de ce fálea ( 8 ) 
pudiendo llegar a l 50 % de la normalidad con 
un dé ficit centra l por compromiso se lectivo 
del haz macular ( 7). 

Evoluciona hacia la recupe ración incomple-

ta espontánea que puede ocu rri r en meses, a 
veces en años ( 5, 7, 26); o bien puede per­
manecer e staciona ria ( 7) , raros casos van a la 
ceguera ( 5, 7, 26) . En el estudio del camp o 
visua l, la pe riferia puede encontrarse normal 
( 7, 26) o con ·pequeña estrechez concé ntrica 
( 7, 18 ), con la formación de escotoma ce n­
t ral ( 18) que pe rsiste indefinidamente siendo 
el distint ivo de la enfermedad ( 8 ), recor­
dando que la a usencia del escotoma no el:­
cl uye e l d iagnóstico ( 8 ). En su evo lución 
puede haber ag ravamiento de él ( 5 , 7). Otras 
veces se evidencia un esco toma pe riccntru l 
anula r ( 7). 

Existe una d iscromntosp ia adquirida a l rojo­
verde ( 7, 14, 22) y la cu rva de sensibilidad 
a menudo es subnormal ( 7, 22 ) s iendo e l 
regist ro retinográfico normal ( 7, 22 ). 

AnLes de e nunciar o e numernr los s ignos 
neurológicos, debemos recordar que en e: 
pe ríodo evolu tivo de este cuadro nosográf ico 
existe un proceso infl amatorio de las menin­
ges y d el encéfalo, presentando e::Jema cere­
bra l, meningitis serosa y aracnoid itis optc­
quiasmática ( 7), e n los que se van a observar 
transtornos piramida les ( 1, 5 , 6, 7, 14); epi­
lepsia ( 1, 5, 6, 7 , 14 ); hiperreflexia tendi­
nosa ( 1, 5, 6 , 7, 14 ) ; esclerosis muscular 
(7); pa raplejia espástica ( 1, 5, 6, 7, 14 ) y 
a taxia ( l ). A e llos se agregan sordera ( 6, 7), 
sordomudez ( 6, 7) , insufic iencia supra rena l 
(7), q ue ra tosis palmar y pla nta r ( 6, 7), trans­
to rnos psíquicos : e squizofre nia ( 1, 5 , 6 , 7, 
14 ) y agrandam ie nto de la s illa turca ( 1, 5, 
6, 7, 14) . 

En cuanto a la he re ncia de esta enfermedad, 
se han e mi tido nume rosas opiniones : 

a ) Se t rata de una he rencia recesiva liga­
da al sexo ( 5, 6, 8, 26) o de una 

b ) he re ncia domin ante au tosoma l con ex­
presividad d iferente e n los dos sexos ( 26 ), 
es decir dominancia com pleta e n e l hom bre; 
dominancia incomp leta o recesividad incom­
pleta en la mu je r ( Komai, Lundsgaard, Ander­
sen, citado por ( 6 ) o es ; 

c) he re ncia dominante autosoma l ( 5, 6, 
26) a lo que se agrega la opinión de 

d) Ron ne, 1 ma i, Moriwaki ( cit. 6, 26) so­
bre la he rencia citoplasmática, ,pero e lla no 
ha encontrado prueba en la genética humana . 

Compendiando: si bien ex iste una diver­
gencia en los s ig nos clásicos de esta enfe r­
medad, ellos se deberían a d iferentes me­
canismos genéticos con d iferentes fo rmas efe 
expresión y penetración, de acuerd o al sexo 
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( 22 ); se ag rega aun la existencia de un fac­
to r de co n trabalance q ue pod ría esta r en e l 
c itoplasma ovu lar (22). 

En lo concern iente a la patogeni a, se ha 
me ncio nado las evidencias ind irectas del la­
boratorio, sugi riendo una fa ll a en la d esoxi­
dación de cianuro a tiocianato ( 1 ) ; la expo­
sic ión crónica al cianuro ( experiencias en co­
ne jos y en un caso humano comp robado ) 
( 1 ) ; la asociación de Enf. de Leber con fu­
mndores ( 1 ), ot ro facto r serán bacilos p iociá­
n icos o E. Coli .proceden tes de infecciones de 
la s vías urinarias ( 1 ) . Pero es conveniente 
reco rdar la patología : se habla de la s im i­
litud con los cambios infl amato r ios observa­
dos e n el envenenamiento por plomo lo q ue 
hace sospechar en un componente tóxico ( 1 ) ; 
la at rofia de las células ga ngl io na res y de !a 
capa nuclenr interna, nos orienta hacia la des­
mielinización d ifusa no inflamatoria ( 26 ). en 
una necropsia no se han encontrado signos 
f logósicos ( 26 ), pero se han descrito ma nifes­
taciones inflamatorias en la meninge de l ló­
bulo fronta l y de la cisterna quiasmática o 
bridn de tejido conectivo ( 8, 26). Se ha po­
d ido evide nciar hi peremia capi lar al in icio, 
con rápida evolución de los síntomas ; al f¡_ 
nal, se hace estacionaria con restauración par­
cial ( 26 ). 

Se han referido anomalías anatómicas esp~­
cíficas de la cisterna quiasmática, de la me­
ninge, del paré nq ui ma, del septum o de sus 
envolturas o de la ci rcu lació n linfática. Suce­
dería que en algún período de lu vida exis­
tiría una despropo rción e incong ruencia de 
la relación anatómica de los te jidos, vasos o 
glá ndu las p ituitarias, esto produciría irrita­
ción y susceptibil idad del nervio óptico a in­
flamaciones tóxicas y d istu r b ios vasomotores 
( 26 ). Todo esto suena alambicado e inconsis­
ten te. 

Se ha pensado como facto r etlológico en la 
sífilis, pero las reacciones serológicas e n la 
sangre y en el LCR son gene ralme nte negati­
vas ( 8 ) . A Van Leeuwen y L. Van Bogaert 
( cit. 8) han encon trado at rofia sistémica de 
las vías piramidales y una desmi elinización 
masiva del haz centra l de l nervio óptico. Se 
ha referido a una intoxicación como coadyu­
vante, pues se •ha dicho q ue las personas que 
tienen la enfermeda d de Lebe r abusan del 
alcohol-tabaco ( ve nenos co m unes del haz pá­
pi lomacula r) ( 8 ) . 

Se h abla de un efecto compresivo q ue re­
duce la irrigación, resul tado del crecimiento 

irregula r del cuerpo esfenoides, hipe rtrofia de 
las células etmoida les o confo rmación espe­
cial de los aguje ros ópticos. 

Para Fischer ( ci t. por 8 ) la co mpresión se­
ría dada por una hipertrofia de la hipófisis, 
a favo r de e lla está su p resen tación en la pu­
bertad y menopa usia, pero no se han evi­
denciado hemianopsia b itemporal, ni a ltera­
ciones radiográficas. 

La teoría abiot rófica defendida por Trea­
cher Collins, propugna una p redisposición he­
red ita ria part icu lar, con envejecimiento p recoz 
del haz pápilomacuia r . En cuanto al t rata­
miento, debemos referi rnos al p rofiláctico: 
p revenir a los fumadores y trata r las infec­
ciones urinarias ( l ) . Por añadid ura, terapéu­
t iva masiva con h idroxicobal amina ( l ) . 

Pa ra algu nos autores, según los casos, se 
involucraría el tratamiento antisifi lítico, la tre­
panación del seno esfenoida! y la e! iminación 
de bridus, secuelas de la a racnoiditis. 

PRONOSTICO 

Schwartz et al. ( 17) nos hace hincapié que 
debemos ser cuidadosos e n da r un pronós­
tico acerca del futu ro desarrollo psicomotor 
de aquellos niños q ue tienen una eviden te 
atrofia óptica durante el primer año de v ida; 
los que tienen atrofi a unilateral continua­
rán irremisiblemente con el daño inicial mo­
nocular severo. 

El p ronóstico de la atrofia óptica id iopá­
tica en los n iños pa rece ser en general fa­
vorable. 

i::XPERIEN CIA PERSONAi.. 

Los comentarios que siguen, se refie ren ex­
c!usivamente a nuestros casos. 

Hacernos hincap ié en los hal lazgos ocul a­
res, el motivo propu lsor y In consul tu, la edad 
ele presentación , la et;ología, y los 'tipos de 
ctrcfi2 encontrados. Como es comprensible 
estss observaciones se ubica n en el marco de 
las consideraciones generales p recedentes pe­
ro presentan ciertos matices y r~lieves reve­
ladores de un medio dado y de un obser­
vador concreto y en este sentido, aunque mo­
destamente, las rebasan. 

a) M OTIV O DE LA CONSU!..TA 

Considerando los dos grupos de edad más 
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numerosos obse rvamos que: 

La revisión ofta lmológica rutinaria fué la 
que perm itió hace r e l d iagnóstico ele a t ro­
fia óptica en el mayor número de casos · 
así, en el grupo de 6-1 O años e l 40~,b 
(2 de 5 casos) y e n el grupo de 11 -15 
años el 50% ( 7 de 14 casos). 
La manifestación que motiva la consu lta , 
y e n la que hallamos también considera­
ble proporción de atrofia óptica es el es­
trabismo, p resente en el grupo de 6-1 O 
años en un 40 % (2 de 5 casos) ; en e l 
g rupo de 11-1 5 años e n 28. 4% (4 de 
14 casos ). 

La dismin ución de la agudeza visua l es 
origen de la consul ta oftalmológic3 en el 
20% del g rupo de 6-10 años ( 1 de 5 
casos) y en e l 21.6% del grupo de 11-15 
años ( 3 de 14 casos). 

El mayor número de pacien tes con atrofia 
óptica :.en descubi ertos en una revisión of­
ta lmológica ru ti nari a . El estrabismo ocupa e l 
segundo lugar como age nte iatrotrópico, su 
presencia conlleva la obligación de excluir In 
atrof ia , teniendo siempre en mente que es 
u n concomitante tardío de ell.:1. En cambio 
la dism inución de la ag udeza visu:il, q ue ocu­
pa e l tercer lugar, s i es una manifestación 
precoz y más aún la presenci a de una ano­
malla sistem icu que en algunos casos pue ­
de preceder a l desa rrol lo de la atrofia óp­
tica, indicando que su p resencia obliga a la 
pronta consul ta. 

b) EDAD DE PRESENTACION 

Considerand o e n nuest ra seri e la distribu­
ción en grupos etarios observamos que e l 
m ayor número de casos, 70 % , corresponde 
a l grupo de 11-1 5 años; e l 25 % a l grupo 
de 6-10 a ños y el 5% a l grupo de 0-5 años. 

Ln atrofia óptica e n los niños es descu­
b ie rta p rincipa lmente en •los mayores de 6 
nños . Nuevamen te d ebemos discul parnos pcr 
no dar e n nuestra serie un reflejo de lo q ue 
ocu rre e n la poblac ión gene ra l ya que nuest ro 
grupo de pacientes no pe rtenece a un con­
sultorio esencia lmente ped iátrico . Pe ri sin em­
ba rgo podemos destaca r el hecho de que la 
atrofia óptica de Lebe r, es d escubiert :1 en la 
infa ncia tardía como lo reve la uno de nues­
tros pacientes exam inados. 

c) EVIDENCIAS CLINICAS 

En este cuadro observamos un hallazgo 
importan te . La p resencia de la a trofia óptica 
en e l niño, no supone necesari amente que 
esté acompa ñada de signos radiológicos, neu­
rológicos o sistémicos, como hemos visto en 
algunos casos. Por o t ro lado, desde el punto 
de vista etiológico, observamos que e n to­
dos los casos de atrofi a post-traumática el 
compromiso es evidente sólo desde el punto 
de vista oftalmológico. Como contraste, en 
todos los casos de meninge-encefal itis, hay 
compromiso sis témico o neurológico frente a 
los cuales el cuadro oftalmológico pierde al­
go de re lieve. 

d) MANl~:ESTACIONES OFH\LMOI.OGICAS 

En este cuadro nos circuns::ribimos esen­
cialmente a los ha llazgos ofta lmológ icos. 

Apreciamos que el compromiso ocular, eva­
luado fu ncionalmente con la agudeza visual 
y morfol ógicamente con la of talmoscopia re­
ve la un compromiso en el 90% de los casos 
(1 de 20 pacientes) . Es bi latera l en 17 ( 85%) 
denotando en parte la severidad del proceso 
y uni late ral e n un paciente. Dos de los veinte 
casos no presenta ron alteración de la agu­
deza visual, aunq ue sí a lteraciones del cam­
po visual. 

Este último es, se comprende, difícil de de­
lim itar en los niños, tanto más, cuanto más 
pequeííos. En otros no se pu do hacer por 'a 
marcada baja de la agudeza visual. 

El estudio muestra compromiso en el 50% 
de los casos ( 1 O de los 20 casos). 

El est rabismo, ·que suponemos indica mayor 
gravedad, se ha encontrado en la mayoría 
de nuestros pacien tes ( 11 de los 20 casos: 
55 % ); e l nistagmus lo ha ll amos en 5 de 20 
pac ientes ( 25 % ) y e l exofta Irnos e n 3 de 
nuestra se rie lo q ue hace un 15 % . 

e) ETIOLOGIA 

Los estudios respectivos nos revelan que 
e n la mayoría de nu estros pacientes ( 9 de 
los 20 casos : 45% ), la etiología de la atro­
fia óp tica es la me ningi t is o meningo-ence­
fa li tis. Ello se exp lica por la g ran frecuenc ia 
de estos padeci mientos e n la práct ica pediá­
tric_a en nuestro medio: queda ndo en segun­
do lugar las atrofias post-traumáticas (4 de 20 
casos: 20 % ) y luego la Enfe rmedad de Crou-
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zó n ( 3 de 20 casos : 15 % ) ; e l Craneofa­
ringeoma ( 2 de 20 casos : 10% ) ; el Reti­
no blastoma y la Atrofi a de Leber ( 1 d e 20 
casos : 5 % ) . Si bien es ci e rto qu e no p re­
te nde:nos demost ra r la verdadera dist ribución 
etiológica de la atrofi a óptica e n los n iños de 
nuestro medio, ya que ésta es una muestra 
peque ña y muy seleccionada, creemos que 
nuestros resu ltados co rrobo ra n un hecho im­
portan te: las atrof ias ópticas adqu iridas son 
más frecuentes que las congénitas. 

1IP0S Y LOCALIZACION 

En este cuad ro representamos la re lacién 
que se puede establecer entre el tipo de 
atrofia, eval uada desde e l punto de vis ta o~­
talmológico, con el compromiso un i- o bi la­
tera l. El estudio pone e n evidencia la m;,,yo r 
frecue ncia de atrofia óptica p rimari a ( 14 de 
los 29 casos ), siendo b ilatera l en i2 casos 
y un ilate ra l en 2. La atrofia secunda riü l::i 
hü! lamos en 5 de los 20 casos, todos los cua­
les mostraron compromiso b il ateral. La pa li­
dez temporal de la papila obse rvada e n 1 
de 20 ca sos, fu é unila te ral. 

Estos hallazgos nos llevan a hace;· dos cc ­
me nta rios ; pr imero, pa rece se r que el agente 
etiológico de la at rof ia óptica en el niño no 
t iene te ndencia def inid a a produc ir uno u 
otro tipo de atrofia óptica y que, igua lmente. 
no hay conexión con la uni- o biteral.idad 
del p roceso. En segundo luga r me rece una 
glosa el hecho de haber encontrado at rofi a 
óptica p rimaria en caso$ de compromi so emi 
nentemente inf lamatorio y at rofias secunda­
rias e n caso t rau mático. Es to, a nuestro e n­
tende r, ti ene dos exp li caciones, un a de e l! us 
sería q ue e l aspecto oftalmoscópico de lu 
a trofia no corresponda al cuad ro histológi. 
co, que constituye la base para defini r e : 
age nte pa togénico. Ins istiendo més, recorde­
mos que en la ütrofia p ri ma ri a histológica­
mente e l tej ido glia l no sobrepasa al te jido 
ne rvioso, lo contrar io ocur re e n la at rofia 
óptica secundaria. Parece se r pues, que a la 
ob se rvación di recta del d isco ó ptico, la di­
fe re nci a no se establ ece con fa ci lidad. 

O tra explicación pa ra esta di scordancia , se­
ría que en nuestros casos e l agente no se­
ría único y que facto res vascul ares o infl a­
matorios tome n parte en los casos que se 
supone n s implemente traumáticos, lo que ha­
ría ente nder por qué en e stos casos obser­
vamos atrofia secunda ria. Pe ro desde e ste 

punto de vis ta no ,podría mos exp licar e l que 
en los casos de meningoencefal itis apa rezca 
una at rofia óptica oftalmoscópicamen te p ri­
maria . 

Pode mos decir que el :o depe nde obviamen­
te de la na turaleza de la enfe rmedad, su fo r­
ma de presentación, cu rso cl ínico y el mo­
me nto de éste ú ltimo e n el cua l se llevó a 
cabo la evalu ación. 

Po r últi mo, pe rmítasenos un comen ta r io 
fi nal : no se puede deja r de destacar como la 
at rofia óptica, no obs tan te sus carac terísti­
cas clínicas monomorfas, p uede reconoce r ir­
numerables causas, de la más variada na­
turaleza. 

E:;te hecho ca rdinal, que ciertamente com­
plica e l problema del encuad rami ento etio­
patogenético de los casos singulares, d ebe 
hacernos medi ta r sobre cuán vul nerable es 
e! nervio óptico a la acción de d ife rentes no­
xas, especialmente e n la edad infantil. 

Si después se considera que la enferme­
da d muy a menudo es bilate ral , y que ge­
nera lmente el p ronóstico f uncional es seve ro, 
s i no decididamente infausto, se deduce su 
t remenda gravedad en la edad infantil. 

Po r añadidu ra, e l origen frecuentemente 
genético o peristás ico in traute rino, limita no­
tableme nte toda fo rma de profilaxia. Afor­
tunadame nte se t rata de una e nfe rmedad 
rara y C0!1 un cierto po rce ntaje d e formas ad­
quir idas, de algú n modo inf luenci ables con 
la te rapéutica adecuada. 

No obstante e l pequeño número de ca­
sos que hemos ,presentado, re tenemos como 
de ber, por parte del Oftalmólogo, el consi­
de ra r, fren te a un caso de at rofia óp tica in­
fa nt il , tocias las formas etiológicas antes e nun­
ciadas, para que, haciendo sazcnado empleo 
de los medios diügnósticos y semiológicos 
disponib les, puede llega r a una correcta for­
mu:ación etiológica . 

Y ésto, no por la vana fru ición de haber 
resue lto un rompecabeza nosog ráf ico, s ino 
con el f in humano de recupe ra r por lo me­
nos a un gru,po de ellos. 
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DESPRENCIMIENTO DE RET INA Y RETINOSQUIS IS EN EL NIÑO 

DR. GUSTAVO MORALES BAR RAGAN 

LIMA • PERU 

INTRODUCCION.-

El desprendimi e:1'0 de retina se observa, 
por lo general, en pacientes adu ltos. Sin 
embargo, se descubre con mucho menor in­
cidencia en los niños. Hudson ( l ) en 1966 
reporta 35 casos de desprendimiento de re ti­
na en niños menores de 15 años, Jo q ue 
representa menos del 0,5 % de ca sos nuevos 
examinados en la Clín ica de Retina del Moor­
fields entre 1959 y 1964. 

Nuestra experiencia, como la de la mayo­
ría de los autores, es muy limitada; nuestra 
práctica hospitalaria se desa r rolla en un hos­
pi tal de tipo ge nera l. Haremos una revisión 
de la litera tura que duran te los ú ltimos diez 
años ha aparecido en relación ¡¡J tema. Pos­
teriormente p resen ta remos siete casos clín i­
cos seleccionados y I a conducta te rapéutica 
por nosotros segu ida, tratando de solucio­
nar los problemas que prese ntaban . 

La re ti nosquisis es una entidad clínica re­
lativamente nueva, ya que este término fu e 
usa do por vez primera por W ilczek ( 2) en 
1935, pa ra describir una condición ret ina! 
poco frecuente similar al desprendimiento 
de retina. En la literatura todavía existe gran 
confusión en lo que a términos respecta y 
muchas veces e sté! ent idad ha recibido otras 
denominaciones , tales como quistes retinales 
periféricos, velos va scu lares vítreos, etc., 
dando la impresión que muchos de estos 
casos son portadores de la misma condición 
retin a! probablemente observada en d iferen­
tes es tadios de su evolución. 

Antes de habla r de desprendimiento de 
retina en infantes y n iños, es bueno recor­
dar -brevemente- la apariencia normal del 
fondo de ojo en esté g rupo de pacientes. 
La papi la es grisácea, sobre todo, en prema­
tu ros; es recién a los dos años de edad que 
toma su color rosado no rm al como en el 
pacien te adu lto; en la extrema periferia de 
los infantes, en especial en los prematuros, 
se uprecia rán zonas g ri se s que ,pueden si mu­
la r un desprend imien to plano de reti na; es-

tas áreas de re tina no ,presen tan neo-vasculñ­
rización y en los prime ros meses de vida se 
aplanan gradualmente, dejando un aspecto 
moteado ( "sal y p imienta") en la periferia 
retina!. A este fenómeno se le ha llamado 
coaptació n retina! retardada, y se cree q:.Je 
es causado por la falla del pliegue redu n­
dan te de la par te in terna de la copa óptica 
- que es tá situado e n la ora serrata- en 
aplana rse ,por completo durante varias semu ­
nas después de ; nacimiento ( 3 ). 
Incidencia y Etiología.-

La mayoría de los desprendimientos de 
retin a en n iños se presentan entre los 11 y 
15 años de edad, lo que se explica por una 
mayo r incidencia de agentes traumáticos d u­
rante esta época de la vida . En la serie 
presentada por Hudson de 35 casos, h ay 18 
post-traumáticos y un total de 23 casos entre 
11 y 15 años de edad. De los 18 casos de 
o rigen traumático 14 se o bse rvaron en ni­
ños y 4 en ni ñas ( l ) . 

Kadlecova ( 4) presenta 50 casos el ín icos 
que ha revisado y concuerda con lo repor­
tado por Hudson. 

Du rante e l primer año de vida hay que 
considerar causas p renata les y perinatales co­
mo la f ibroplasia retro len ta l y ma lfo rmac io­
nes congénitas. Durante los p ri meros años de 
la infancia ·la inflamación juega un rol pre­
ponderan te como factor etiológico y en ni­
ños mayores la es tadística favo rece los an­
tecedentes de trauma y miopía. 

La incidencia de la reti nosqui sis en n1nos y 
jóvenes creemos que todavía no se conoce 
con exactitud y que sólo será posible con 
el pasar de los años y un mayor cu idado en 
el examen oftal moscópico de '.a retina peri­
férica, p revio dilatación pupila r adecuada y 
of talmoscopia ind irecta bi nocular con depre­
s1on escleral. 

Es evidente q ue m uchos casos de desp ren­
d imiento de re tina y reti nosquisis en niños no 
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son diagnosticados o su ha:lazgo es ta rdío 
por la falta involu ntaria por parte del pu­
ci ente en refe rir los sín tomas si estos se 
presentaran . 
Clasificación y Patoge nia .-

Primero nos ocuparemos de los despren­
dimie ntos de retina congénitos, o sea, los 
que están presentes en el momento del na­
cimiento. Tenemos t res ti,pos o variedades : 

1.-Desp•rendimiento de retina de desa rro­
llo ( retina no .idherida congénitamente).­
Puede ser idiopático, ,pero puede ser tam­
bién famil iar. El desprend imiento puede ser 
parcia·! o total, sin desgarro retina! visible, 
apa reciendo el área desprendida fuertemente 
estirada entre sus puntos de anclaje. El ojo 
es ,generalmente microftálmico y otras anor­
ma:idades tales como persistencia de la a r­
teria hialoídea son frecuentes. Se han postu­
lado dos teorías: una q ue sostiene que la 
capa in tern a no ha crecido al mismo ritmo 
que la externa, o justamente lo opuesto, es 
deci r que esta capa inte rna queda redundan­
te, de tal forma que no pueden estar en 
perfecta aposición una con la otra . 

2.-Desprendimiento de re t i na familiar 
idiopático ( rhegmatógeno) .-Condición muy 
rara que afecta a sólo unas pocas famil ias. 
El desprendim iento se manifiesta durante ei 
primer año de vida en varios miembros del 
grupo familiar; generalmente e l desprendi­
miento está ,presente e n el momento del nu­
cimiento. Semeja al adqu irido y si se busca 
con minuciosidad se encontrará desga rro re­
t ina! a veces gigante . 

3.- Desprendimiento secundario de retinu. 
-En realid ad no es un proceso congénito, 
s ino que se adquiere en útero o du_rante el 
proceso del nacimiento. Es secundario a un 
proceso patológico conocido, tal como trau­
ma en el momento del nacimiento o coriore­
t initis fetal (.posiblemente causada por una 
cond ición séptica metastásica, sífilis o toxo­
p !asrnosis ) q ue ocurra en los últimos meses 
de vida in trau te rina ( 3). 

. Podemos conside rar dos categorías princi­
pales de despren dimiento de retina: 

A.-Secundario a enfermedad conooicla o 
transudativo.- En estos casos el transudado 
subreti na l se origina de la circulación ret ina ! 

0 de la cc roídea, y no se ve~ _desga rro: 
retina les ¡ este t i,po de des,prend1m1ento esta 
asociado con uveítis, enfe rmedad hiperten­
siva severa, enfermedades del colágeno, dia­
betes mellitus, anormalidades vasculares co-

roídeas o retin a les y tumores; ejemplos de 
estos últimos son: ang iomas ( Von Hippel, 
Sturge-Weber); teleangiectasia de vasos re­
tinales, enfermedad de Coats, retinitis exuda­
tiva de Leber, ret inoblastoma. 

B.-Desprendimie nto de retina idiopático 
o ·rhegmutóge no.- En estos pacientes siempre 
existe la combi nación de desga rro ret ina! y 
!iquefacción o desprendimiento vítreo, esta­
bleciéndose, por lo tanto, una comunicación 
libre de líquido entre la cavidad vítrea y el 
espacio subreti na l a través de la solución 
de continuidad de la retina ( 5 ). 

Como ya dijimos anteriormente la mayo­
ría de los desp rendimientos en niños y jó­
venes son de o ri gen t ra umático; en 20 casos 
reportados por Bernardczykowa ( 6) en 1966, 
18 eran de o rigen traumático confi rmado. En 
estos casos los desgarros se observan con 
más frecuencia e n fa parte temporal infer io r 
de la periferia retina!, pero tamh"é n pueden 
verse en e l cuadrante nasal superior debido a 
!a rotura de la base del vítreo de su ancla je 
normal ( 7). 

La diálisis ínfero-temporal consiste en lu 
desinserción a nivel de lu ora en es te cu3-
drante, donde por lo general est~n situados 
los qu istes retina les perifé ri cos; muchos au­
tores piensan que la degen eración quísticil 
del margen de la ora es e l p recursor de esta 
condición. Schepens afirma que la presencia 
de algún g rado de retinosquisis peri férica en 
edad temprana lleva a esta diálisis ; !os ojos 
afectados son generalmen te emétropes, rara 
vez miopes; es una condición bi la tera l y si­
métrica. La mayoría de los pacientes afec­
tc1dos son va rones y en algunos casos hay 
tendencia familiar con transmisión de tipo 
recesivo ligada a l sexo. El des prendimiento 
de retina resultante puede permanecer es­
taciona río, pero en casi todos los casos es 
lentamente prog resivo, avanzado en estad ías 
que dejan líneas de demarcación en la retir,'3 
( blanco-g risáceas depigmentadas o marrones 
anormalmente pigmentadas), cada una de 
ellas indicando un nivel temporal de líquido 
subretinal que duró :po r lo menos tres me­
ses ( 3). 

Cameron ( 8) comenta sobre la diálisis no 
troumática en los ojos jóvenes y cree que 
fundamentalmente son de dos tipos: 

1.-Diálisis secundarias a la ruptura de 
grandes ,quistes simétricos b ilaterales ínfero­
lemporales. 

2.- Di ális is única casi invariablemente en 
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la región temporal inferior de la retina y de 
ca usa desconoc ida. 

Ambas entidades son poco frecuen tes en 
su p resentación; la etiología es incierta, pero 
deben tomarse en cuenta dos grandes íacto­
res: 

a) procesos degenerativos en la extrema 
pe riferia reti na!, o sea, a nivel de la ora 
serrata. 

b) fue rzas internas, tales como !a aco­
modación ( Teng y Katzin, 1953 ). 

c) movimientos r:::: rma les de los g:obos 
oculares en asociucién con adherencias anor­
ma les del vítreo a la ora ser rata ( Gonin, 
1906). 

d) fuerzas de crecimien to desigual por 
las que la pars plana creciendo anterior­
mente en ritmo más acele rado que la retina 
perifér ica estira a ésta rasgan do una o más 
bahías de la ora. 

Quizá los procesos degenerativos por sí 
solos podrían ser suficiente causal para des­
prendim iento de retina, pero es justamente 
e n el grupo de gente joven donde estos 
cambios son mínimos, existiendc en ei los, 
s in embargo, la mayor incidencia de diálisis. 
En un estud io de Grignolo, Schepens y Heath 
en 1957 sobre 24 ojos con quistes retina k~ 
bien pronunciados en la o ra serrató no en­
co ntruron ni un :;r.io caso de diá!i~is retina' 
idiopática. Por otrc lado, la degenerac;ór. 
cistcide de la ora 5e:·rata por encirró de i.)s 
50 uñas es universa l y, si n embar90, la 
diá lisis a esta ech ~ l'?S rara. 

El único tipo clc cle;generación ren linenl€ 
comprobado que lleva a la diálisi~ son !os 
quistes simétricos bilaterales; se piensa c;ue 
estos tienen su in icio en pequeños quistes 
e ntre la capa nuclear externa y la molecular 
externa; estos, gradualmente, aumen tan de 
tamaño, coa lescen con o t ros hasta que se 
fo rma un gran quiste. Esta área quís~ica ini­
cial que i'IUmenfa de tamaño podría produ­
c:rse por la dismi1·.ucié n C.:~ I aporte sa nguí­
•1eo, ya sea de la coriocapilaris o de la circu-
1.:dón retinal periférica; sabemos que en la 
.-et·nJ periférica so'o hay ur.a red capi,a• 
ancha e n contraposición con los 2, 3 ó 4 es­
tratos en otras partes de 13 ~etina. Inmed ia­
tamente posterior a la ora existe una bar:da 
ava scul ar de re tina de más o menos 1 mm .. 
:.;egún lo demostró Michaelso., en 1954. 

Teng y Katzin sostienen que la ~comod:­
c1on juega un papel p reponderante en la 
creació n de quistes y ag uje ros e n la ora ; s i 

esto fue ra cierto se esperaría una mayor 
incidencia de diá'lisis en hipermétropes, sin 
embargo, se sabe que esta ocurre característi­
camente en adu ltos jóvenes emétropes. 

Cameron en un artículo rccientemen:c pu­
blicado, considera lu siguiente explicaciór, 
teórica: "el crecimiento acelerado de la pa~:; 
p lana compa rado con el de la retina en ge­
neral -en especial la periférica- e jercerá 
tracción anterior sobre esta últ ima debilitán­
dola y eventualmente rasgándola en la ora". 
Se p ie nsa que el mayor desarrollo postpar',::; 
en la zona temporal se acentúa en :os casos 
de d iálisis idiopática, debilitándose aún más 
la región temporal de la ora serrata. Ot ro 
factor pod ría ser el menor aporte sanguíne o 
a esta parte de la retina que filogenética f 
ontogenéticamente es la más antigua y la 
última que se vasculariza (Weve, 1953 ). 

Aunque la forma a,guda de fibroplasia rc­
tro!ental se ve ra ra vez e n la actua li dad, tc­
dav ía se observa -ocasionalmente- en for­
ma frustrada que puede dar lugar a despren­
dimiento juvenil de la retina. Esta enfer me­
dad que se observa t ípicamente en infantes 
p rematu ros que 1han estado expuestos a con­
cent raciones altas de oxígeno por largos pe­
ríodos de tiempo, puede presentarse, sin em­
bargo, en infantes p rematuros que recibieron 
muy poco o nada de oxígeno, y aún se ha 
visto en infantes no prema turos. En esta con­
dición se observan vasos neoformados y ban­
das f ibrosas que se extienden de la ret ina 
perifé rica hacia e l vítreo; en el estado más 
desarroHado crece una membrana f ibrovas­
cular en la cavidad vítrea inmediatamente 
detrás del cristalino, mientras que en la fo r­
ma frustra so'.o se ve una masa fib ropl:§stic3 
e n uno de los cuadrantes. Bandas vítreas de 
tr acción en esta área ,pueden dar luga r a 
desgarros retinales y desprendimiento de re­
tina ( 5). 

Tassman y Annesley en 1966 ( 9) publican 
sob re ocho casos de desprendimiento de re­
tina en cinco pacientes de edades entre los 9 
y 19 años; todos .pesaron menos de tres li­
bras al nacer y tenían cambios ofta·lmoscópi­
cos compatibles con prematu ridad ; llevaban 
una vida normal cuando se les desprendió la 
retina. En estos casos observa ron : 

-miopía y vasos tortuosos; 
- rechazo nasal o temporal de los vasos 

en la :papila; 
-desprendimiento de retina como com­

plicació n de la retinopat ía de los pre-
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maturos; la mayoría de los agu jeros re­
tina les si tu ados temporalmente y en cua­
drante inferior; redondos y no en he­
rradura. 

Faris y Brockhurst ( 1 O) rec ientemente re­
portan sobre el desprendim iento de retina 
rhegmatógeno como complicación del es tado 
cicat ricia l de fibrop lasia re~rolental en 59 ca­
sos revisados; la mayor incidencia es ent re 
los 6 a 15 años de edad ( 67,5%); insisten 
en los cambios ya descritos y agregan la ec­
topia macula r, la fo rmación de g ruesas mem­
branas temporalmente que comprometen re­
tina y vítreo; hemorragias en la cavidad ví­
trea que aceleran el proceso de contracción 
vít rea. Describen una alta incidencia de des­
prendimi entos bilate rales ( 56%). Debido a '. 
p redominio de los agujeros retin.:iles tempo­
ra les el com p rom iso macular es precoz ( 78 
por ciento) en esta serie. 

En algunos n iños, especialmente aquellos 
con fue rte historia fami liar de desprendimien­
to de retina , puede encontrarse una degene­
ravión vítreo-retino! específica; ésta se ca­
racteriza por áreas de adelgazamiento retina! 
en la zona ecuatorial con bolsi llos de vítreo 
li quefacto superpuesto. Estas lesiones dege­
nerativas están delineadas po r adhesiones 
ví treo-retina les densas y frecuentemente con­
t ienen bandas blanquecinas preretina les que 
corta n a los vasos sa ng uíneos esclerosados 
en ángulo recto ("manchas de degeneración 
reticu lar"). Estas les iones son los sitios de 
p referencia para la formación fu tu ra de agu­
jeros retinales, y por lo tanto, precursores 
de desprendimiento de re t ina. La degenera­
c1o n y li quefacción vftrea puede 'también 
ocurri r, debido a trauma o inflamación con 
la consiguiente hemorragia y exudación in­
flamator ia en la cavidad v ítrea. 

Los desprendimientos de retina heredita­
rios están asociados -frecuentemente- con 
otras anomalías oculares, tales como miopí;;i, 
catarata congénita, c rista li nos luxados o sub­
lux ados, mic rofta lmos, g laucoma con.9énito, 
retinosquisis, albi n ismo ocular y pl iegues re­
ti nales congénitos. Tambié n están asociados 
con ciertos trastornos heredi ta rios sistémicos, 
tales como: síndrome de Marfán , sordera 
congénita, enfermedad de Sturge-Weber, dia­
betes mellitu s, catarata a tópica, f isura palati­
na , labio leporino, etc. ( 5 ). 

En desprendimiento de retina en ni ños, la 
mayoría de los desgarros retinales están si­
tuados peri féricamente e ntre e l ecuador del 

gkibo ocula r y la ora serrata. Se consideran 
tres tipos principales: 

-Desgarros opercul ados o con "flap"; 
- Desgarros redondos no operculados; 
- Desinserciones pe riféricas de la retina . 
La ,patoge nia de estos tres tipos de des­

ga rro es dife rente, ya q ue los primeros son, 
p rincipalmente, p or t racción v ítrea; los se­
g undos por proceso de adelgazamiento pro­
g resivo del área re tina! debilitada, y las des­
inservicones por las razones ya enumeradas. 
Diagnóstico y diagnóstico diforencial.-

En el diagnóstico de despre:1rJi,niento de 
retina los síntomas iniciales son: fotopsias, 
v isión borrosa, opacidades como velos y d is­
tors ión de l campo visual; una vez que se 
produce el desprendimiento, el nino de 
mayor edad puede quejarse de visión borro­
sa en una par te de su campo v isual que 
corresponderá a la zona de retina despren­
dida; gene ralmente los n iños no se dan cuen­
ta de l desprendimiento hasta que no se com­
p romete la visión central. Un desprendim ien­
to peri fér ico asintomático puede anteceder al 
compromiso macu lar por d ías, meses y aún 
años ; muchas veces el in terva lo entre la in­
juria sufrida por el g lobo ocul ar y el des­
prendimi ento de ret ina va ría entre un mes 
hasta tres años después ( l ) . No hay que 
olvidar que el niño con desprendimiento de 
re ti na y compromiso macular puede p resentar 
un estrabismo convergente que consti tuye, 
muchas veces, la razón de la consulta. 

La oftalmoscopía directa, pero mejor aún 
la indirecta binocu lar , constituye la mejor ar­
ma pa ra el d iagnóstico exacto de estos casos 
de desprendimiento de reti na. 

'En e l diagnóstico diferencial de desprend i­
miento de retina idiopático se deberán con­
siderar: 

~ tumores intraoculares; 
-RETINOSQUISIS; 
-Varios desp rendimientos secundarios de 

retina. 
Retinosquisis es la más difícil en e l d iag­

nóstico diferencia l. Término introducido en 
1935 por Weve que describe "quistes giga:1-
tes" de la retina y concluye asegurando que 
estos qu istes podían p receder y de hecho 
causar desgarros re tina les. Ida Mann, en 1938 
describe una condición en la que e l área pre­
re ti nal conten ía membranas vasculares que 
da,ban la apariencia de fragme ntación del te­
ji do retina! inte rno. La morfología comple ja 
q ue es ca racterística de los tejidos v ítreore-
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t inales ·p redispone a mú :tiples interpretacio­
nes; por eso existe considerable diferencia 
de opiniones y nomenclatura duplicada para 
las d ife rentes entidades cl ínicas q ue tienen 
en común una sepa ración de la retina senso­
rial. En genera l, e l d iag nóstico de re t inos­
quisis es difícil; en e l tipo plano se puede 
confu ndir con un desprendimiento plano atró­
fico, m ientras que en e l tipo q uístico elevado 
se le puede equivocar con un melanoma ma­
ligno. Cuando se hace la observación con el 
oftalmoscopio indirecto binocu la r la capa in­
terna de la retinosquisis tiene un aspecto de 
cúpula, sin pliegues ni ondulaciones; no hay 
líquido rápidamente cambiante como se ve 
en desprendimientos de retina. En la mayoría 
de fos casos, e n e l área de la esquisis la su­
perficie g ris y fina contiene líneas blanque­
ci nas o puntos b lancos irregulares q ue, p ro­
bablemente, representa n remanentes de las 
fibras de Müller. En la literatura se encuen­
tra como signo patognomónico de este pro­
ceso de reitnosquisis "el blanco con pr~­
sión", a l refe rirse al aspecto que toma la 
retina en la zona en que se ejerce depresió:i 
escleral. Un fenómeno simi:a r ocurre en des­
p rendimientos iplanos. Si se interpreta debi­
damente, se encuen tra un pequeño detalle 
que los d iferencia; en la reti nosquisis el á re'J 
de "blanco con p resión" se localiza en !a 
capa externa de la esquisis estando sin afec­
tarse la capa in terna; el "blanco con p re­
sión" se observará a t ravés de la fina capa 
interna y no será como e n desprendimientos 
planos que muestra toda la zona marcada­
mente blanca, ya que no existe la capa in­
terna no afectada y que vela el fenómeno. 
Otro signo a considerar es la apa rienciü blan­
quecina de los vasos sanguíneos retinales, sc­
bre todo, los de la periferia; estos se en­
cuentran en la ca pa interna y conforme se 
aproximan a la periferi a toman un colo r 
blanco como si estuvieran completame nte obl i­
terados o envainados. 

Punto importante en e l diagnóstico de la 
retinosquisi s es la bilateralidad de este p ro­
ceso y su presencia en estados iniciales en 
el cuadrante temporal inferio r ; si se produce 
la extensión esta será posteriormente y cir­
cunferencialmente. Los campos visuüles son de 
g ran ayuda en el d iagnóstico dife rencial con 
casos de desprendimiento de re tina; en estos 
últ imos casos los cambios de campo son g r .:1 -
duales, mientras que en la esquisis tienden a 
ser abruptos y absolutos. Es tos defectos del 

campo no se observan cuando hay degene­
ración quística simple, o cuando la esqu is is 
está lim itada a zonas periféricas. Quizá el 
signo de mayor valor d iagnóstico para indi­
ca r retinosquisis es la aparente duplicación 
de los vasos retina les c uando estos se obser­
van oftalmoscópicamente. 

Ocasiona lmente, a pesa r de todos los datos 
disponibles el diagnóstico de retinosquisis es 
d ifícil y sólo la coagu lación nos permite es­
tablecer la diferenciación con desprendimien­
to de retina. Sabemos que la capa e xte rna 
de la esquisis en contacto con e! epitelio p ig­
mentario mostrará marca, de coagulación en 
casos de esquisis; no así la capa inte rna por 
el líquido ex istente entre ambas. 

la clasificación clínica de retinosquisis debe 
inclui r dos g rupos p rincipales: 

!.-Primaria: A.- He reditarias: 1.- Recesi­
va ligada al sexo: a) congénita; b) ju­

venil. 
2.-Dominante autosómica : a) congé­
nita; b) juvenil. 
B.- No heredita ria: 
1.- Qu istes g ig antes; 
2.-Senil. 

11.-Secundaria.- ( A la enfermedad prima­
ria sig uiente) : 
A.- Fib roplasia retro lental ; 
B.-Uve ítis; 
C.- Angiomatosis reti na!; 
D.- Desprend,imiento de retina rheg­
matógeno crónico; 
E.- Otros ( 2 ). 

Dado que la retinosquisis puede constituir 
un estado de predesprendimiento, su reco­
nocimiento es muy importa nte. Esta condición 
e n niños es he redita ri a, muchas veces ligada 
al sexo, genera lmente bilateral y en los cua­
drantes temporales inferiores. la retina sufre 
el proceso de esqu isis en a lgún lugar interno 
en relación a los receptores retinales inte­
rrumpiendo así la cadena neuronal con el 
resultante defecto del campo visual en el area 
afectada ; ya que solo las capas más inter­
nas de la retina están elevadas el área de 
retinosqui sis aparece bien trans'Parente; pue­
de haber o no agujeros retina les asociados; 
cuando estos se presentan en ambas capas, el 
desprend imiento de retina se torna inminen­
te ( 5) . 

Las retinosquisis primarias son aquellas 
que aparentemente son autodeterminadas y 
pueden ocurr ir a cua lquiera edad. 

Las retinosqui sis secunda rias ocu rre n cuan-
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d~ 1hay algún proceso primario que presu­
m1 b.emente causa o permita el desarrollo 
de la separación de las capas retinales. 

La retinosqu is is congénita verdadera ( pre­
sen.te en el momento de l nacimien to) es una 
entidad muy grave, generalmente inconsis­
ten te con función visua !. Los retinosquisis 
que desarroll an después del nacim iento ca­
racte~ís ticame nte progresan muy lentamente; 
en a .gunos casos no se ha demostrado pro­
greso alguno después de 1 O años de obser­
vación; esto d epende ría, fundamen talmente 
de la esta bili dad del hu m or v ít reo; la siné~ 
resis y e l desprendim iento del vítreo priva u 
la retina del soporte que este le: ofrece nor­
~a lmen te y s i la sepa ración de las capas re­
tinales ya se ha iniciado progresará más fá ­
cilme nte . 

La incidencia rea l de esta entidad se co­
nocerá rec ién cu ando la reti na perifé rica sea 
examinada más cu idadosame nte. 

Las form as heredita rias son, aparentemen­
te, poco cc munes. 

Las rc!inosqu is is secundari as son segura­
me nte más frec ue n tes de lo que se cree, pero, 
por lo genera l, q ued a n e nm 3scarad 2s por el 
di ag nóst ico p r irnJ , io ( 2 ). 

En uu ser. ci a de c: ::: ·.p r~:,d im:e n to [,e:unda rio 
d e re tir.a es r uro observ a r pé rd :!a rcl p ida de l 
c ampo v isuu l; desp ués de un examen inicia ! 
tres meses e s un b ue n lapso p¿¡ r ¿¡ contro la r 
nuevame nte al pacie n te , s ie m p re y cu¿¡ncJo 
este sea capaz de e11t:::nde r so b re los síntom 3s 
que indiquen desilr rollo de desprendimie n to 
de re tina. 

Las ret inosquisis heredita ri as descritas en 
1960 por Balian y Fal :s como velos vasculares 
congénitos del v ítreo, tienen según e stos au­
tores las s iguientes características cl ínicns 
( 11 ) : 

-membranas translúcidas -como velos­
que se proyecta n 8n e l vítre o ll evando e:1 
ell as los vasos re tina !es ; frecuent emen:e e x­
hiben deh iscencias ovales, grandes, y que ge­
nera lmente ocupan e l cuadrante temporal in­
ferior. 

-opalescencia gris perivascular e intrure­
tinal sugere nte de glios is en resolución o "re­
activación". 

- aberració n macula r que en los estados 
inicia!es de 1<1 en ferme dad presen ta estrías 
retinales profundas y s uperficiales jue sugie-
ren retinosqui sis quística central. . . 

-arborización de los vasos retmales peri­
féricos ( neo-vascu I arización) que posterior-

mente son posiblemente reemplazados por 
marcas superficiales blanquecinas como de 
degeneración reticular de la ret ina 

-vítreo desprendido posteriormente y li­
quefacto. 

-muy rara vez "verdadero" desprendi­
miento de retina. 

-ambliopía pa rcia l en las personas más 
afectadas, con o sin estrabismo y atribu ída 
al compromiso macular. 

- qra n incidencia de hipermetropía . 
-herencia recesiva ligada al sexo. 
- defectos del campo visual; escotoma 

cent ral y/ o supresión periférica . 
Características clínicas simi lares han sido 

descr itas anteriormen te por Anderson en 
1932; Thomson en el mismo año y Mann y 
Macrae e n 1938. 

SabJ tc:; ( 12) en 1966 publica un art ículo 
sobre retinosquisis juvenil , esta b leciendo el 
carácter congén ito y heredi ta rio de e sta en­
tidad (famil iar); recalca lo ya dicho por 
otros auto res en el sentido de la g ran varie­
dad de manifestaciones clín icas . 

Sorsby ( 13) previamente la descri b ió co­
mo un a er:,ferme dad de tipo hered ita r io, re­
cesi va y ligada al sexo y que afecta ba varo­
nes. Sa bates a firma que todavía hay conf u­
sión entre la re tinosquis is juve nil y la diál isis 
te mporal infe rior qu e se ve e n los jó ve nes . 
Hagler ha afirmado q ue esta ú ltima es la 
causa más común de de sprend imiento de re­
t ina e n pacientes me nores de 25 años de 
edad . Este tipo de di álisis p rec ipita , genera l­
mente, un desprendimiento de ret ina que, 
con frecuencia permanece no diag nosticado 
poí largos períodos de tiem po; In pérdida 
del campo visu al correspondiente al defecto 
re~inal es súpero-nasal, lo que explica que 
se a d if íci'.mente ap reciada por el paciente ni­
ño o jove n. Cuando el defecto avanza y com­
promete la mácula, produciendo la con si­
g uiente disminución ele la agudeza visual es 
que vn a ser notada por el paci ente. 

En estos desprendimientos -la mayoría 
de ellos de larga evol ución- se forma rán 
q ui stes en las capas de la re tina separadas. 
Po~terio rmente se observarán las líneas pig­
me ntadas de demarcación ent re la retina des­
prend ida y la que todavía es tá en posició n 
anatómica normul. Los miembros de estas fa­
mi:lias con retinosqui sis juveni l pueden mos­
trar: a) cambios pigmentarios en e l área ma­
cular; b) marcas blancas re t icula res super­
f iciales con acúmulos de p ig mento junto a los 
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vasos; c) separación de las capas retina les 
con grandes agujeros en la capa in terna da 
la schisis; d) neo-vascularización ret ina!; e) 
hemorragia vítrea ; f) cambios gonioscópicos 
( membrana fina q ue se extiende de la raíz 
del iris a la línea de Schwalbe; ángulo con 
muchos vasos sanguíneos dilatados y apre ta­
dos). 

Sarin, Green y Dailey ( 14) en 1964 pu­
bli can un artículo bien documentado sobre 
este cuadro de retinosquisis juvenil y coinci­
den totalmente con hallazgos de ot ros inves­
t igadores; destacan el hecho que en sus ca­
sos encontraron escotoma central sin eviden­
cia de patología macu lar observable oftal­
moscópicamente. O tros autores que también 
han es tudiado este problema coinciden co:i 
lo expuesto en publicaciones p revias < 15, i 6, 
17, 18). 

El diagnóstico acertado de retinosquisis es 
muy importante, pero muchas veces resulta 
dificil y así se puede explicar lo reportado 
po r Ferry ( 19) en 1964; este au tor des::ribe 
7 o jos enucleados con el d iagnóstico erróneo 
de melanoma ma '. igno de la coroides y que 
en el examen aná tomo-pa tológico resultaron 
ser po rtadores de re tinosqui s is; en dos de e s­
tos casos había retinosquisis si n desprendi­
m ie nto y en los o t ros ci nco existía un mayo r 
o me nor grado de desprendimiento de retir,J 
asociado a la esqcisi s. 

También es opo rtuno menciona r lo publi­
cado ,por Howard ( 20) en 1962 sobre posi­
bles cilusas de hifema esp :>ntáneo en la ni­
ñez; como d ice el autor, comúnmente se atri­
buía este ,hecho a la presencia de un xanto­
granuloma juven il en el i ris, pero describen 
otras causas, tales como: re tinoblastoma; re­
tinosquisis, fibroplasia retro:enta l, vítreo hi­
perplástico primario persistente y d isc rasias 
sanguíneas. En el caso de las retinosquis is el 
sangrado se origina probablemente de los va­
sos de la 1hoja retrolental anterior de l·a esqu i­
sis. 

En lo que se refie re a la histopatología de 
la retinosquisis juvenil hay varias publicacio­
nes al respecto. Yanoff y col. ( 21 ) en 1968 
presentan los hall azgos clínico-patológicos en 
un caso de retinosquisis juveni'J familia r ; ellos 
observaron q ue la separación de las capas 
de retina sensorial se producía e n la capa de 
fibras nerviosas; este ha ll azgo es simi lar al 
de los casos de retinosquis is no fami:iar.:?s en 
infan tes. El caso que publican es el de un 
n iño de cuatro años de edad con retinosquisis 

bilateral 2va nzada . En estas retinosquisis ju­
ven iles parece que el problema tiene su ori­
gen en un defecto básico heredado de las 
capas más profundas de la retina -quizá la 
zona más interna del citoplasma de las cé­
ría como consecuencia la esquisis. 

No debemos o lvidar de la g ran importancia 
que para el diagnóstico de reti nosquisis tiene 
la ,perimetría; esto ya ha sido señalado en 
1961 po r Sullivan y Von Pirquet (22) que 
presentaron 13 casos con defecto del ca mpo 
visual causado por retinosquisis; la clave ini­
cial para el diagnóstico se obtuvo durante la 
perimetría de rutina. La limitación del campo 
visual se encon tró en e l lado nasal en todos 
estos casos ( nasal superior en 5; zona hori­
zon tal media en dos casos y nasal inferior 
e n seis casos). 

Téirnquist en 1964 ( 23) insiste en lo ya 
mencionado líneas arri ba recalcando que los 
defocto3 se n absolutos de bordes cortados a 
pico. 

Cuando se habla de retinosqu isis invaria­
b lemente hay que incluir en la presentació n 
a los quistes retinales. 'Estos, según Keith ( 24) 
pueden definirse como un espacio de .la retina 
lleno de líqu ido, cuyo diámetro es mayor quP. 
el g rosor normal de esta membrana. En senti­
do anátomo- patológico no es un verdadero 
quiste, ya que este debe estar tapizado po r 
epitel io y tener una pa red delgada. Los cam­
b ios quísticos o degeneración cistoide de la 
retina está ca racter izada por mú ltiples cavida­
des muy pequeñas cuyo diámetro es menor 
que el g roso r normal de la re tina. Retinosqui­
sis, dice este autor, es en realidad el nombre 
de un p roceso y no de una condición, tpe ro se 
usa comúnmente cuando se hace referencia a 
quistes que se origi nan mediante este pro­
ceso. Este proceso puede ocurrir en cual­
quie ra de las capas de la retina deri vadas 
de .Ja .parte in terna de la copa óptica. 

Un pseudoquiste retina! es un espacio lleno 
de líquido, cuyas paredes están formadas 
pa rcial o tota lmente 1por todo el espeso r de :a 
retina y se debe a pliegues re duplicados de 
ésta que se adhieren unos a otros o por una 
capa de tejido conectivo circunscribiendo un 
espacio entre él y la retina. 

Keith sugie re la siguiente dasif:cación de 
quistes retinales, tratando de unificar crite­
r ios: 

! .-Congénitos: 
a) asociados a colobomas, m icrofta l­

mía o displasia; 
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b) velos vascu lares congénitos del ví­
treo, asociados con desp rendimien­
to de retina ( también llamado re­
t inosquis is congéni~a) ; 

c) rezagos del sistema hialoídeo · 
d) quistes primarios; estos son

1

de 
dos ti,pos: 
-quistes de la ora serrata que pro­
ducirán desp rendimie nto de retina; 
- otros q u istes de tamaño varia­
b le que no tienen relación con des­
prendimiento de retina. 

Los qu istes de la ora serrata fueron pos­
tulados ,po r vez primera por Weve en 1936. 
La des inserción de la retina en la ora serrata 
es la causa más frecuente de desprendimiento 
de ret ina en gen te joven y fue este auto r e l 
que llamó la atención sobre la presencia de 
quistes en estas desinserciones. A esta cori­
dición se le llama a veces rctinosquisis juve­
n:I, y Duke-Elder sugirió que podría deberse 
a la persistencia de la vesícula óptica pri­
maria, lo que en rea lidad constituiría no una 
retinosquisis, sino un desprendimiento de re­
tina loca lizado. Vogt, en 1936 pensó que las 
des inserciones eran causadas por degenera­
ció n q uística periférica. Estas desinserciones 
han sido estudiadas por Anderson en 1932 
y Leffertstra en 1950; este último autor re­
visó 200 casos vistos en la clínica de Weve 
y encontró que la curva d e la incidencia al­
canzaba s u máximo a los 20 años y era muy 
rara d espués d e los 4 5 . Trauma fue el agente 
dese ncadena nte en 42 de los 200 casos . 

11.-Quistes adqu iridos: 
a) fo rmados ,por e l proceso de de­

generació n quística y retinosqui­
sis; 

b) formados por otros procesos: 
quistes por parásitos; en facoma­
tos is ; en enfermedad de Coats 
·quistes macul a res y quistes de 
erio'.og ía desconocida . 

En tre los facto res que han sido señaladós 
como causas de degeneración quística y re­
ti nosquisis tenemos : a ) d ismi nución de ap orte 
sanguíneo en la zona temporal pe riférica de 
la re tina; b) tracción de las fibras zonulares 
y vítreo en la ora se r ra ta y retina, y c ! debi­
lidad congénita d e esa pa rte de la retina. 

G,ign olo y co l. ( 2~) estudia n los quistes 
de la pa rs p lana y af irman ~u: cuando es.tos 
están asociados a des,pre nd1m1ento de retina 
se encontra rán ma rcadas alteraciones e n la 
zona de la oru. La etiología de la degene ra-

ción quística periférica no ha sido completa­
mente aclarada, pero reportes recientes in­
dican que este enigma pronto se resolverá 
( 26). Zimme rman y Fine han mostrado q ue 
el ácido hialurón ico contenido en el humor 
vítreo y acuoso es secretado por el epitelio 
cilia r. Los quistes de la pa rs plana y los 
quistes de B'.ess ig- lwanoff también contienen 
ácido hialu rónico. La t racción ejercida sobre 
la zona más la hipersecreción y re tención de 
ácido hial urónico e n los tejidos, aparente­
mente conduce a la fo rmación de quistes de 
ia pa rs plana. Estos autores ,postulan que la 
retin a periférica contiene estas células secre­
tadoras de ácido hia lurón ico simil ares a las 
de la ,pars p lana cil iaris y que se les en­
cuentra en los quistes de Blessig-lwanoff y 
en las cavidades d ela esqu i sis; de acuerdo a 
e llos parecería que el m ismo mecanismo res­
ponsable de la formación de los quistes de la 
pars plana sería e l productor de la degene­
ración qu ística periférica. Teng ha ofrecido 
otras soluciones para este prob'.ema de la 
etiología de la degene ración quíst ica perifé­
rica; en su estudio presenta evidencia que 
apoya la idea de que la degeneración qu ística 
periférica de la ret ina o la re tinosq uisi s resul­
taría del "efecto del vítreo en las fibras ner­
viosas"; dice que e l mov imiento de las fi­
bras zonulares du rante la acomodación ejer­
cería tracción en la ora ser.ata, lo que a su 
vez produciría desgarros o agu jeros en la 
membrana limitante inte rna; cuando ésta se 
rasga e l vítreo se filt ra en la retina ya sin 
protección y e l resultado es la destrucción 
gradual de las f ibras nerviosas de la reti na, 
lo que cl ínica y patológicamente, es la deg~­
neración quística periférica. E! au me nto ele 
.tamaño o · cuale5quiera de los peque ños qu:s­
tes ll evará a la formación de unos grandes, 
así como al t ipo de retinosqui sis prog resiva . 
Por lo tanto, desde el punto de vista etioló­
gico, todas estas en tidades conforman un solo 
gran g ru¡::.:i. 

Fran~ois ir Rabaey ( 27) en 1953 publican 
sobre las caract=-rísticas en el exame n histo­
pato lógico de qu istes simétricos bi-laterales 
de · la retiná. Soli tarios, en el · cuadrante tem­
pora l inferior forman un a masa translúcida, 
prominente , globula r, situada entre e l ecua­
dor y la ora; su ,pared es regula r ( sin pli e­
g ues); de forma redonda u ova l, de contor­
nos b ie n definidos. Los vasos sanguíneos p a­
recen esta r intactos, cuando l:egan a -la peri­
feria del quiste se elevan en su pared apa-
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reciendo algo más sinuosos y oscuros que e n 
el resto de la retina. 

Tratamiento.-

Desprendimiento de retina .-

Los objetivos del tratamiento se resumen 
en los tres puntos siguientes: 

a) cerrado de los defectos retina les; 
b) reaproximación de la retina al epite­

lio pigmen~c1r"o y co roides; 
c) prevención ele una recidiva. 
Si el desprendim;en to es de corta duración 

y muestra pequeños cambios en e l vítreo 
puede obtenerse éxito en e l tratamiento se­
llando los agujeros retinales con diatermia, 
crioterapia o fotocoagulación, con o sin la 
adición de un procedimi ento de indentación 
escleral localizado. Según el caso se dre na.rá 
o no el líquido subreti nal. Si ya exis ten 
cambios irreversibles en el vítreo hay nume­
rosos procedimientos de acortamiento del glo­
bo o indentación esclera l con elementos cir­
culares ,pa ra lograr la liberación, o ,por lo 
menos disminución de la tensión producida 
por las bandas v ít reas. 

En pacientes con enfermedad extremada­
mente avanzada y complicada por cambios 
vítreos profundos, puede llevarse a cabo ci­
rugía intravítrea con lisis di recta de las ban­
das vítreas y reemplazo del humor vítreo 
por solución salina, aire, vítreo, ácido hia lu­
rónico o silicón líquido (5 ). 

De acuerdo al criterio de Hudson ( l ) en 
el tratamiento quirúrgico de los desprendi­
mientos de retina en los niños se siguen los 
mismos principios que en casos de adultos, y 
el mejor ,procedimiento es aquel que produce 
el mínimo daño al ojo y que, además, es ade­
cuado en asegurar aplanamiento de la retina 
y suficientes adherencias corioretinales para 
evita r la recidiva de la condición retina!. 

Lo importante en estos desprendimientos 
en ni ños es considerar lo que menciona Ber­
nardczykowa ( 6); d ice que hasta el momento 
del desarrollo sexual los globos oculares es­
tán todav ía en crecimiento, por lo que es 
11artidari a de la diatermo-coagulación sim­
ple. De 17 casos reportados se logró cura 
anatómica definitiva en 12 ,pacientes . 

.En lo que a tratamiento de quistes retinales 
respecta Pischel ( 28) reporta sobre 12 casos 
operados con éxito; el autor usa d iaterm;a 
simp'le con drenaje del líquido subretinal. Los 
resultados han sido satisfactorios en todos ,los 

casos; lo que puntualiza e l autor es que en 
muchos de estos casos la reaplicación anató­
mica de la retina demora algunos d ías. Cuan­
do el compromiso de ret ina es mayor q:.;e 
un cuadrante, Pischel ,piensa que es preferib le 
la resección escleral. 
Tratamiento de la Retinosquisis.-

La mayoría de los autores se inc li nan por 
el uso de la fotocoagulación como tratam iento 
de elección en estos casos; sin e mbargo, a l­
gunos usan todavía la diatermo-coagulación, 
la crioterapia o los métodos de acortam iento 
del globo ocular o de indentación esclera l 
según las características oftalmoscópicas del 
caso y el estado del vítreo. Ti:irnquist en 1964 
( 22) se pronuncia en e l sentido de que si 
se p resenta el desprendimiento de retina es 
indispensable el tratamiento quirúrgico con 
diatermia, y el uso de implantes de sil icón 
en bo lsa esclera l o con elemento circu lar. 
Pischel ( 29) en 1965 aconseja e l uso del 
fotocoagulador, delimitando el á rea de reti­
nosquisis y aplicando también en el área mis­
mma de la esquisis; recomienda no excederse 
en el tratamien to por ses1on a más de dos 
horas de reloj ent~e el ecuador y la ora 
ser rata. 

Guerry y Bullington ( 26) en 1965 tienen 
las siguientes sugerencias en lo que al tra­
ta miento de retinosqui sis respecta. La forma 
no progresiva o degeneración quística sin 
formación de agujeros no ofrece mayores pr'b­
blemas; estos pacientes deberán ser obser­
vados a intervalos regula res; si se presen­
taran agujeros en cualquiera de ,las capas de 
!a es·quisis o si esta prog resara posteriormente 
o estuviera por detrás del ecuador e l trat a­
miento inmediato es esencial; en el momento 
actual - dicen los autores- la fotocoagul¡i­
ción es el método más seguro, más simple 
y más efectivo de t ratamiento. Una vez que 
se presenta el desprendimiento de retina ha­
brá que util izar alguno de los .p rocedimientos 
que reducen el volumen del g lobo si se quie­
re lograr una cu ración estable. No existe dis­
cusión, agregan los autores, sobre el hecho 
de que fa retinosquisis puede ser detenida y 
obliterada con el uso de diatermia; se colo­
ca rán aplicaciones de delimitación y otras so­
b re el área misma de la esquisis al igual que 
cuando se usa fotocoagulación; además, se 
drena el líquido intralamelar . 

Okun y Cfüis ( 30) en 1964 se ocupa n de 
este mismo tema aconsejando igualmente la 
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fotocoagulac!~n en los casos en que se no­
tara ,progres1on de_ !ª esquisis. Cree que el 
colapso de la esqu1s1s podría ser por . 

a) e: ~alor generado por la foto~oagula-
-c1on podna alterar el ·fluído viscoso conte­
niendo ácido hialurónico de la bolsa de la 
esqui_sis 1~ro~~ciendo su ·reabsorción seguida 
de c1catrizac1on que produciría adherencias 
entre la capa interna y la coroides; 

•b) el mismo ca lor podría causar, ade­
más, ·pequeños agujeros en la capa interna y 
el líquido escapa r al vítreo a través de és­
tos; 

c ) la lesió n de fotocoagulación destruiría 
el ep_ite lio pigmentario y la coriocapilaris sub­
yacente a :la zona de la esquisis impidiendo el 
metabol ismo de dichas células que son, po­
siblemente, las responsables de la producción 
del líqu ido de la esquisis. 

El co'.apso de toda e l área de la retinosqu i­
sis deberá traer como resultado una mayor 
seguridad que tan solo una barrera de de­
marcación; parece ría que el progreso de la 
esq uisis estría en relación con el acúmulo 
de líquido en la bolsa de ésta y que, la 
e liminación de este líquido, traería como con­
secuencia una menor posibilidad de ,prog reso 
de la esquisi s en sus borde s. 

Pronóstico.-
En lo que a despre ndimie nto de retina se 

refiere, si este es reciente y la mácula no se 
ha comprometido o se ha elevado tan solo li­
geramente, el ,pronóstico es excelente, en 
cuanto a recuperación de visión predespren­
dimiento se refiere. Cuando el desprendi­
miento es más extenso e incluye el á rea 
macular, en especial s i tiene mucho tiempo 
de evolución la v isión central no se recu­
pera tan bien aunque haya cura anatómica . 
En manos ex~ertas del 80 al 90 % de casos 
log ran cura anatómica. Un 15 a 25% ten: 
drán recidiva del desprendimiento o se ~era 
en el ojo contralateral en un p'lazo de mas o 
menos cinco años ( 5). 

El ,oronóstico de las d esinse rciones ínfero­
temp¿rales es excelente; las com? lic~ ~iones 
quirúrgicas y las fallas en la reap l1 cac1on de 
la retina son raras ( 3). , 

·El pronóstico d e la Retinosq uis;s depen~era 
del caso individual t ratando de d eterminar 
sob re su p rogreso; si este se produce hay 
necesidad de procede r a l tratamiento con re­
sultados generalmente buenos, sie mpre Y 
cuando no ·haya compromiso macular. Como 
es un proceso generalmente bilate ra l, el pro-

nóstico del ojo contra la teral variará de acuer­
do al control estricto que sobre él se e jerza 
para un tratamiento precoz al menor esbozo 
de lesión tipo esc;uisis con carácter prog res,ivo. 
Algunos autores piensan que la curación de­
finitiva de la retinosquisis no se 'ha logrado 
aún y q ue en muchos de los casos conside­
rados como curados esto consti tuye tan solo 
una detención del progreso de este proceso 
de avance lento ( 3). 
Presentación de c•asos clínicos.-

Caso 1.-J . C. P. B. de 5 años de edad. 
H. C. N<? 4837.-EI 5 de Noviembre de 1968 
concurre al Consultorio con la siguiente his­
toria clínica: con feaha 28 de Septiembre 
de 1968 recibe una herida perforante en e l 
O. D. causada .por la punta de un compás. 
La herida es entre 2 y 3 con prolapso de 
tej ido uveal; es examinado por un oftalmó­
logo que lo opera por presentar, además, 
catarata traumática. Dice la madre que la 
recuperación pos toperatoria fue buena duran­
te 3 a 4 semanas cuando el niño acusó dis­
minución súbita de la visión en el O. D., 
que fue atribuída por el médico tratante a 
infección intraocu lar. 

Al examen se enc uentra el O. l. con visión 
20/20; perfectamente normal. O. D. ligera 
percepción lum inosa; iridectom ía en sector 
entre 1 y 3; afaquia operatoria. Al examen 
de la cavidad vítrea se observa hemorragia 
masiva con sangre coagu lada en 2/ 3 infe­
riores, observándose refle jo ro jo-anaranjado 
velado en el 1 /3 superior. No se p ueden 
distingu ir detalles de la retina. Se inicia el 
t ratamiento con coagulantes, antinflamatorios 
y enzi mas para favorecer lla reabso rción he­
mática . Se le controla a intervalos regu lares 
notándose d isminución prog resiva de la tur­
bidez vítrea. Con feoha 12 de Diciembre de 
1968 es posible detectar la p resencia de des­
prendimiento de retina con pequeño agujero 
en herradura en la zona ecuatoria l a las 2; 
se recomienda la intervención quirúrgica prac­
ticando e n esta visita un campo visual. El 
29 de Enero de 1969 se opera a este niño. Se 
practica una bolsa escleral entre 1 y 3 con 
implante de s il icón; el curso postoperatorio 
normal. El niño recupera A. V. de 20/100 
mejorando el campo visual. 

Caso 2.-P. V. de 9 años de edad. H. C. N9 
5720.- Referido por un ofta lmólogo local con 
diagnóstico de des.prendimiento de retina. 
•Examinado el 28 de Abril de 1966. La histo­
ria clínica es la siguiente : en Diciembre de 
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1965 e l paciente recibe el impacto de una 
piedra directamente en el O. 1. ; no fue exa­
minado por oftalmólogo. Refieren los padres 
y e l paciente q ue no hubo cambio en )3 

visión (? ). En los p rimeros d;us GC A::ir:I c.:: 
1966 nota que no ve bien con el O. 1. ( en 
realidad la mala misión de este ojo es des­
cubierta e n un control e scolar anual). 

Al examen O . D. con A. V. 20/40; previa 
corrección con lentes esféricos convexos co­
rrige a 20/20. 

En el O. l. la v ·: ·,.~n era de movimientos 
de manos tempora!mc nte. En la cavidad ví­
trea se notó g ran reacción inflamatoria y cuer­
pos flotantes gruesos. Al examen con oftal­
moscopía indirecta binocular se aprecia gran 
d iá lisis ínfero-temporal con agujero macu­
lar y desprendimiento del 75% de la re tina, 
dejando solo el cuadrante nasa l superior in­
demne. 

Los padres decidie ron llevar a este niño a 
Boston al explicarles lo complejo del caso y 
la posibilidad de dos intervenciones. Estas 
fueron p racticadas por e l Dr. Okamura en 
Boston 21, 6 y 18 de Mayo de 1966. En la 
primera inte rvención se abordó el problema 
de la diá lisis ínfero-temporal con cama es­
cleral de 2 a 8 siguiendo las agujas del reloj 
y con elemento circular; dos incarceraciones 
intenciona les de retina al ex tremo del defec­
to retina!; perforación a las 8 1 /2. En la se­
g und a intervención se practicó una indenta­
ción esclera l con impla nte de si licón sobre 
el área macu lar aplicando diatermo-coagula­
ción sobre e l agu je ro macular. Lo contro'.a­
mos 35 días después de la segunda inter­
vención encontrando a g u d e za v isua l de 
l 0/400 ( mirando excéntricamente) en el 0.1. ;, 
retina adosada con p liegue de fibrosis del 
borde posterior del "buckle" hacia la zona 
de corioretiniti s qu irúrgica de la mácu la. El 
paciente p resenta lige ra h ipertropia izquierda 
con algo de dipl opia; esta fue desapa recien­
do con el pasa r de los meses . Un año des­
pués de la intervenci ó n e l paciente tenía 
20/300 de A. V. y la retina b ien adosada. 

Caso 3.~A. S. de l O años de edad. H. C. 
N9 5524.-Examinado el 3 de Mayo de 1964. 
Refiere marcada disminución de la visión en 
e l O. D. desde 3 meses an tes de la consulta, 
en que recibió e l impacto de un objeto romo 
en e l O. D., lanzado por un compañero de 
colegio. 

Al examen se e ncuentra O. l. emétrope con 
A. V. 20/20 y de carac teres normales. O. D. 

A. V. l 0/400 con desprendimiento de retina 
inferior y gran desinserción temporal infe­
rior; la mácula estaba comprometida; signos 
de t racción vítrea sobre e l labio anterior del 
desgarro el que está a lgo enrollado. Campo 
v isua l inferior solamente. 

El 22 de Mayo de 1964 se le practica in­
dentación esclera l con implante de silicón; 
cama escleral entre las 5 l /2 y 8 l /2 cor> 
elemento ci rcu lar y ,perforación a las 5 por 
detrás de la cama escleral; suturas de ancla 
a las 10 y l y clip a la l 1/2. Buena evolu­
ción postopera toria con recuperación del cam­
po v isual y A. V. de 20/400; Esotropia de­
recha de 20 a 25 dioptrías. 

Se le controla 14 meses después de 1a 
operación con A. V. 20/200; buen campo 
visua l. Retina en buena ,posición; no hay sig­
nos de intrusión; ligera prominencia en el 
sitio del clip de tantalium. 

Caso 4.- N. K. T. de 11 años de edad. 
H. C. N9 3091.-Examinado el 27 de Marzo 
de 1968, fecha en que fue referido po r un 
ofta lmólogo local con diagnóstico de de s­
prendimiento de retina O. l. No había ante­
cedente traumático reciente y sólo después 
de insistir mucho en e l interrogatorio la ma­
dre recordó que cuando el niño tenía 5 años 
de E:dad había recibido el impacto de una 
7lecha en el O. l. ( el pad re asegura que fue 
un "golpe suave"); que posteriormente a 
este accidente habra sido examinado por un 
esp:xi,, lista el que le dilató la pupila y no 
12 rn.:ont ró a lteración intraocular alguna. 

Al examen A. V. de 20/200 en el O. D. 
previa corrección de ast igmatismo miópico 
compuesto moderado mejora a 20/25; por 
lo demás el examen de este o jo no reveló 
anormal idad alguna. En el O. l. A. V. de 
cuenta dedos a un metro; la visión no me­
jora con lentes ; la refracción mostró astig­
Matismo h ipermetrópico compuesto. El estu­
dio de la musculatura ex traocul a r muestra 
ligera exotropia izquierda para ·lejos y cerca. 
En el estudio de los medios transpa rentes en 
el cristalino se aprecia una liger a mucsc3 
entre 3 y 4 y 9 y 10 ; zonas en las que no 
se d istinguen f ibras zonu lares. En la retina 
gran masa qu ística que ocupa casi todo el 
cuadrante nasal inferior y parte del tempo­
ra l con desgarro retina! periférico entre la s 
5 y 6 ( casi como una pequeña desinserción) ; 
alrededor del desgarro retina ! alteraciones 
de tipo degeneración cistoide; desprendi­
miento de retina q ue solo respeta e l cua-
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drante nasal superio r. En el área quística glo­
bular de ,pared interna muy fina y translú­
cida se observa reduplicación de algunos va­
sos retina'.es y finos puntos blanquecinos en 
la superficie. Se cataloga este caso como el 
de una retinosquisis primaria con desprendi­
miento secunda rio de r e tina . Se plantea la in­
tervención quirúrgica que los padres aceptan 
de inmediato. Se planea un procedimie nto de 
indentación escleral con implante de silicón, 
pero en el momento de la intervención que 
tuvo lugar el 16 de Abri l de 1968 se en­
cuentra un á rea de esclera adelgazada -casi 
estafilomatosa- en cuadrante nasal inferior 
y por debajo del recto inferior, por lo que 
nos limitamos a drenar e l líquido subretinal y 
aplica r diatermia en toda e : área de la for­
mación quística. El curso postoperatorio fue 
bueno, aplanándose g radual y totalmente la 
parte interna de la formación quística; al 
mes de la operación la retina estaba com­
pletamente adosada existiendo buena reac­
ción de diate rmo-coagu lación en toda el á rea 
tratada. El campo visual mejora considerable­
mente y la A. V. es de 20/200. 

El examen del padre y de tres hermanos 
hombres del paciente no mostraron ninguna 
anormalidad de retina. 

Caso 5--F. G. de 12 años de edad. H. C. 
Ne:> 6229.- Examinado el 23 de J ulio de 1969 
con historia clínica de ma'.a v isión en el O. l. 
por lo menos de dos años de duración. No 
hay antecedentes traumáticos definidos, si:1 
em bargo, la madre asegura que este niño es 
muy deporti sta y sufre traumatismos en carn 
con cierta frecuencia y a los que no les da 
mayor importancia, ya que no se queja de 
mala visión, sino recientemente. 

A l examen se encuentra un O. D. entera­
mente normal. O. l. A. V. 10/400; miopía de 
1 dioptr ía; la visión central no mejora con 
len tes correctores. Al examen del fondo de 
ojo se encuentra desprendimien to antiguo de 
reti na con desgarros reti na!es en cuadrante 
temporal inferior y líneas de dema rcación, 
que llegan a comprometer el área macular. 
Campo visual infe rior solamente. Se le opera 
el 4 de Septiembre de 1969 con bolsa escle­
ral e implante; drenaje de líquido subretinal 
por perforación a las 8. Buena recuperación 
postoperatoria del campo visual. A. V. 20/ 
200. 

Caso 6.-L. V. G . de 15 años de edad. 
H. C. N9 5819.- Referido po r un oftalmólogo 
local e l 9 de Septiembre de 1968. Este pa-

ciente con síndrome de Marfán había tenido 
ext racción bila te ral de catar ata a la edad de 
7 años. En 1965 desprendimiento de retina 
O. l. operado con resección esclera l sin éxito. 
Hubo a ntecedente traumático. En el O. D. des­
prendimiento de retina en 1964 que fue ope­
rado con éxito ( resección escleral ). 

El 30 de Agosto de 1968 acciden te de trán­
sito, el automóvil en que viajaba e l paciente 
choca. Desde ese momento visión de manchas 
negras flotantes y 6 a 7 días después mar­
cada dism inución de ·la visión sobre todo en 
campo superior y temporal. 

Al examen en O. l. no hay percepc ión lu­
minosa . 

O. D. A. V. corregida 20/200. Ten sión in­
traocular normal 6/5,5 G m.; iridectom ra en 
sector en la parte superior con pupila des­
viada hacia arriba. El examen del fon do de 
ojo se hace difícil por la posición de la pu­
pila; se llegan a visualizar una serie de agu­
jeros pequeños periféricos en cuadrante nasal 
superior. Se plantea la necesidad de opera­
ción a :os padres de este paciente quienes 
deciden llevarlo a Boston. Con fecha 19 de 
Septiembre este paciente es intervenido en 
Boston. Lü operación planeada no se pudo lle­
var a efecto en su totalidad; la esclera es­
taba muy necrótica en el cuadrante r,asal su­
perior, lo que no pe rmit ía rea lizar una buena 
disección escle ral , por lo que se colocó un 
elemento circula r superpuesto, fi jándolo con 
puntos episclera les; luego se h izo pequeña 
cama escleral entre 2½ y 7; se drenó líqui­
do subretinal a las 2; se inyectó 1 ce. de 
sue ro fisiológico en C. A. para reformar el 
g!obo. El postoperatorio inmediato fue bueno, 
pero a los 10 días se nota ligera ca ntidad de 
líquido subretinal detrás del "buckle". El pa­
ciente ha si do examinado por última vez en 
Febrero de 1969; conserva un campo visual 
inferior con visión de 20/200 y ligera canti­
dad de líquido subretinal, que al parecer no 
a umenta. Ni los padres ni e l paciente quieren 
la rein tervención que ,por otro lado sería téc­
n icamente muy difíciol por ,lo ya descrito. 

Caso 7.-S. L F. de 15 años de edad. H. C. 
Ne:> 3 162. Referido por un oftalmólogo local 
con diagnóstico de desprendimiento traumá­
tico de retina O. l. 

Es examinado el 15 de Abril de 1968 cuan­
do ,proporciona la historia clínica siguiente: 
dos meses y medio antes, sufre un fuerte 
golpe directamente en e l O. l. lo que le pro­
dujo hifema y midriasis paralítica. Tratado 
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por el o fta lmólogo que ahora lo refie re. Des­
de los primeros días de Abril el paciente 
empieza a queja rse de pé rdida del campo 
visual inferior; fotopsias y v isión de man­
chas ne_gras que se mueven delante de sus 
o jos en todas direcciones. 

Al examen al O. D. es ente ramente normal. 
O. l. A. V. 20/400; pupi la de 8 mm.; algo 
ovalada y fi ja. La derecha de 4 mm. que re­
acciona normalmente. Exotropia izquierda que 
llega hasta 159. Al examen de los medios 
transparentes se nota el cristalino subluxado 
algo hacia arriba, con ligeras opacidades cor­
ticales anteriores en forma de cuña. A l exa­
men del fondo de ojo se aprecia gran agu­
jero redondo a la 1, con múltiples hemorra­
gias reti na les y vítreas, algunas de éstas de­
lante del área macular. Desprendimiento pla­
no de retina ci rcunscrito a la zona inmediata 
del agujero retinal ; campo visual con lige­
ra pérdida en cuadrante nasal inferior. Se 
opera a este paciente el 18 de Abril de 1968; 
se hace una pequeña cama escleral entre 
12.30 y 1.30 y se coloca un trozo de si licón 
con bordes romos; no es necesario drenar 
líquido subretinal; se aplicó Diamox endo­
venoso para pode r controlar la tensión intra­
ocula r. Buen curso postoperatorio con mejo­
ría gradual de la A. V. a 20/40 y el campo 
visual recuperándose en forma apreciable. 
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UVEITIS EN LOS Nl"10S 

HUMBERTO ARGENTINO PEREZ ( • ) 

1GENERA l l DA DES 

Las uveitis que se p resentan en e l niño 
muest ran algunas características d iferenciales 
en cuanto a etiología, cu rso, frecuencia, sinto­
muto!ogía y pronóstico, respecto de las del 
adulto. Se cree que es debido a la especial 
situación inmunológica del niño. 

Se sabe que las uveitis en los niños son 
relativamente raras po r su frecuencia. En el 
Centro de Uveitis del Hospital Sa lebe rry apa­
rece aproxi madarri~nte u:•:=; uveitis de menos 
c.:e 12 años de edaa por cada nueve de pa­
ciente:-s adu ltos. D,~sp:.ié s de la pubertad la 
frecuencia de las uveitis aumenta r5pida­
mente. 

Res.pecto de la sintomatología es intere­
sante destacar la .forma en que el niño tolera 
el problema, sobre todo en las fo rmas ante­
riores de la enfermedad ; el dol or y la con­
gestión ciliar son e videntemente menos mar­
cados pero en cambio, la fo tofob ia es más 
inten;a, lo 'mismo que ocurre en otras en­
fermedades oculares del niño, v. g . e l g lau­
coma infantil. 

Otro hecho significativo y casi exclus ivo 
del niño con uveitis es que en alguna de 
ellas aparece una queratopatía en fo rma de 
degeneración bandiforme de la córnea, sobre 
todo en las fo rmas crón icas de la enfermedad, 
que en muchas ci rcunstancias nos lleva de. l_a 
mano a l diagnóstico: ·la uveitis de la artr1t1s 
re umatoídea juveni l ; pero hay que ser cauto, 
pues es posible que . también aparezca .e.n 
ojos traumatizados an ti guos y en las uve1t1s 
tuberculosas anteriores con hiperergia. 

Cuando la uveit is data de hace mucho t iem­
po y los dife rentes ?ccesos da~an al seg.­
mento ante rior, ademas de la cornea, part1: 
cipa n la escle ra y el cuerpo ciliar; el iris no 
escapa a esta comp licación ; los ª ,~tares e~­
ropeos denominan a este cuadro segment1-

Presentado en el IX Congreso SOSAM, Nov. 1969, Sant iag:,, Chile. 

tis anterior" . La hipotonía es producto de la 
atrofia del cuerpo ci li ar por la reiteración 
y Jo la cronicidad del tproceso. En general !a 
hipotonía por -la complicación cilia r es más 
b ien p roducto de las panoftalmías que de las 
form as anteriores, pero es posible verla. 

En cuanto a generalidades de las formas 
posteriores de la enfermedad no d ifie ren e s­
tas de las del adulto e n g rado muy evidente. 
La hiperemia de la •papi la es un signo pre­
cursor del prob lema, como no se vé en el 
adulto; debiendo re::ordar que la papila de 
los ni ños es habitualmente algo más hipe­
rémica que la de los mayores, y es necesar io, 
entonces, comparar con el o jo sano el estado 
papila r. Excepcionalmente la nictalopía es un 
síntoma precoz. 

Los focos corioretiníticos adquiridos del 
niño tienen preferencia por la región macu­
lar, en contraposición a las fo rmas congénitas, 
e xpresión de alteración sistémica, que son 
difusas e invaden tanto periferia como polo 
posterior. Estos focos corioretiníticos adqui­
ridos son raros en el niño mayor. En la pri­
mera infancia , fuera de la sífilis son extre­
madamente raros. 

Ojos enucleados con esclerocoroiditis m ues­
tran his tológicamente el sufri miento del nervio 
óptico debido a la infiltración celula r y e l 
edema. La atrofia óptica e s un a secuela no 
rara en ,los niños q ue han padecido corio re­
ti nitis focales exudativas extensas con edema 
del polo posterior. Otra forma de presenta­
ción - y en esto es e n un todo similar a la 
del adu lto- es la denominada "uveitis ede­
ma tosa crónica" descrita por Hogan en Es­
tados Unidos, y por Nano en Argentina. Es 
un edema del polo .posterior, como veremos 
más adelante, que suele p resentarse como 

( º ) Médico del Servicio do Oftolmologlo del Hospital Soloberrv 
y del Centro do Uvelt ls. Adscrito o la C6tedro de Oftal­

mología. UNBA. Buenos Air~, Noviembre do 1969. Ar­

gentino. 
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único signo o acompañando a l compromiso 
ante rio r en la uveitis de 1la a rtri t is reumatoí­
dea del niño, de evol ución tórpida, de d iversa 
etiología, uni o bi latera l, que puede atacar 
a un ojo cuando el otro es afectado por un 
proceso corioret inítico foca,I ( signo de Na­
no), y que tiene una misma terapéutica. 

Hemos visto algunos casos de pars-plani­
tis en menores de 12 años ( un caso de Man­
zitti, otro de Nano y otro propio) y no son 
dist intas de las del adulto en curso, etiología 
y t ratamiento. 

Un aumento de la tensión ocular en un 
proceso uveítico es excepcional en el niño, 
antes es más frecuente que vayan a la h ipo­
tonía, qu e puede llegar a p roporciones alar­
mantes, sobre todo cuando participa toda la 
úvea. Es más frecuente ver n iños ciegos por 
hipotonía que por g laucoma secundario. 

Para terminar con generalidades menciona­
remos escuetamente a la etiología de las uvei­
tis del infante. Existe un acuerdo entre los 
estudiosos de las uveitis - y nosotros lo he­
mos cor roborado- en que ante una uveit is 
e n un joven de menos de 15 años debemos 
pensa r en artritis reumatoídea juvenil o en 
toxoplasmosis. ( Hogan, Campinchi, Witmer, 
Haye, Manzit ti, etc. ). 

C t ASIFICACIO N 

Si en los adultos, nosotros hemos tomado 
en forma termina nte la clasificación en uvei­
t is granulomatosas ( UG) 'y uveitis no granu­
lomatosas ( UNG ), es porque ,las podemos 
d iferencia r y definir clínicamente; y ello nos 
conduce en forma inmediata a 'los exámenes 
complementarios que debemos solici tar. Esa 
es la g ran razón de nuestra elección . Alguien 
d ijo alguna vez que en me dicina las clasifi­
caciones no servían para nada . En este caso 
sirven con gran evidencia. 

Aceptar y/o adecuar esta clasificación a las 
uveitis de los ni ños es más comolicado: l <?) 
en los niños la gran mayoría d~ las uveitis 
- al menos en nuestro medio- son formas 
no granulomatosas; 2<?) el cuadro clínico en 
general presenta menos di ficultades diagnós­
ticas en los niños; 3<?) por la capacidad reac­
ciona! del ojo del niño, genera-lmente co­
mienza como UNG, para tardíamente virar 
a ,la UG, si tiene que hacerlo. 

Por razones de índole práctica el o f ta lmó­
logo puede - en los centros no especia liza­
dos- dividir a las uveitis de los niños en 

anteriores y posteriores, una división topográ­
fica que no implica riesgos diagnóst icos. Unó 
fo rma más e laborada de clasificarlas es divi ­
di rlas en endógenas y exógenas. 

Una forma de uvei tis a considera r es la 
del recién nacido o congén ita, generalmente 
bilateral y grave. 

Las formas supu rativas t raumáticas o me­
tastásicas también son graves, suelen term i­
nar con el o jo, y no ra ra vez p rovocan seve­
ros cuadros de complicación o rbitaria: celuli­
tis, etc. 

De manera que, resum iendo, el ofta lmólogo 
avezado podrá emplear con provecho la cla­
sificación de UG y UNG y de no ser así podrá 
recurrir al conocimiento tan particu lar de la 
patología uveít ica infantil. 

Uveitis Congénita : 

La uvei tis congéni ta es usua lmente una se­
vera inflamación que pronto se transforma 
en panuveitis o endoftalm itis complicado con 
hipotonía y/ o microftalmía. Es evidente que 
el o jo del recién nacido no tiene defensas 
contra la inflamación, por lo que se afectan 
todas sus estructu ras. 

Cerca de los 2/5 de todos los casos de 
uveitis congénita tienen su o r igen en infec­
ciones prenatales. Aproximadamente la mi­
tad de esos casos son debidos a toxoplasmo­
sis y menos frecuentem ente a sífilis, enfer­
medad citomegá·lica, listeriosis, ( esta última 
no hemos tenido oportunidad de ver ), etc. 
Unos 2/ 3 de los infantes con uveitis tienen 
síntomas locales y generales. Lesiones cerebra­
les en la toxoplasmosis, por ejemplo, se ven 
en un 60% de los casos. La infección materna 
( sa rampión, v iruela, rubeola, •hepatitis epi­
démica, poliomielitis, etc.) generalmente da 
anomalías congén itas con una uveitis de fon­
do, síntoma poco importante frente a los pro­
blemas vitales que suelen determina r dichas 
anomalías. Esa es la razón por ,lo que dichas 
uveitis no son computadas. En algunos casos 
la infección es prenata l, pero apa rece ·la com­
plicación inmunológica años más tarde como 
ocu rre con la toxoplasmosis y la sífil is. Mu­
chos casos de uveitis pueden simular un seu­
dogl ioma por lo que el examen bajo anestesia 
y en la lámpara de hendidura - como lo p re­
coniza Manzitti- es absolutamente necesa­
rio. 
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Uveitis supuradas: 

Las formas supurativas de uveitis se dan 
en el niño al igual ,que en adulto. El vítreo 
del niño t iene las mismas propiedades bacte­
riostá ticas que el del adu·lto, y ,por tanto sólo 

1 • ' a .gunos germenes -aquellos que producen 
degradación d e la hialuron idasa- son capa­
ces de coloniza r, a saber : e s treptococo, neu­
mococo, meningococo y p iociánico. El esta­
filococo también, pero menos . Estas formas 
supurativas pueden ser exógenas ( tra umáti­
cj3s, ,quirúrgicas ) o e ndógenas ( metastási­
cas); ,pero en cua lq uie r CflSO la si ntom atolo­
gía aguda es igual. 

Estas uvei tis metastásicas suelen producir 
hipopión y acá debemos recordar q ue el hi­
popión tambié'1 se presenta en las micosis 
-donde el cuáci ro es más tórpido- y en los 
re:inoblastomas. 

El piociár.lt.o puede d a r una endoftcl im iti , 
a parti r de una úlce ra cornea! complica,_1,i_ 
Un caso reciente. ele Manzitt i, que ·uve 'a 
oportunidad de ve r, er> vez '1E' provee.ar 1'3 
fusión purul e ,~ta d e l globo ~=· horas, r.o rw::, 
es conocido, determinó un a uveit is a hinopión, 
que evolucionó en forma crónica. E,I diag­
~óstico se hizo por la punción ca merular. 
Gentamicina y estreptomicina fueron efica­
ces. 

Uveitis endógenas no supuradas: 

Las ~veitis e ndóge nas no supuradas ata­
can al o jo, de preforencia al polo rosteri o r 
en un 70% de lo,; ca s-,s. . . 

~,e tr, uir6 ah:>rci c: igunas r.·11 '.1d'3de!' m,): 
bidas, importantes r:crque ;:--:inE'r> en pel· :;¡n 
e l futuro de l ojo . 

rlEREDOLUES: Hay una forma unterior de 
evol ución prenatal con oclusió r, y secl usión 
pup;!;:,r ni momento de ~acer; y otra fo rma, 
más frecuente, la posterior. 

En las an te riores e l ojo se m~es ~rn ~es?r-
. to y se p uede confirma r si d1 ag nost1co ganizac el L 

poi la serolog ía del ·hijo Y de la rn~ re. ~s 
fo~mas poste rio res son, como hle dd~c~~, rn as 

f a ntes y acá se mantiene a 1v1s1:::> n o 
recu - · N h 

clasificación de Sid le r-H uguenin. o a y 
una ne ta separació n clínica entr~, sus t re:s 
ti pos •El tipo I es el fondo en sa l y p .-
,. t ,. Son pequeñas pigmentaciorie s r:na-

mien fl • • eq ue ñas manch 1tas 
rrones, punt1formes, y ,~ -· d " A b 
rojo-ama rillentas, como desteni as . m as 

se encuentran en la -periferia del fondo 
Vítreo no comprometido. El tipo 11 es la co­
rioretinitis si filítica diseminada . Son focos 
de atrofia coroídea, usu almente rodeados de 
pigmento. Hay algunas opacidade5 en el ví­
treo. El tipo 11 1 es lo anterior más neurit is o 
at rofia del nervio óptico con modificaciones 
en los vasos retina.les. Tiene cierto parecido a 
las distrofias pig mentarias de la retina . 

Las querati tis pa renquimatosas pueden 
acompañar a las iridociclitias y son un buen 
elemento diagnóst ico. 

RUBEOLA: La rubeola ataca a la madre en 
el embarazo de terminando una embriopatra, 
con frecuencia variable según ,las diferentes 
épocas, a saber: ataque e n el primer mes da 
un 50% de anormales; e n el segundo mes, 
un 22% y luego del te rcer mes, un 6%. 
Me •he de referir suscintamente a l cuadro ge­
neral. La triada descrita inicialme nte f ue: of­
talmopatía (ca ta rata), neuropat1a ( retraso 
psico-motor, sordera, e tc.) y ca rdiopatía. 

La oftalmopatía puede presentarse con: ca­
taratas , como se ha d icho, microftalm 1a. es­
trab ismo y una retinopatÍ3. Esta úl tima debe 
diferenciarse de la heredoluética y de a lg11-
nas degene raciones ta pete-retin ianas congé­
nitas que se asocian también a catarata; con 
fe nocopias determi nadas por radiaciones, etc. 
Hay también queratitis, que desc: pa rece ráo i­
damente y q ue se intrinca a veces con el cua­
dro del glaucoma congénito. Es de recordar 
q ue cuando hay glaucoma no hay cata rata y 
viceversa. 

Esta retinopa tía seudo-pigmentaria e:; di­
ferenciada de la ve rdadera porque el •ERG es 
normal o subnormal. 

Existe una uvei tis producida por e l virus 
de la rubeola, q u e es el sustrato de una 
serie de síntomas oculares. El virus suele 
quedar incluido en el cristalino opacificado 
y cuando se opera se libera el virus que 
"enciende" de nuevo la uveit is. Algunos au­
tores preconizan esperar no menos de 18 me­
ses después de ,la uveitis para operar la 
catarata. 

OTROS VIRUS: Hemos tenido la oportuni­
d ad de ver iridocicl itis simples , con poca 
congestión ciliar, disc retas molestias locales, 
fotofobia y tindal,I mixto, que no llegaron a 
provoca r sinequias ( aunque el exceso de al­
búmina en e l acuoso ,dete rmina casi siem pre 
la s inequia ,posterio r) en niños que días atrás 
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habían padecido va ricel a , sarampión o ru­
beola . El herpes simp le de la córnea es muy 
ra ro en lo s niños y cuando se lo vé es des­
p ués de los seis años a proximadamente . He­
mos tenido también la oportuni dad de ve r 
una irido ciclitis en un herpes profundo de 
la córnea. Hay autores que encuadran estas 
reacciones ci lia res como tóxicas virales o pos1-
vi rale s. 

Se hJn de scrito disc re tas hemo rrag ias e n 
la cá ma ra ante rio r y poste rio rme n te desp i9-
mentJc:ó11 del iris. 

Hay una uveiti s L'. -; recién nacido q ue p ro­
duce una se rie de sig nos m uy semejantes a 
los de la heredolu e s y ,los de la toxoplasmo­
s is; tiene un s índrome ictérico con hepatc­
megal ia , un síndrome he mo rrágico anémico, 
kernic terus, es deci r infiltración de los nú­
cl eos gri ses de la base co n trasto rnos neu ro­
ló gicos, encefalitis, etc. y una uveitis an te­
rior no caracterizada . Es la enfermedad a 
inclus ió n citomegá:ica . Puede buscarse e l vi­
ru s e n las secreciones saliva les, lagrimal es y 
e n la o rina . Provoca ca lcificacio nes ce rebra­
les d ifusas. En la toxop lasmosis las ca lcif i­
caciones se encuentra n cerca de la sil la turca . 

'iOXOPLASMOSIS: La toxopl asmosis en el 
recién nacido y en los niños es usualme nte 
congé nita. La forma adquirida es excepcio­
na l. Hay acuerdo e n q ue el toxoplasma gondii 
tiene afinidad de órgano segú n la edad. An­
tes del nacimiento ataca el SNC y el ojo; 
más ta rde e n la vida, ataca el SRE y deter­
mina fo rmas gangl ionares , o ataca el pulmon 
u otros órganos de la e co nomía, respetand o 
en cierto modo el ojo. Fran~o is opina que 
la mayoría de las formas e n actividad que 
se encuentran son reacciones de toxoplasmo­
sis congénitas. Se cree que la mad re emba­
razada que adquie re toxoplasmosis infecta 
a s u h ijo por v ía diaplacentaria. 

La retiniti s es el sig no primario, posterior­
mente es comp rometida la coroides en los 
ca sos adquiridos. 

Cerca del 90% de niños nacidos con toxo­
plasmosis tienen algunos de estos síntomas 
ocula res: corioret in it is, microftalmía, cata­
rata, opacidades de l vítreo, sinequias, estra­
bismo, nistagmus. Además, da calcificaciones 
cerebra les, hepa toesplenomegalia , convu lsio­
nes con micro o hidro-cefalía, etc. Una vez 
que e l oftalmólogo comprueba una toxoplas­
mosis congénita que no ha tomado la zona 
macula r o q ue la ha tomado e n un solo 
o jo, debe c o n t ro I a r pe riód icamente al 

paciente por ,presuntas recidiva!;. Reco rda r 
que éstas se producen años después e n de­
terminadas ci rcuns tancias : la pubertad, e l 
embarazo, grandes "stress", estados de con­
sunció n, terapéutica con co rtisona, tra uma tis­
mos, etc. 

Un signo premonitor de la recidiva e s e l 
ede ma macula r del ojo afectado o de l con­
t ra latcra ;, q ue hace d ismin uir perceptible­
mente la vi sión . 

El "Oye-test' ' mayo r a l :64 con cuadro 
clín ico compa tib le con toxoplasmosis e s su­
f iciente para indicar t ratamiento. Además cl0l 
"darap rim", la sulfamelox ipi ridazina y ,!a me­
ti !prednisolona, puede :tra tarse con fo toco­
ag ulación como lo precon iza Spa lter. 

Ra ra vez la toxoplasmosis ataca el segme n­
to anterio r. 

ENFERMEDAD DE ST ILi.. : Ce rca del l 0% de 
casos con enfermedad de Still o mejor cono­
cida ahora como artritis reumato ídea juven :J, 
se dan en jóvenes de menos de 12 años. 

El s índrome ocu :ar está comp uesto de d~­
gene ración band iforme de la córnea o de ge­
neración epite lia l filamentosa de la córne2, se­
gún otros autores, iridociclitis uni o b ilate ra l y 
cataruta complicada . Aparece generalmente 
en la edad escolar, es más frecuente en las 
niñas que en los varones, es poco si n tomáti­
ca y el oftalmólogo generalmente ve a l pa­
ciente cuando ya tiene si neq uias posteriores 
o seclusión pupilar. la catarata es co m pli­
cada, puede haber un período inicia,! de 
glaucoma pero siempre termina e n h ipotonía 
con ptisis bulb i. 

No hay una relación di recta en el tiempo 
entre el síndrome ocula r y la aparición de las 
artropatías. Hemos tenido casos en el Centro 
de Uvei t is en que la aparición de los sín­
tomas extraocu.Jares - genera,lmente ataca pri­
me ro las rodillas- fue después de tre.s a 
cuatro años del comienzo de la enfermedad. 
Suele da r espl enomegal ia, aceleración de la 
velocidad de sed imentación y altos títu los de 
est reptolisinas. 

He realizado punción camerular en tres 
casos de enfermedad de Still buscando - po r 
micrométodos- las antiestreptolisinas y en 
los tres fue posi tivo ( un caso pertenecía a l 
Dr. Manzitti ). Normalmente en el humor 
acuoso no 'hay g lobu linas an tiestrepto. Un ca­
so tenía 50 U. Todd, otro 160 U. Todd y otro 
1.200 U. Todd. El títu'lo de antiestreptolisinas 
en e l suero de e sos pacientes e ra a lto, pero 
no muy e leva d o. Los resultados de este es-
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tudio será n e xpuestos e n el prox1mo Con­
g reso In ternacional de Mé xico el año p ró­
ximo. 

Esto indica proceso en ac t ividad y debe 
ser tratado con vacuna e sp e cíf ica endovenosa, 
como lo he m os p recon izado desde 1hace unos 
ci nco a ños. Los casos tra tados no han tenido 
recidiva y tan importan te como eso hasta la 
fe:: ha no te nemos conocimiento d e comp li­
cac ión a rt ropática. 

La q ue ratit is b and iforme no es excl usivo 
p atrimon io de la enfermedad de Sti M. Po r 
e jem plo, o jos tra umatizados que hacen un 
desp rendimiento de la re t ina , pueden p resen­
tar meses o años desp ué s iridocilitis, cata­
ra ta complicada m ás que ratopatía e n banda. 

TUBERCULO SIS: La uveit is tube rcu losa es 
rua e n e l n iño . La frecuencia aumenta signi­
f icativame nte de lo s l O años e n adel ante. Ge­
neral me nte es u ni'iatera l. 

En los n iños se presenta como ir itis no­
d ula r (como también se ve en la sarco ido­
sis ) . Tamb ién puede toma r el cuerpo cili a r 
d a ndo lu ga r a dudas , respecto de tumores. 
Esos cong lomerados tube rcu !osos del cuerpo 
cilia r han sido d escritos como perforando la 
csc le ra llevando a l ojo a la panoftalm ía . No 
lo he mos visto . 

En la d iseminación de las formas milia res 
en e l 70 % de los casos aparecen focos de 
co riore ti nitis . En e l 40 % de los casos de 
mening it is tube rculosa es atacado e l ojo. 

También han sido desc ritos e n la literatura 
- y no lo hemos visto- uvei tis postvacu na­
ción con BCG. 

DI AGNOSTI CO DIFEREI\ICIAL.-Al te rmi nar 
debemos reco rd ar especialme nte los d;agnós­
ticos d ife renciales de !as di versas fo rmas de 
uvei tis en los n iños y con q ue se las puede 
confundir: e n especial con los g liomas y la 
gliomatosis del iris que producen una reac­
ción inHamatoria acentuada, inclu so con p re­
cipitados e h ipopión. Tamb ié n hay d if iculta­
des d iag nósticas cuando el o jo está afectado 
po r anomalías congé nitas : persistencia del v í­
treo primario, a lteraciones fa lciformes de la 
re tina, di spl asia re tina! de Reese, f ib rop lasia 
re trolen ta l. Menos frecuentemente tra uma o bs­
tét rico, formas a~íp icas de degcr.eración pig­
mentaria de la retina, irradi ación pre na ta l de l 
feto. También hay que considera r la e nferme­
dad de Coats. Si hay dif icultades en e l diag­
nóstico de las uvei t is de los adultos, más aún 
las hay con las de los ni ños . 
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TUMORES ORBITARIOS MALIGNOS EN EL NIÑO ( * ) 

DR. C. CHARLIN V. 

Clínico Oftolmoló9ico dol Hospital del Solvodor, Sontlogo, Chile. 

Semejantes a la:. cic l adulto estas neofor­
maciones orbitarias ru eden ser uni o bilatera­
les, tp r imitivas o secundarias. Con la d ife re n­
cia de grado y frec uencia impuesta por !a 
pato logía propia del niño. 

En nuestra presentación estarán ausen tes 
los tumores beni gnos y las anomal ías con­
génitas generadoras de proptosi s por ser te ­
ma de o tra exposición. 

El material clínico que ha sido posible reu­
nir lo constituye un grupo de paciente s del 
área oriente de Santiago registrados e n la 
Clín ica Oftalmológica del Hospital del Salvc1-
dor ( COHS); Instituto de Neuro-Cirugía 
( INC ) ; Fu ndación A. López Pé rez ( FALP); 
Hosp . Pedi átrico L. Calvo-Mackenna ( HLCM). 

Hemos considerado 20 casos, excluyendo 
una cantidad casi s imila r po r ca usas d iversas, 
lo que impide determinar la ve rdadera inci­
dencia de é stas afecciones. 

( Con lo reciente creación del Depto . da Oncol09ía claí Hos· 

pi tal Pediátrico L. Calvo-Mackcnna hab rá mayor contacto entre 

los d ife rentes Servicios y menor d ispersión casuística) . 

De acu erdo al e xamen cl ínico-patol óg ico 
nuestros casos se d istribuyen e n dos grupos: 
Primitivos y Secundarios ( Cuadro N9 l ). 

A) Primitivos. Aq uí se disponen las neo­
plasias no epitelia les o del mesenqui ma 
( Rabdomiosarcomas, Sarcomas pos radia­
ción, ilos de origen hematopoyéticos como 
la Enfermedad de Hand-Schüll e r Chris­
t ian" y Cloromas ). 

En este grupo de tumores p rimit ivos 
malignos deberíamos también considera r 
-a ,los epi1teliales como son los "adeno­
carci nomas de la g lándula lagrimal", pe­
ro e n nuestra revisión no se e ncontra­
ron casos reg istrados con esta neoforma­
ción. Cie rtamente que este tumor es po­
co frecuente e n pacientes menores de 15 
años como lo hace ve r la serie de J .F. 
Porte rfield ; de 214 tumores orbitarios en 

el n iño, solamente hab ía cuatro adenocar­
cinomas de la g lándula lag rimal. 

B) Secundarios. lncluímos en este g ru­
po a dos tipos de neoplasias que com­
prometen la ó rb ita: 19 Por ex<tensió n 
ocula r, como es el caso de los re tinob las­
tomas y 2<:> a los provenientes de m e­
tástasis. 

Por esta última causa, en el niño, : e 
ci tan tres .tipos de tumores sólidos: El 
Neuroblastoma, el Sarcoma de Ewing y 
el Tumor de Wilms, de ést·e hay muy 
pocos casos descritos con localización o r­
bi taria como lo prueba D.M. Albe rt al 
revisa r 60 histori as de tumor de Wi lms 
con resultado negativo. 1En cuanto al Sa r­
coma de Ewing el comp romiso o rb itario 
es menos excepciona·!, así lo conf irma 
e l mismo autor, de 12 niños 5 desa rro­
ll aron exoftalrno •por metastasis orb ita ria. 

El único caso anotado e n nuestro re­
gis t ro no lo incluimos por no haber lo­
calización orbitaria. Se tra taba de un jo­
ven de 14 años que p rese ntaba "papi­
ledema" bi lateral y metástasis craneanas. 
Finalmente de neuroblastoma con metás­
tasis en la ó rbita encontramos un caso, 
a l que nos referiremos más adelante. 

Sabemos q ue en ésta neoplasia hay 
una especial ,predilección por la exten­
sión a los huesos del esqueleto y órbita, 
en donde ocasiona tproptosis. Se distin­
gue n dos varie dades, aquellas de loca '. i­
zación hepática ( tipo Pepper) y las de l 
e squeleto (tipo Hutchinso n). 

A continuación nos remifüemos a las afec­
ciones aisladamente: 

(•) Presentado al 1X Congreso de la S.O.S A.M. (Oftalmología 

Pediotrica ). Santiago, 28 al 30 do Nov. 1969. 
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C U A O R O N~ 

TUMORES ORBITARIOS MALIGNOS EN EL N IÑO 

E d a d e n a ñ o s 

1 

1 

1 
O a 1 1 a 5 

1 

5 a 10 10 a 15 
1 ) T. Primitivos: 

A) No Epiteliales. 
( del Mesen qui n.i) 

1 1<?- Rabdomiosarcoma: 5 / / / 11 --
2<?- Fibrosa rcoma : 1 ·r, .... -; ,. ·,11 / 

3<?- Sarcoma pos rad iación : l_ 2 // 
1 

B) Epiteliales . 
adeno carcinoma 
(gl. lagri ma l) o 

~ 

C) Hemalopoyéticos malignos 

1 <?-H and-Schülle r-Chri stian 1 / - -
2<?- Cloromas 2 / / - -

11 ) T. Secundarios: 
A) Por extensión del 

globo o cular 
( retinobl,astoma) : 8 //// / / / / --

B) Metástasis 

19- Neuroblastoma: 1 / -2<?- Sarcoma de Ewing: o -
1 39- T. de Wilms. : o 
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El rubdomiosarcoma como tumo r p rimitivo 
o rb itario d el -niño es e l má s maligno y fre­
cuente, edad media 7 años co n algu na p reva­
lenci a po r el sexo mascul ino. Su c recimiento 
es rápido e indoloro, siend o la ·local izaci ó n 
cc munmen te o rb ita ria y e n la región supero­
in ternu !o q ue o rig ina un e xoftalmo o bl icu o ex­
te rno con q uemosis conjun tiva ! p rogres iva . 

Histológicame nte se reconocen tres ti pos : 
embrionario ( e l más mal igno y frecue nte), 
ulveo la r y dife renciado. 

En nuest rc :; 5 casos, t res corres¡:ionclían al 
sexo mascul ino y la edad se repartía d e :os 
d os meses a los 12 años . En cuanto a la his­
tología t re s eran de l tipo emb rionario, uno 
a lveolar y e l o tro no e staba d efin ido. 
En e l re g is t ro enco ntrarnos o tro caso q ua no 
inc luimos po r com prome te r e l pá rpado s in 
invadir la órb ita. El t ra tam ie nto recomendado 
es la cirug ía radica l con e xenteració n orbi­
ta ria, te :ecoba ltote rap ia, q u imioterap ia. 

De nuest ros c inco casos, tres fa llec ieron 
antes de los dos a ños, habie ndo recibido 
tra tam iento q u irú rg ico, radiació n y q ui miote­
rapia . 

Sarcoma posradiación .- Clás icame nte se 
caracterizan p o r apa re ce r e n la ó rb ita o ve­
cindades despué s de va rios años de te rm i­
nada la rad ioterapia y pasado un períod o 
va riab le de latencia ( == 5 años ). 

Sabemos que po r su efecto cancerígeno la 
radioterapia puede d ar orig en a d iferentes 
neoplas ias de tipo sa rcoma toso ( osteosarco­
mas, condro, f ibro, e tc., ) q ue se observan co n 
mé:Ís frecuencia e n pacie nte s de retinob lasto­
mas que recibie ro n dosis altas y bajo vo lta­
je ( sobre los 5 m il r . y me nos de 250 Kv. ) . 
Además, su natura leza histológ ica debe ser 
diferente a la neoplasia o rigi na l. 

De este g rupo de sa rcomas ostecgénicos, 
en n uestra revisión recog im os dos casos. Uno 
p resentaba un f ibrosa rcoma o rbita rio fronta l 
despué s de 14 años de habe rse pract icado 
la e nucleación bi la te ra l po r retinoblastoma 
y q ue f ue irradiad o posterio rme nte po r p re­
se n ta r ex tensió n extraocu la r. El o tro una p a­
c iente de 15 años q ue p resentó un cxofta lmo 
b ila tera l secunda ri o a fib rosarcoma, además 
prese ntaba fo rmaciones pol iposas nasobuca­
les . Seis años a ntes había p resen tado u n con­
cl ,osarco ma ma xila r superio r izquie rdo. Re ci­
b ió e n 20 ses iones un a dósis total de 5 mil r. 

El Fibrosarcoma de la órbita como tumo r 
prima rio d e la órbita , en e l niño, es raro. La 
m ayoría de los casos son secunda rios a la 

radioterap;a y q ue e rróneamen te por un e s­
tudio deficiente se les ha e stimado como p ri­
mi tivos ( D. E. E:f ring y co labs. ). 

En la -revis ión e ncontramos un caso segu i­
d o por va rio s a ños y en cuyo p rime r e xamen 
se le conside ró y tra tó co n Ro por f ib roma 
be nigno o r b ita rio izq u ie rdo, de acue rdo a l 
examen his to lógico de la biopsia. 

Ocho meses después a l recidivc r se le e s­
timó como f ib rosa rco ma o rb itario e n e l se­
g undo e xame n h is to lógico. Esta paciente so­
b r1eviv ió ci ne0 años, o bse rvando con tin uas 
recidivas o rb itarias y f ina lme nte extensione s 
óseas a ,Ja vecindad . Fu e tra tada con radio­
terapia y vac iamiento o rb ita rio. 

Enfermedad de Hand - Schüller - Christian, 
afección sis te mat izada de e t io logía descono­
cida carac te rizada por xa n tomatosis o r bita­
ria aso ci ada a lesiones óseas radiológica me n­
te pecu liares y d iabetes . Fra ncheschett i la 
est ima como una re ticuloendo te: iosis de na­
tu raleza ir íecciosa desco no cida. 

La consa ng u inidad e incidencia de tipo fa­
milia r pa recen no tener importanci a. En cuan­
to a su frecuencia c ita re mos a lgunas cifras, 
W . -E. Dandy, en su serie la encont ró e n un 
16 % ; A. W. Fo rrest, d e 224 tumores o rbi ta­
rios es tudiados no e ncontró n ing uno y más 
recie ntemen te , J . F. Po rterf ie ld en " Orb ita l 
Tumo rs in Chi,Jd re n" d a cue nta de doce en 
2 14 casos. 

Clínicamente llama la atenció n e l exofta lmo 
ag regado a los signos de ¡po lid ipsia y po:iu­
reu . Los párpados se p rese ntan edematosos y 
amari llentos ( depósito xantomutoso ), ade­
más, hay ret raso de l desar ro llo f ísico y m en­
ta l sig uiendo la afección un curso ,prog re si­
vamente fa ta l, a unque e n la li teratu r a se c i­
tan a lgunos casos de reri resió n e spon tá ne a 
( Duke-Elde r ). 

Los exámenes r ad io lógicos co mo histológi­
cos de las localizacio nes xantomatosa s y el 
es tud io cl ín ico de lu sang re ( li,po ides ) so n 
de g ran vulo r diag nóstico. El t ratamiento se 
basa en Ro, opoter c:?p ia y corticoides . 

Ln p ücie nte q ue incluimos e n este cuadro 
correspondía ·a un a pequeña de tres años cu­
ya afección s e h ab ía ini c iado n ueve m eses 
an tes; pre sen taba g ran poli d ipsia , e xo fta lmo 
b i la te ra l, y a la ofta lrnoscop ía las pap ilas 
e ra n de bordes b o rrosos con in ju rg itación 
ve nosa. El estudio rad iológico de l cráneo re­
ve ló las a! te r acio nes pecu lia res. 

Clo1·oma o Cloro!e ucemia.- Se le co nside­
ra como una neop las ia m alig na de los ó rga-
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FIG. N~ 

.; 

a n;~c.i rnno 

miosilrcoma cmb:-ionürio orbitorio del 0 .1. del 

joven G.C.B., (Obs. N? 19588) do 3 años do 

3 años de edad que llcvil S años da sobrcvidn. 

FJG. N~ 3 .- Lo pacie nte A.A.P. de 14 años do edad (43/ 5~04) 

quo presentaba un cxoftalmo orbi tario por fl­

brosarcoma orbitorlo del 0 .1. 

hC. N ! 2.-Niño con cxoftalmo tu~10ral del 0.1. por rcb­

don,lo~ilrcc m:s cmllrionorio. (O~I archivo dol 

A.F.I .P., Wa•hir.9ton , D.C.). 

F IG. N: ~.-Microfotogrofia de l fibrooorcon,a orbitario del 

0.1. (aumento mcdinno) de l .1 pJcicn!e d..1 

la Fi9 . N~ 3. 

FIG. N~ 5.- Exoftalmo del 0.1. por metástasis do ncuro­

blostoma con equimosis pa lpcbrol ( copia do 

fotocolor obsequiada por el Dr. Charles Leo, 

P.R ., Hosp. Univcn.). 
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nos hematopoyéticos que se asocia con leu­
cemia mielógena. La sintomatología la po­
demos resumir en sintolatología mecánica: 
exoftalmo uni o 'bilateral, a lteraciones de la 
motilidad ocula r, adenopatía preauricular y 
submaxilar. Tóxioas: Oftalmoscópicamente, 
papi ledema, hemorragias y exudados retina­
les. algias, hipoacusia, fiebre, consunción. 
Sanguíneas : anemia ( pa,lidez ), hemorragias. 
La anatomía patológica informa de tumores 
de ,tipo mielógeno con fluorescenc i·a a la luz 
ultraviole ta (protoporfirina ). Curso y p ronós­
tico: evolución fatal en seis a ocho semanas. 
El tratamiento es a base de transfusiones, 
radioterapia, corticoides. 

En este grupo registramos a dos pacien­
tes, ambos presentaron exoftalmo bi lateral , 
la si ntomatología clínica, comprobación pato­
lógica y de laboratorio verificada fue ca rac­
terística. 

Exoftalmo secundario al retinoblastoma.­
Siendo neoplasia intraocu la r, el reti noblasto­
ma ,por extensión ,en etapas avanzadas de su 
desa rrollo pasa a la órbita, l legándola a ocu­
par masivamente, originando la proptósis. La 
multiplicación de ilas célu las tumorales que 
invaden la co roides atraviesan la esc'.era por 
las perforaciones vasculares y de nervios 
( emisa rias) o directamente a través del ner­
vio óptico y sus vainas. En este grupo 1halla­
mos ocho casos, con una edad media de 3,9 
años y la mayor parte del sexo femenino ( 5 ). 

O tro aspecto clínico que adicionamos lo 
ofrecen los focos tu mora les residua1les orbi­
tarios, q ue al desa rrollarse :posteriormente a 
la e nucleación constituyen una manifestación 
de recurrencia foca l y q ue casi invariable­
me nte se ,¡¡compaña de metástasis óseas y 
vicerales. Su mayor nú mero corresponde a 
retinoblastomas ,indifere nci ados. 

El exoftalmo secundario a metástasis más 
frecuente en e:J niño lo produce el Neuroblas­
toma ( e l 80% antes de los 10 años ele edad). 

Se origina en ,los neuroblastos simpáticos 
( méd ula suprarrenal, cadena simpática). La 
local iz;:¡ción prim it iva má s común es la ab­
dominal, pudiendo ser también la toráxica o 
cervical , y aún del ganglio ci lia r de la ó rbita 
como lo cita W. J. Levy. Algunas veces el 
foco primario no se logra ,localiza r hasta el 
e xamen post-morten ( A. B. Reese ). 

El compromiso orbitario que suele ser bi­
late ra l es iprecoz, u veces es el p rimer signo 
de la enfermedad por ,Jo ·que se impone la 
palpación abdominal ante casos clínicamente 

sospechosos. Además del exoftal mo se ob­
servan conjuntamente equimosis .palpeb ra les 
y hematomas o rbitarios ipor ri a marcada ten­
dencia del tumor a 'la necrosis ( A. B. Reese). 

La propagación hacia el cráneo se 1hace por 
sistema venoso vertebral. Hay hepatomegalia 
( Pepper) y compromiso de los gang lios me­
sentéricos. 1Puede también 'observa rse me­
tástasis en los huesos ( Hutch inson ). Pero no 
hay referencia de metástas is intraoculares, lo 
que pa rece ser vá lido en e l niño p ara todos 
los tumores sólidos ( D. M. Albert y colab. ). 

Histológicamente ofrece el aspecto de pe­
queñas células redondas indiferenciadas, cé­
lulas gang'lionares imperfectas y f ibrillas, 
junto a las cuales se observan formaciones 
en "rosetas', semejantes a las encontradas 
en el retinoblastoma. 

El tratam iento e n estos pacientes está ba­
sado en quim ioterapia, radioterapia, vitami­
nas, cirugía . La sob revida ,después de obser­
varse •las metástasis o rbitaria variará según 
los casos de dos a 24 meses. 

Nuestro paciente de este gru po patológico 
era una niña ·de 9 años, cuya afección se 
inició como un tproceso óseo a la tibia iz­
q uierda. 

El e studio histológico (*)de e lla reveló que 
se trataba de un a metástasis de neuroblas­
toma. A los cuatro meses de iniciada la en­
fermedad daba localización orbi ta ria man ifes­
tada por exofta lmo. del 0.1. directo no reduc­
t ible. Exoftalmometría del O.D. = 18 mm.; 
0.1. = 21 mm. ( Hertel) con li mitación d e l,a 
motilidad del 0.1. hacia a rriba. La explora­
ción clínica no .permitió llegar a conoce r el 
s itio p rimit ivo del tumor. La pielografía fue 
también negativa. En e l tratamiento se usó 
"endoxa n", telecobalto (4 mil "r" en la tibia 
izquierda, 40 aplicaciones, y en la ó rbita iz­
quierda, 3 mH " r" en 20 aplicaciones) . La 
enferma falleció seis meses después fue ra del 
hospital, -lo que no permitió 1practicar autop­
sia. 
Resumen.- Se presentan 20 pacientes meno­
res de 15 años de edad :portadores de dife­
re ntes neoformaciones malignas orbitarias uni 
o bilaterales p~imitivas o ·secundarias. 

(•) Practicado en el Depto. de HistopatolO!):a do la Univer­

sidad Católica . Santiago. 

End:,~an, Asta-Werke AG., Alemania. 
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FIG. N? 6.-0.D. grado avanzado de exoftolmo tumoral por 

rctinobfostom.1 extendido a fo órbita . ( Ar .. 

chivo foto~rófico C.O.H.S. ). 

FIG. N~ 7.-Joven de 13 años, O.A.R., quo prcsontaba 

clorolcuccmia con oxoftalmo bilatoral. 

FIG. N~ 0.- Microfotogrofia de ncuroblastoma (metástasis 

tibio iiq.) -iumonto mcc.liono, de hJ pnciento 

1.5.C. de 9 años do edod, Obs. tl~ 2204S4. 

So observan formacionc~ do "roseta~" y "pscu• 

dorosetns" oislodos. 
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Nombre Ne:> Obs. 1 

J.T.H . 155399 1 

A.J.E. 62885-P 

G.C.B. 19588 

A.5.V. 19666 

L.V.F. 1 9724 

A.A .P. 435404 
1 

L.C.P . 610623 
1 e.e.e. 610964 

1.R.R. 60 14570 

O.A.R. S.D. 
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E.C.A. 23i368 1 
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A.G.H. 19279 

M.A.A. 10552 

1 
W.E.W. 5216284 

M.0.M. 19311 

S.L.P. 183274 

E.B.L. 6012443 

I.S.C. 220454 
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CU A DRO 

Eclad Sexo 

12a 1 F. 

21hm. F. 

3a M . 

1 ºª M. 

ea M. 

14a F. 

15a M. 

15a F. 

3á F. 

13a M. 

4á F. 

6a F. 

2a M. 

15 F. 

2a 
1 

F. 

2½ á M. 

7á F. 

6á M. 

3á F. 

9a F. 

N<.> 2 

1 

Organo y 
Diagnóstico 

0.1.: Rab. e 

0.1.: Rab. a 

0.1.: Rab. e 

0.1.: Rab. e 

O.O.: Rab. S.D. 

0.1.: r:.s. 

O.D.I.: S.P.r. 

0 .1.: S.P.r. 

O.D.I.: H.S.C. 

O.D. I.: C.L. 

O.D.I.: C.L. 

0.1.: R.O. 

0.1.: R.O. 

O.D.I. : R.O. 

0.1. : R.O. 

0.1. R.O. ( rose t.) 

O.D. I. : R.O. 

0.1. : R.O. 

0.1. : R.O. 

0.1.: N.B. 

DIAGNOSTICO: Rabdomiosorcoma = Rob. Embrionario = e . 

Alv. = o. Fibrcsorcoma = F.o. Sarcoma posr~diacitn 

= S .P.r. Hencl-Schüllcr-Christian = H.S.C. Cloroma 

= C.L. Rclinoblastoma orbit ar io = R.O . Ncuroblastoma 

= N.b. Sobrcvida = V. Fallecido = F.o. Sin infor­

mación = S.O. 

Fa. 

V. e 2a) 

v. (5a) 

Fa. 

Fa. 

Fa . 

Fa . 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 

Fa. 
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Entre e!las, el rabdomiosurcoma y ,la ex­
te;-is ió n de l re t inob!astoma a la órbita de­
muestran dominancia en este conjunto. 

En todos se verificó estudio clínico, labo­
r atorio, e investigación histológ ica ( b iopsia). 

Siendo afecciones consunti vas y comunmen­
te letales debería haberse completado su es­
tudio en la au tops ia, pe ro la gran mayoría 
ae los ipacientes fueron ret irudos previamente 
ael hospital por sus familiares. 

Las medidas terapéuticas usadas fueron va­
r iadas y coinci dentes a los diferentes cua­
dros clínicos, (ci rugia , quimioterapia, C0-60, 
Ro, corticoides, vitaminas, transfusiones, e tc.). 

Concordes a un a mejo r ilustración estadís­
tica de las neoformaciones orbitarias citare­
mos algunos porcentajes de la importante se­
rie de J.F. Porterfield . De los tumores orbi­
tarios en genera l, el niño lleva un 20%, de 
estos son malignos y primitivos casi un 44 º~ 
y los metastásicos en el 1,2 % ( de 1000 tu­
mores orbitarios estu d iados en el lnst. de 
Patolcgía de las FF.AA., Washington D.C. ). 
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PATOLOGIA DEL APARATO LAGRIMAL EN EL N IÑO 

DR. F. JAVIER PESCADOR SARGET 

CONSIDERACIONES GENERALES 

Embriología.-Por la relación que existe 
entre algunos proce :os patológicos del rec1en 
nacido y del niño pequeño, con las altern­
ciones de tipo embriológico, haremos un bre­
ve y sucinto recordatorio. 

La glándula lag rima l se forma a pa rtir de 
pequeños esbozos epiteliales, sólidos, origi­
nados en ,la parte súpero exter na del saco 
co n¡unt iva l ; estos, aumentando e n número, se 
ram ifican y canal izan pa ra forma r una glán­
dula acinosa que desca rga e l líq uido lagrimal 
en el saco con¡untival por medio de conducti­
llos separados. Los canalículos lagrima le s se 
originan a partir de brotes epiteliales sólidos 
si tuados en cada borde palpebra l cerca de su 
e xtremo interno; en las etapas subsiguientes 
la porción del esbozo epitelial situada po r 
de ntro, da origen a la región caruncular y el 
pliegue semilunar. Ambos cana lículos ( supe­
rior e inferior) crecen hacia dent ro para 
fusiona r con un cordón epitelial sólido que 
se desarrolla en la línea de unión de los 
procesos maxilares y frontonasales; más tar­
de aún este cordón se canaliza y fo rma el sarn 
lagrimonasal que se ab re en el meato infe­
rior. Una alteración en la coalescencia de los 
mamelones maxi,lares y frontonasales y alte­
raciones en la canalización del cordón epite­
lial mencionado, da origen a malformaciones 
que pueden ir desde la atresia del conduc~o 
lagrimonasal hasta la apa rición de la hendi­
dura facial oblícua, labio leporino y co:obo­
ma facial. El esbozo embriológico de la glán­
dula lagrima l es visible cuando el embrión 
tiene a lrededo r de 25 mm., y el del saco y 
de: conducto lagrimonasal en el de 8 a 9 
semanas. 

La función del aparato lag r ima l propiamer.­
te dicha es la de segregar las lágrimas y las 
vías lag rima les excreta_n las mismas. El o¡o 
húmedo y la pelíc ul a lagrima l se mantiene 
por la secreción de las lágrimas por las glán­
dulas accesorias de Krause y un ligero apor­
te de la g lándula p ri ncipa l. El acto de secm­
ción lagrimal está su jeto a un factor psi-

coemocional, cuyo centro cerebral todavía 
no está bien determinado, y un facto r cie 
necesidad física provocada por un acto refle jo 
córneo conjuntiva ! a partir del quin to p ,,r. 
El exceso es eliminado por evaporación, ca­
pil'. aridad y succión de las v ías lagrimales. 

Entramos a tratar de la pato log ía del apa­
rato lagrimal en e l niño. 

ANOMALIAS CONGENITAS DE LAS V/AS 
SECRETORAS 

Agenesia.- La ausencia de la glándu la la­
grimal es muy ra ra; cuando existe va acom­
pañada de otras anoma lías congénitas de l 
globo ocular y sus anexos. La sintomatolog ía 
está acusada por la sequedad de la con¡un­
tiva y córnea, sin emba rgo, no reviste ia 
g ravedad que podríamos suponer, puesto que 
las g lándulas de Krause bastan po r si 
solas para mantener una relativa humedad 
compatible con una función más o menos 
aceptable. 

A'lacrimi.1 .- Es una alteración muy rar il , 
gene ralmente bilateral, dándose algunos ca­
sos en que se observa en un solo ojo. En 
esta afección la secreción •lagrimal no re s­
ponde a ningún estímulo presentando como 
síntomas: 

1 ) 1 ntensa fotofobia; 
2) Hiperem ia con juntiva! ; 
3) Secreción mucosa; 
4 ) Queratitis punctata propia de las hipo-

secreciones. 
Las causas son varias: alteraciones en el 

cent ro cerebral hipoplasia g landular, a ltera­
ciones neurogénicas en el quinto par. Su trrJ­
tamiento es instilación permanente de lág ri­
mas artificiales del tipo de la metilcelulosa, 
etc. 

Disautonomía Familiar.- ( Sínd rome de Ri ­
ley Day ).-El síntoma principal es la mar­
cada hiposecreción lagrimal, estando la con­
juntiva seca, córnea hipoestésica con infi l-

Presentado en el IX Congreso SOSM\, Nov. 1969, Sant iago, Chile, 
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tración central pa recida a la que se presenta 
en la queratitis neuroparalítica, llama ndo 1a 
atención el hecho de que ,. a glándula lagri­
mal se encuentre histológicamente normal. 
Se acompaña de síntomas general es espasmó­
dicos que se explican por excesiva sec reción 
de acetilcol ina. Su tratamiento se hace con 
lág rimas artificiales ( metilcelulosa) y oclu­
sión de puntos lagrimales, el estado del ojo 
puede obl igar a una ta rsorrafia. 

Sínclroma congé nito de lágrimas de coco­
drilo.-Es un síndrome de hipersecreción la­
grimal paroxístico desencadenado por estimu­
lación de la esfera g~stativa en el lado afec­
tado (glosofaríngeo) . Asimismo la ir ritación 
de la có rnea, puede desencadenar sec reción 
salival. Su etio(ogía es hipotét ica y parece 
esta r relacionada con una falta de dife ren­
ciación entre los núcleos salival y lagrima!. 
Este síndrome puede también se r adqui rido 
como consecuencia de t raumatismos que com­
prometen al séptimo par y en este caso se 
explica por la regeneración anómala de las 
fibras nerviosas. 

Hipersecreción lagrimal.-Muy raro; pero, 
cuando se presenta puede esta r asociado a 
hiperhidrosis, hipertricosis e hiperostosis cra­
neai:. ( El tratamiento está d iri gido a la en­
fermedad causa l ). 

Dislocación o Piosis de la glándula lagri­
mal.- Es un cuadro heredita rio que va acom­
pañado de bléfaro-chalasis y en algunos casos 
de órbitas congénitamente pequeñas. 

A veces puede ser a consecuencia de una 
dac rioadenitis crónica . El tratamiento es qui­
rúrgico. 

Glándulas aberrantes.- Se las ha podido 
observar en sitios d iversos, có rnea, conjun­
tiva, escle ra, músculos ( dándonos estrabis­
mos ) y raramente e n el in terio r del o jo, pue­
den esta r asociados a co loboma del pá rpado 
y p resentar el aspecto de un pequeño ade­
noma. El tratamiento es q u irúrgico; exti rpa­
ción de las glándu las. 

Fístula de la glándula.-Es rara y su si­
tuación corresponde a la parte supero externa 
del párpado supe rior en el límite del ta rso; 
coincide a veces con un co!oboma del áng ulo . 

La secreción lag r ima l abundante produce 
maceración de los puntos que contactan . .Su 
tratamiento es exclusivamente quirúrgico. 

AFECCIONES I NFLAMATORIAS 
DE LA GLAN DULA 

Dacrioadenitis.-Enfermedad poco frecuen-

te. Se p roduce po r vía endógena, en n1nos 
afectados por sarampión, escarlatina, paroti­
d itis, f iebre tifoídea. A veces por vía extern a 
po r infecciones a cocos, virus, etc. Sus sín­
tomas están dados por tumefacción de Id 

pa rte externa de l párpado superior dolorosa 
a la palpación; se encuentra q uemosis y fre­
cuentemente una zona de aspecto purulento, 
se presentan ganglios infartados dolorosos. 
Dejada 1la enfermedad a su evolución a vecas 
llega al absceso El estado general de l niño 
decae, presentando elevación de temperatu­
ra y escalofríos. El tratamiento se hará 
con calor seco, antibióticos de amplio espec­
tro, sulfamidas y, sobre todo, tratamiento de 
la enfermedad causal. Se puede debridar en 
caso de no abrirse espontáneamente para evi­
ta r 1la fistulización. 

Dacrioadenitis crónica .- Ca racterizada po~ 
una tumefacción progresiva de la glándula la­
g rimal que desplaza la piel del párpado su­
perior en su parte externa; tumefacción in­
dolora a través de la con juntiva se comp rueha 
su crecimiento, cuando es masivo, a veces 
desplaza el globo ocu la r dando dip lopias. Su 
etiología más frecuente es la tuberculos is y 
la sífilis. Su tratamiento está dirigido a la 
enfermedad causa l, pero es conveniente hace r 
exámenes anatomopatológicos pa ra descartar 
cualquie r proceso tumoral ma ligno. 

AFECCIONES TUM ORALES 
DE LA GLANDULA 

Dacriops.- Quiste de la glándula fáci lmen­
te apreciable en el ángulo supero externo d~I 
ojo, dando 1!a apa rencia de una tumoración, 
algo traslúcida, pudiendo dar lugar al dc:;­
plazamien to del globo ocular. Su origen es 
la obstrucción de los cana lículos excretor":ls 
de la g lándula. Su tratamiento deberá ser 
quirúrgico cuando no se abre espontánea­
mente. 

Tumor mixto .-Tiene mucha semejanza· c0n 
los tumores de la parotida. E,I más frecuenle 
es el adeno-ca rcinoma pleomórfico, caracteri­
zado frecuentemente desde el punto de vista 
histológico por su material mixomatoso. Su 
crecimiento es lento, pero con tendencia a la 
infiltración y recidiva aún después del tra t ::,­
miento qu irúrgico. 

Linfom a s imétrico.- Se caracteriza po r un 
crecimiento simétrico de las glándu las lagri­
ma les y sal iva1!es; la tumoración suele ser de 
natura leza linfomatosa, algunas veces sólo 
están interesadas las glándulas lagr ima les; 
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tiene evolución cronica. Es conveniente ob­
tener fórmula sanguínea por la frecuencia de 
su asociación con una pseudo leucemia, e in­
cluso, leucemia ve rdadera. Su t ratamiento ~s 
radioteráp ico. Esta entidad nosa'.ógica es co­
nocida con el nombre de síndrome de 
MIKULICZ. 

ANOMALIAS CONGENITAS DE LAS 
VIAS EXCRETORIAS 

Agenesia.- Muy rara, existiendo m uy po­
cas descripciones, presentándose con grandes 
anoma lías de la región, a veces monstruosa, . 

Ectasia.- Se debe a una ma la formación 
congénita por falta de unión de los procesos 
maxilares y fronte nasales, que dan lugar a 
una dilatación del cordón epitelial sólido 
que da origen al saco lagrimal, pudiendo 
estar asociada con una asimetría de la cara, 
con hipoplasia de la órbita, hueso malar, 
defectos en la oreja y la glándula parotídea, 
( según comun icación de I Dr. Sjogren; Dr. 
Ciancia y colaboradores Cong. Oftalmolog. 
P. A., Brasil 1969) . 

ANOMALIAS DE LOS PUNTOS Y 
CANALI CULOS LAGRIMALES 

Puede existir imperforación, estrechez y íl 

veces atresia, sin embargo, raras veces no 
se visualiza la depresión que denota e l 
luga r en que debía asentar normalmente e l 
punto lagrimal; se asocia frecuentemen te con 
anomalías del saco lagrimal, de los párpados 
y la órbita. Estas anomalías son de herencia 
dominante. Su tratamiento s i no es una age­
nesia total consiste en perforar o debrida r 
la foseta membranosa, que señalaría e l nu­
cimiento de l punto lagrimal, introduciendo 
después una sonda muy fina, para comprobc1r 
la existencia de canalículos. Acto seguido ha­
rá un lavado para comprobar la permeabili­
dad del saco y su desembocadura, si es po­
sible, todo e sto bajo anestesia ge neral. 

Puntos y canalículos supernumerarios.-Se 
pueden presenta r en un número mayor é:II 
normail en las vecindades del punto y i:a­
nalículos primarios ; generalmente no necesi­
ta n tratamiento. 

ANOMALIAS DEL SACO LAGRIMAL 
Y SUS CON DUCTOS 

Al'resia .- La atresia del canalículo lag rimal 
es frecuente, presentándose hasta en un seis 
por ciento ( 6 % ) de las anomalías de las 
vías lagrimales e n los niños; a veces e s 

posib'. e la at resia en la desembocadura. Se 
la observa por vía nasal como una fovea, 
una ampolla, o un cordón por debajo de! 
cornete infe rior . Para su d iagnóstico más pre­
ciso se puede hacer radiografías con con­
traste del tipo del Li piodol, Cilotrast, etc. 

La sintomatología y tratamiento serán trata­
dos al hablar de las obstrucciones de las v ías 
lagrimales. La co:aboración del otorrinolarin­
gólogo puede ser muy val iosa cuando la ví-J 
de aborda je para e l t ratamiento sea la fosa 
nasal. 

Fístula con génita del saco lagrimal.- Se IJ 
ve con relativa frecuencia debiéndose a una 
alteración en e l desarroMo fetal; puede ser 
uni o bilateral, siendo con relación a su :;i­
tuación interna o externa; fístula interna que 
desemboca en la fosa nasal, es de su ti l diag­
nóstico, siendo en cambio la fístula externa 
de más fácil visualización, pues esta se en­
cuentra casi siemp re a la altu ra de la toseta 
lagrimal, sa liendo a través de la pie l lágri­
mas, y en algunos casos, hasta mucus. Si su 
diagnóstico es d ificultoso podemos recurrir a 
la instilación de un colorante o fluoresceína y 
observar a los pocos minutos cómo por la 
fís tula aparece éste, ayudados por una lin­
terna de luz de cobalto, se puede emplea r 
igualmente la ·luz de cobalto de la lámpa ra 
de hendidura, pe ro es mucho más engorroso 
en el niño. La introducción de una sonda 
muy fina por este punto nos dará su t rd­
yecto. El tratamiento se hará cauterizando 
la fístula con nitrato de plata, diatermia, y 
e n algunos casos se tendrá que ll ega r a rec­
lizar una dacriocistorrinostomía, para exclu­
sión de la fístula. Hay casos en que también 
se cierra espontáneamente. 

Otro tipo ra ro de afección de las vía:; 
lagrima,les se presenta en la apertura inade­
cuada de la vá lvula de HASSNER. Al aumen­
tar la presión del aire en la fosa nasal re­
fluye este a t ravés del canalículo lagrim2l 
saliendo por los puntos ·lagrimales. Estos ni­
ños serán los que ll amen la atención al fumar 
echando humo por los o jos, cuando son ma­
yores. 

OBSTRUCCION SIMPLE DE LA VIA 
LAGRIMAL EXCRETORA 

Ya hemos mencionado al hablar de las 
anomalías congénitas, varias de las causas 
de la obstrucción de la vía lagrimal; las 
enunciaremos simplemente: imperforación 
del punto lagrimal, atresia y estrechez cor-
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génita, alteraciones del canalículo primario, 
presencia de pequeñas concreciones de t ipo 
calcáreo, cuerpos extraños, como pelos u 
hongos, her idas y cicatrices producidas por 
agentes extraños y también la presencia del 
tapón mucoso subsacula r en el recién nacido. 
El síntoma primordial y casi único es la epí­
fora y la conjuntivitis crónica continua, que 
no cede a instilaciones de antibióticos ni de 
antisépticos. 

AFECCIONES INFLAMATORIAS DE LAS 
VIAS LAGRIMALES EXCRETORAS 

Dacriocistitis crónica.- Un cuadro sumo­
mente fre~uente con síntomas inequívocos 
que nos suele relatar la madre o un familiar 
del niño: este aparece después del sueño 
con sus pestañas aglut inadas por una secre­
ción amarillenta, a veces corno una baba de 
caracol en el ángulo externo y hasta en la 
mejilla ( signo de desecación lagrimal); nariz 
seca ( falta de lubricac ión lagrimal del moco 
nasal); esto puede ser en uno o ambos ojos; 
el enfermito es traido con frecuencia a la 
consulta de esta manera, sin limpiar, como 
prueba contundente. Es muy frecuente que 
haya sido tratado anteriorme nte con co lirios 
de diversas clases, pero la recidiva es conti­
nua y el lagrimeo nunca cedió. 

A la exploración se puede notar el acúmu10 
de lágrimas formando un lago y un sobrele­
vantamiento en la región del saco, a veces, 
que al ser comprimido expu lsa una secreción 
que puede ir de líquida a mucopurulen ta o 
purulenta. Como puede quedar a lguna duda 
diagnóstica utilizamos un método propio de 
gran comodidad y que evita el manoseo del 
niño y, por lo tanto, su irr ibitalidad y des­
confianza futura; consiste en la instilación 
de una gota de fluoresceína en ambos ojos 
dejándolo en libertad durante un rato, para 
luego observar en la oscuridad con luz de 
cobalto (que produce una linterna adecuada) 
si ha ido desapareciendo la fluresceína o bien 
si ésta quedó permanentemente en uno o 
en ambos ojos, ya que la f:uorescencia de 
un lago lagrimal impregnado es muy evi­
dente. Puede ocurrir que queden ambos sin 
paso de colorante, o que uno de elfos esté 
con una línea muy fina fluorescente y e l 
otro con un gran lago o ambos sin colo­
rante. Todo ello indicará el estado de per­
meabilidad de las vías lagrima les. Debemos 

observar con la misma luz las fosas na­
sa'. es unos 15 minutos después, ya que acá 
también si se permeabi lizó una vía habrá 
fluo rescencia. Si son algo mayores se les 
puede hacer sonarse, apareciendo también 
la fluorescencia en el ilado corre5pondiente. 

Ut il izamos también este mismo proced:­
miento para comprobar si el tratamiento h.:i 
sido efectivo o no. Es evidente que esta 
prueba tan sencilla, cómoda y económica que 
no deja ninguna duda del diagnóstico es muy 
recomendable, puesto que además el niño se 
deja observar hasta con gusto. 

Tratamiento.- En el recién nacido es fre­
cuente que la epifora se deba a una imper­
foración o apertura insuficiente de 1la válvu!a 
de Hassner, situación que tiende a mejora r 
espontáneamente. Por esto debemos ser cau­
tos hasta los tres meses, limitando nuestra 
actuación a la prescripción de colirios con 
antibióticos, vasoconstrictores, masajes en la 
zona del saco lagrimal y a provocar estornu­
dos, que pueden llevar la expulsión del tapén 
mucoso que obstruía dicha válvula. Si esto 
no diera resultado durante un tiempo pru­
dencial, que nosotros estimamos hasta lo5 
tres meses de edad, debemos ir a un trata­
mi ento activo consistente en lavados a pre­
sión con soluciones suaves, estériles; la elec­
ción de si debe usarse el canal ículo superior 
e inferior, depende de las preferencias es­
peciales de cada oculista, teniendo cada uno 
de el!cs sus ventajas propias. Así e l canalículo 
inferior es de más ·fácil abordaje que el su­
perior, pero éste tiene la ventaja de q ue por 
si por la torpeza de nuestras maniobras es 
lesionado ( falsas vías, cicatrices estenosan­
tes, etc.) su obstrucción no es causa de mu­
chos inconvenientes, ya que habitualmente es 
el canalículo inferior e l que actúa como má­
ximo canal de avenamiento de las lág rimas. 
Una vez introducida la aguja hasta sentir el 
contacto con la pared interna del saco lagri­
mal, fácilmente reconocible por su resistencia 
ósea, y estando en ese momento fa aguja ho­
rizontal, ile imprimimos una rotación de 90 
grados como al hacer un sondaje y la i:.'.m­
ducimos más profundamente en e l saco lag ri­
mal haciendo en este momento el lavado a 
presión. Con esta maniobra se puede evi tar 
con mucha frecuencia el sondaje, pues el la­
vado arrastra, en ocasiones, el tapón mucoso, 
y el niño con sus movimientos de deg lución 
nos indica el paso del ilíquido del lavado. 

Si por e l contra rio se produce el reflu jo 
de material mucopurulento arrastrado con el 
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líquido del lavado por el canalículo, debemos 
recurri r al sondaje. Como accidente de esta 
sencilla maniob ra está la producción de f2:­
sas vías que se denuncian por la apar ición 
de un edema de la zona y dolor muy intenso 
Re::omendamos en esta maniobra el uso de 
una jeringa de 2 ce. por su poco peso y fáci l 
manejo, y obviamen te, e l empleo de una 
aguja de lgada y de punta roma. Los n iños 
hasta 1los seis a ocho meses no precisan pa·rJ 
el lavado ni el sondaje del uso de la ane.;­
tesia genera:, pudiendo ca lmarse con la toma 
de seconal u otro hipnótico; a partir de est:i 
edad deberá usarse forzosamente la aneste­
sia general. 

Si estas maniob ras no han resuelto el pro­
blema, deberá recurrirse a la dacriocistorr'­
nostomía. Nosotros p referimos no realizarl:J 
hasta después de Jos dos años de edad. 

Dacriocistitis aguda o catarral purulenta.­

Mucho menos frecuente e n los n iños, se pre­
senta como una tumoración con la t riada ca­
racterística de las inflamaciones y gang lio:; 
preau riculares. Sometidos a t ra tamiento espe­
cífico puede termina r en la reabsorción com-

p leta, otras veces se abre al exterior pudiendo 
1fisturizarse. Si no se reabsorbe debe ser 
drenado. 

Dacriocele.- Afección producida por un3 
ectasia del saco lagrimal. Da una tumora­
ción blanda no infüama to ria; a la compresión 
se expulsa por los puntos lag ri males una 
materia mucosc1 que puede también sal ir por 
vía inferior y ser degl utida por el niño. Su 
tratamiento es dacriocistorr inostom ía. 

LAS HIPOSECRECIONES 

Ya las hemos enumerado en el primer ca­
pítulo. Son la queratoconjuntivitis-sicca y las 
producidas por avitaminosis ( querato-mala­
cia, xeroftalmia, etc.). Dan fotofobia , ojo rojo 
y secreciones f ilamen tosas. Para su diagnós­
tico se emplea 'la p rueba de Schirmer, que 
consiste en colocar en el fondo del saco 
conjuntiva ! inferior una tira de pa pel filtro 
de medio centímetro de ancho por tres y 
medio de la rgo, dejándola por cinco minu­
tos. Debe humedecerse por lo menos un ceri­
tfmetro y medio teniendo e l ojo cerrado. 
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LENTES DE CONTACTO EN EL Nl'ÑO. ALTOS VICIOS DE REFRACC!ON 

AN ISOMETROPIAS, ETC. 

PROF. RUBENS BELFORT MATT05 .- DR. JOSE BELFORT MATTOS 

Introducció n 

De cierto tiempo acá, come nzamos, per­
sonalmente, a prescribir, adaptar y controlar 
pacientes que necesitan lentes de cont::icto. 

Creemos que nunca estará de más repet ir 
las consideraciones q ue nos J levan a esta 
determinación. 

Consideramos de va lidez las razones del 
Prof. Offret ( 1), refiriéndose a que este de­
be ser un acto médico por tres razones prin­
cipales: P) Es necesario un diagnóstico que 
exige el em pleo de medios de examen estric­
tamente médicos; 2°) Es el oftalmólogo 
quien asu me la total responsabilidad de su 
uso ; 3~) Es habitualmente la correcc:ón de 
una ametropía grave. Concordamos tambi é n 
con la conclusión que inspiró a la Contac Lens 
Association of Ophthalmologists, segú n la 
cual, la ada ptación de !entes de contacto en 
una córnea humana es un acto médico y es 
e l oftalmólogo quie n as ume su responsabili­
dad, y con lo que nos enseña Gi rard ( 2) : el 
uso de lentes de contacto es un proceso ra­
tológico controlado. 

Nos gustaría despertar la atención de los 
colegas para estos conceptos. 

Indicación de los leni:es de contacto en 
los niños 

Justamente en estos casos la responsabi l i­
dad del ofta lmólogo es máxima, pues es fre­
cue nte la corrección de una ametropía g rave, 
casi siempre como único me dio de evitar una 
ambliopía. 

Las indicaciones son las clásicas: altos vi­
cios de refracción, an isometrop ía, albin ismo, 
aniridia, afaquia monocula r y astigmatismo 
irregular. Entre estas indicaciones existen dos 
e n que nos fijaremos con mayor atención: 
1 ) Corrección de niños miópicos, y 2) afá­
quicos monoculares. 

19) Niños mióp icos. 
El interés principal de la correcc1on de ni­

ños miópicos reside fun damentalmente e n la 
prevención de una posib le ambliopía y en el 

papel que e ste lente de contacto tendría en 
la evolución de esta miopía. 

En la prevención de la ambliopía su va lor 
es inmenso, especia lmente en casos d':! aniso­
metropía miópica y en casos de alta miopía , 
por el aumento del tamaño de la imagen 
re t iniana que ocasionan. En cu anto a la evo­
lución de la miopía, los trabajos de Nolan 
( 3) y Stuart- Black-Kelly ( 4) y de Elie, Ze­
natti y Hudelo ( 5) muestra n a t ravés de un 
estudio estadístico comparativo que e l au-
mento de la miopía es, de un modo sign if i­
cativo, menor en los niños portadores de co­
rrección con lentes de contacto que en los 
portadores de corrección con anteo jos. Jack­
son ( 6) en otro trabajo, también defiende 
lo e xpuesto. Innúmeros trabajos Jo confirman. 
Resta saber cuál es la razón de este -:lconte­
cimiento. 

Las opiniones convergen para sostener que 
los lentes de contacto determ inan mod if:ca­
ciones definitivas de la curvatura co rn eana, 
caracterizadas p o r un aplanamien to co r­
neano centra l. Entre otros factores a ser con­
siderados también tenemos e l del aumento 
del campo visual perifé rico ( Jackson) ( 6 ), 
el de una relación acomodación-convergencia 
más natural ( Kumar, Goel y Ahuja) ( 7) o de 
un origen fisiológico a través de un mejor 
proceso de estimulación ret iniana ( Gu mpel­
mayer ) (8). 

29) Niños afáquicos monocul ares. 
En este caso, es indispensable dar rap1-

damente a l ojo afáquico una corrección con 
lentes de contacto, única form a posible de 
evitar la instalación de una a mbliopía . 

Las otras dos posibilidades son e l empleo 
de anteojos combinada con oclusión, y al 
empleo de lentes intracameru la r, que es un 
método peligroso, pues complicaciones como 
g la ucoma y d ist rofia corneana son frecuen­
tes. 

Prc,rntacb en el IX Con~ccso SOSN,\ Ncv. 1969, Santioao, Chile. 
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El plazo de la adaptación deberá ser tanto 
menor, cuanto más joven sea el n iño, en 
razón de la inestabi li dad y de la fragilidad 
de la visión binocular. Esta es una regla ge­
neral defendida ya por Keith-Lyle ( 9) e n 
1953. Este plazo de adaptación es de aproxi­
madamente tres semanas después de la ope­
ración, válido para cualq uiera edad en que e l 
niño haya sido operado, asi como e n aque­
llos casos de cataratas congénitas unilaterales, 
en que la cirugía de be ser lo más p recoz 
posible. 

Técnica utilizado- Edad de comienzo­
Problemas psicológicos 

En lo que respecta a la técn ica utilizada, 
emple amos una secuencia de adaptación en 
tres tiempos. 

19) Como primer tiempo, realizamos un 
cuidadoso examen clínico de cada caso, com­
pre ndiendo, inicialmente, la determinación de 
la refracci ón del niño, estática y dinámica­
mente a través de una retinoscopía y ci lin­
dros cruzados. Esto hace posible determinar 
la naturaleza de la ametropía y de la acuidad 
visua l. 

Usamos siempre como complemento de exa­
me n, el o rificio estenopeico, porque s i me­
jora la acuidad visual, podre mos e spe rar, de 
un modo genera l, que el lente de co ntacto 
nos proporcione la misma mejoría. Tod as las 
ametropías arriba de cuatro ( 4) d ioplrí::i s de­
be n tener su distancia de vértice corr~gida. 

En seguida, determinamos la queratome­
tría. Por el momento estamos hacien:lo so­
lamente la centra l, con un queratómetro clá­
sico qel tipo He lmholtz, el queratómetro fa­
bricado por la firma Bausch & Lomb. La d i­
ficultad principal, en este examen, consiste 
en obtener una buena fijación. Pueden ser 
util izados, para mejor éxito en el propósito, 
juguetes, especialmente los mecánicos y s:, 
aún así no conseguimos obtener una buena 
fijación, precisaremos la sedación del niño. 

Como paso siguiente, realizamos un exa­
men biomicroscópico, con e l fin de determinar 
las condiciones de la córnea, del limbo cór­
neo-esclera l, de las conjuntivas tarsianas y 
de l f ilm lacrima l precorneano. Para decidir 
la fu nción lacr imal, empleamos el test de 
Schirme r y estudiamos la sensibi li dad cornea­
na con el estesiómetro de Bonnet y Cachet. 
Una vez confi rmada la indicación de l caso y 
no existiendo ninguna contraindicación , pro­
seguimos e l examen. 

29) Real izamos e ntonces un segundo 

tiempo, adaptando a título de p rL1eba, un 
lente de contacto experimental, tricurva, d -= 
una caja de prueba patrón. Antes de co lo­
carlo empleamos un coli rio anestésico q ue no 
dañe el epitelio. En seguida, coloca mos e l 
lente y esperamos la norma lización de !::i se­
creción lacrimal. Una vez que notemos 1~ 
normalización, realizamos una nueva ref rnc­
ción con el lente de contacto, para compa­
ración con el resultado anteriormente obte­
nido. 

A continuación realizamos una biomicros. 
pía, primero sin y desrués con fl uore :: --~ina 
para apreciación de la re lación córnea- lente. 
En seguida veremos e l diámetro que e! lente 
de contacto precisará tener, en funci6!1 de l 
d iámetro corneano, de la abertura pa!peb,al, 
del tonus y de la situación del párpado su­
perior. Retiramos entonces los lentes y hace­
rnos una nueva queratometría pa ra comoa ra­
ción con el resultado anterior. 

Prosiguiendo, se entrena la colocación, ex­
tracción y manipulación general , todo esto en 
las criaturas cuya edad lo permite. En caso 
contrario se entrenará a los padres. 

Con estas dos e tapas determinamos las es­
pecificaciones y ca racterísticas del lente de­
finitivo. 

39) Finalmente realizamos un terce r tiem­
po, ya con los lentes definitivos, para busca¡ 
la confirmación de todos nuestros exárP.enes 
anteriores. 

Trabajamos conjuntamente con un técnico, 
que en el caso de surgi r la necesidad d~ re ­
toque, realiza lo necesario para ajusta r los 
lentes. Nuevamente son entrenados los actos 
de colocación y extracción. El niño ya está 
en condiciones de llevar sus lentes, usarlos 
de un modo p rog resivo y en cada caso, son 
observados pa ra controlar la adaptación, eva­
luando todos los s íntomas posteriores, y en 
caso que existan, solucionarlos con retoqu.;s, 
cuando estos sean necesarios y posibles. 

Seguimos controlando la adaptación hasta 
el uso constante y d ia rio, espaciando después 
los exámenes. 

En cuanto a la edad en que su uso debe 
ser iniciado hay la opi nión unáni me que , a 
menos que exista una razón especial, como 
por ejemplo, afáquicos monocu lares que ne­
cesitará,n operación p recoz, esta debe ser 
cuando e l niño p ueda manipu lar los lentes 
de contacto por si mismo. Esto puede ocu rri r 
antes, pero en gene ra l, es a l comienzo ele 
su edad escolar, a los siete años. 
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Esta es la opm1on defendida po r Bonnet, 
Gerha rd y Massin en su Rapport Annuel ( l O) 
d e 1966 y recien temente por Davis ( 11 ) , de 
Chicago, en el Congreso Mundial realizado 
en Mayo de este año e n Eastbourne. Sola­
mente a esta edad se consigue una mejor 
cooperación y confianza del paciente, así co­
mo una situación psicológica favo rable en su 
medio familiar. 

Esto se explica s i consideramos que es a 
esta edad que el niño comienza a tener ctros 
contactos fuera de su sociedad primaria ( la 
famil ia) y ya se siente capaz de soportar 
a lgo hasta entonces extraño como lo son to­
des las relaciones con lo que le es nue­
vo. El ya se siente responsable y has~a im­
pc ,tante por realizar algo que los adu ltos 
de su sociedad prima ria admi ra n. Con !a fa­
milia sucede lo mismo, pues el niño desem­
barázase, forma grupos con nuevos amigos, 
pasa a frecuentar la escuela y consecuente­
mente deja de ser observado como e! nii'io 
indefenso que era hasta entonces. 

Todos estos acontecimientos contribuye,, 
para una situación psicológica favorable . 

Nosotros creemos que pensando en conci­
li ar una situación psicológica favorable, con 
la prevención de la ampliopía, fue que Ru­
~en y Walther ( 12) usaron lentes de con­
tacto como oclusoras en el ojo bueno. Esta s 
pueden ser opacas o tene r un fuerte ~oder 
dióptrico p rovocando así una oclus ión óp­
tica . 

Así obviamos el p roblema estético creado 
con la oclusión de los anteojos, que crea en 
ciertos niños complejos psicológicos tan des­
favorables y tenemos una buena arma en fa 
prevención de la ambliopía. 

Experiencia personal 

Nos gustaría ahora relatar nuest ra e xpe­
riencia personal en algunos casos en que hi­
cimos la adaptación. De ciento veinte ( 120) 
casos ·que adaptamos en los últimos ocho 
meses, solamente seis tenían trece años o 
menos, así d ist ribuidos: Uno ( l ) de r.ueve 
a ños; uno ( l ) de once años y cuatro ( 4) de 
trece años . Los lentes de contacto utilizados 
en estos casos fueron todos tricurvos, con 
diámetros comprendidos entre 8.5 mm. y 9 
mm. y con la cu rva centra l y e l poder dióp­
trico determinados por el modo descrito, y 
dependiendo de cada caso, con una leve co­
loración. El de nueve años y e l de once c:ños 
presentaron anisometropía miópica y amblio-

pía en el ojo más miope. Infelizmente, en 
ambos casos, los padres crearon una situación 
psicológica af lictiva que se t ransmi tió a los 
hijos e ·hicie ron que los mismos las usasen 
solamente pocas horas al día. De los cuatro 
( 4) de trece años, todos los usaban todo e l 
día. Dos ( 2) casos, presentaban a ltos vicios 
de refracción en ambos ojos, siendo uno al ta 
miopía y el otro alta hipermetropía, y :os 
otros dos ( 2) presentaron anisometropía: 
un caso de alta miopía monocul ar y el 
otro con elevado astigmatismo hipermétrope 
monocular. En estos cuatro casos obtuvimos 
buenos resul tados en cuanto a la visión en 
dos, a pesar de la situación psicológ ica desfa­
vorable creada por los padres, que impidió el 
uso constante y d iario. En los otros dos casos, 
no ·hubo ningún problema psicológico. De los 
seis casos, solamente tuvimos un caso de pé r­
dida de lente, lo cual es refe rido como una 
constante en esta edad. Un dato interesc. nte 
fueron los bajos valores estesiométricos del 
cen t ro de la córnea obtenidos con el estesió­
metro de Bonnet y Cochet. En ambos ojos fue 
encontrado va lo r 2 (dos) en el de nueve años, 
y el de once años y uno de uno ( l ) , uno 
de dos (2) y dos de tres (3) en los cu¡¡t ro 
casos de trece años. 

Nuestra tendencia actua l es continuar ha­
ciendo la prescripción, adaptación y <:!: con­
trol de todos los niños en que la indicación 
exista e inclusive hacer este tra ba jo con jun­
tamen te en compañía de psicólogos, pues con­
sideramos que una situación psicológica fa­
vora ble es fundamenta l para el éxito de una 
buena adaptación. 

Creemos que en tre latinos, esto es incl is­
pensa b le. Finalmente nos gustaría resaltar la 
importancia de los traba jos consultados que, 
a nuestro juicio, ayuda n para una mejor com­
prens ión de lo aquí explicado. 

Resumen 

-En la introducción se destaca el papel 
del oftalmólogo en la adaptación de los le n­
tes de contacto. 

- Se revisan las indicaciones, llamando la 
atención sobre el problema de los miopes y 
afáquicos monocul a res. 

-En seguida, se hacen consideraciones 
acerca de la técn ica utilizada, de la edad, 
del uso y de los problemas psicológicos que 
surgen. 

-Destácase el papel que pueden tener e n 
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la p revenc1on de la ambliop ía. 
- Se da, igua lme nte, nuestra experiencia 

pe rsona l en algunos casos e n q ue hicimos la 
ad aptación. 

- Se pub lica una b reve bibliog rafía ele !os 
traba jos consu ltados. 

BI BL I O GRAFIA 

1.- 0FFRET.- B.S.O.F., pág . 1105, Nov. 1966. 

2 .-GIRARD.-Corncal c ~ntcct Lcnscs , Mosby, 1964. 

3.-NOLAN.-Co~tacto, p~g,. 25 y 26, Mar. 1964. 

4.-STUART-B LACK-KELLY (T) .- Brit. J. Phys Opt. :>á¡:s. 175, 

186, 1964. 

5.- ELI!: , ZENATII y HUDEL0.-8 .S.O.F., págs. 1081- 1C85, 

Ncv. 1966. 

6.-JACKSON.-Lcs Cahiers des V. C., págs. 15-20. 1967. 

7.-KUMAR, GOEL y AHUJA.-Or icnt. Arch. O;,h., ;,ó~. 47, 

1967. 

8.- GUMPELMAYER.-Contacto , pág. 22, 1967. 

9.-LYLE ( KEITH).-Trans. Oph. Soc . V. K., págs. 387-398, 

1953. 

10.- BONNET, GERHARD y MASSIN.-Rcpport Annucl.-9.S.C .F., 

1966. 

11.- DAVIS.-Tha Oph . Opt. , pág. 655, Jun. 1969. 

12.-RUBEN y WALKER .-Brlt. Orth . F., pág. 120, 1967. 



Revista de Revistas 

REVISTA DE REV ISTAS.-

"THE CONSERVATIVE MANAGEMENT OF SQUINT" 

por Wolfram Aust (Kassel ), S Kargcr, 
Basel-Mii.nchen - New Ym·k, 1970 
Traducido del original en alemán 
"Pleoptilc und Orthoptik". 

El contenido de este verdadero libro de bolsillo de 150 páginas se 
limita a métodos de examen del estrábico y t ratamiento del m ismo: métodos 
pleópticos y tratamiento del estrabismo alternante. El enfoque es esencial­
mente p ráctico, om itiendo e lucub raciones teóricas. La explicació n de las téc­
nicas es claro y muy bien resumida, ilustrada con excelentes e squemas. 

Tanto en ,la selección de los métodos, como en di versos detal les de 
técn ica y obse rvaciones interesantes, Aust entrega el producto de su vasta 
experiencia en el capítulo de desviaciones oculares, como también la de las 
ortoptistas de la Clínica de Marbu rg, donde le vimos desempeñarse con en­
tusiasmo como encargado del departamento de estrabismo . Además ha con­
tado con la colaboración de una autoridad tan connotada en este terreno , 
como es Cüppers. 

Entre las notas o riginales del autor , se encuentra la interesante p rueba 
de deslumbramien to, desti nada a acla ra r el ,pronóstico de la ambl iopía. 

La estructu ra de este libro en capítu los breves torna su lectura agra­
dable y didáctica. En resumen es un texto que recomendamos entusiastamente 
a quienes se in ician en es ta mate ri a, ,pero también a los expertos. 

O. Ham 
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NOTICIARIO OFTALMOLOGICO.-

SIMPOSIUM INTERNACIONAL DE OFTALMOLOGIA GERIATRICA 

Se efectuará en Saint Vincent ( Valle de Aosta) bajo el patroci nio de 
la Sociedad Italiana de Oftalmología del 30 de Mayo al 19 de Junio de 1971. 

Sec re taría: Dr. B. Bell an. Ospe dale Ofta lmico di Tori no. Vía Juvarra 19-
19-10122 Torino. 

SOCIEDAD INTERNACIONAL DE OFTALMOLOGIA GEOGRAFICA 

Al conclui r el Primer Congreso Internacion al de Ofta lmología Geog rá­
fica que se realizó en Yellowknive, Canadá en Junio de 1970, se fun dó la 
Sociedad Internacional de Oftalmología Geográfica. 

El Comité Ejecutivo fue integrado por: 

1 . Profesora Ida Mann, Australia; 

2. Profesor M. E. Weigelin, Bonn, Alemania; 

3. Dr. Alberto O. Ciancia, Buenos Aires, Argenti na; 

4. Dr. Abraham Kornzweig, Nueva York, U. S. A.; 

5 . Dr. John Holmes, Honolulú, Hawai, Secreta rio; 

6. Dra. Elizabeth Cass, Canadá, Presidente. 

Se ha propuesto crear dos centros de investigación, uno en Yellowknive, 
Canadá, y otro en Bangkok. Se reunirá toda la información posib'le y todos 
los t raba jos realizados sobre temas de Oftalmología Geográfica, para deter­
minar los factores que provocan las afecciones oculares y su d istribución en 
las d istintas regiones del mundo. Se espera encontra r áreas donde esta inves­
tigación sea inadecuada o ine xiste nte y promoverla si es necesa rio. 

Se ha propuesto una segunda reunión para dentro de dos años , e n Is­
rael o en Auckland ( Nueva Zelandia ). 

Se informará de la creación de esta Sociedad a todas las Sociedades 
Oftalmológ icas que sea posible . Se publicará un boletín con trabajos de inves­
tigación sobre Oftalmología Geográfica. 

La suscripción anual es de d iez dólares. Las funcion es de Tesore ro se rán 
ejercidas por el señor Mark de Weerdt, Q. C. 

Los interesados pueden asociarse enviando diez dólares a la siguiente 
dirección : 

Mr. Ma r k de Weerdt, P. O . Box 939. YHLOWKNIVE, N. W. T. Canadá. 

CONGRESO LATINOAMERICANO DE ESTRABISMO 

ill CONGRESO DEL C.l.A.D.E. 

Tend rá lugar en Mar del Pl ata, República Argentina, entre el 3 y 6 
de Novie mbre de 1971 . 
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IX CO NGRESO CHILENO DE OFTALMOLO G IA 

61 p róximo Cong reso Ch ile no de Ofta lmología, se real iza rá en Santiago 
entre los d ías 8 y 12 de Octub re de 1971 . 

El p rograma pa ra es te Cong reso se a ug ura como muy in te resante, es­
tando ya en e labo ración los dos symposi a oficiales, sobre "Vascu lopatías reti­
nales" y " Microcirugía en e l tratamien to del g laucoma". Asi mi smo, podemos 
anticipar ,Ja asistencia de distinguidos ofta lmólogos de renombre, entre los 
que ya han confirmado su venida los siguie ntes Invitados Oficiales: Prof. 
Dr. Günthe r Mackensen , de Freiburgo, Alemania Occidental, Dr. Martín Vogel, 
de la Clínica del Profesor Meyer - Schwickerath de Essen, Alemania Occidental, 
Prof. Dr. Diete r Comberg de Berlín, Ale mania, Prof. Dr. A!be rto Urrets - Zavalía, 
de Córdova, Argentina, y Dr. Enrique Ma-lbrá n, de Buenos Aires, Argentina. 

Se invita a los colegas a participa r en e l IX Congreso mediante la pre­
sentación de traba jos lib res. A fi n de permiti r la cabal exposición de los ternos 
libres, cada re lator d is pond rá de 15' pa ra su rel ato, seguido de una discusión 
libre de 5 ' . Esta relativa amplitud hace necesa ria una pre-se!ección de los tra­
ba jos libres inscritos, por ilo que el Comité Ejecutivo deberá contar con un 
resúmen del traba jo a más ta rdar e l 31 de Mayo de 197 1, y con e l t rabajo 
defini t ivo an tes del 31 de Julio de 1971. 

Dr. Miguel Kottow Lang 

Secre ta rio Gene ral 

Dr. Carlos Eggers Sch. 

Director Ejecutivo 
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VISION BORROSA TEMPORAL 

El médico oculista al hacer una refracci ón 
a un usuario de lentes de contacto debe te­
ner presente un fenómeno de nominado "vi­
s ión te mporal"; de esta ma ne ra, pueden evi­
tarse errores al p rescribi rse un anteo jo que 
prestará escasa uli I idad. 

Se denomina visión bor rosa tempo ra l a 
aquella que se produce en los ususarios de 
lentes de contacto cuando camb ian sus lentes 
por anteojos. El tiempo de duración de este 
fenómeno es va riable y depende de si se 
presenta como un síntoma normal o anormal. 

La visión borrosa temporal 
como síntoma normal.-

Se considera normal que un usuario de len­
tes de contacto al cambiar los lentes por an­
teojos tenga una visión borrosa en un pe­
ríodo de tiempo que varía entre 15 a 90 
minutos. Este Síntoma se controla ob jetiva­
mente con el queratómetm, observando las 
mi ras reflejadas en la córnea que debe ser 
claras y sin distorsión . Además, entre la me­
dición queratométrica o riginal y la medición 
tomada al retirar los lentes no deben e xistir 
cambios en la pa rte central de la córnea que 
excedan de 0.75 D. 

Es necesa rio tener present0 que a veces 
el usuario de lenles de contacto puede sub­
jetivamente induci r a errores cuando la re­
ceto de sus anteojos no corresponde a la úl ­
t ima p rescripción q ue usa en sus lentes d'; 
contacto y es común escuchar : "Desde que 
uso lentes de contacto no puedo usar mis 
anteo jos po rque mi v is ión es borrosa". 

la v is ión borrosa tempornl 
como síntoma ano rmal.-

Cuando la visión bo rrosa temporal se pre­
senta con cambios de más de 0.75 D de cur­
vatura , acompañada de distorsión del perfil 
co rnea!, debi do al uso de lente s de contacto, 
se e stá ante un s íntoma anormal. 

En este caso, las miras del q ueratómet ro 
reflejadas en la córnea, no son claras ni re ­
g ula res, lo que indica I;; existencia de una 
alte ración cornea! y de!:,e corregirse la ad ap­
tación en forma inmediata. El médico oculista 
en estas condiciones , no debe refraccionar, 

pues es segu ro que la receta no quedará per­
fecta. 

La visión borrosa temporal como s íntoma 
ano rm al se debe a : 

1.- Edema cornea! producido por un ca m­
bio de refrigeración brusco de la cór­
nea, debido a un inadecuado intercam­
bio de la película lagrimal . Tamb ién se 
debe a un excesivo movimiento del len te. 
Las mediciones tomadus con el querató­
metro muestra n cumbias mayores de 
1.00 D en ambos mer idianos, aunque de 
preferencia en e l me rid iano horizontal. 
Al presentarse este síntoma, deben ha­
cerse modificaciones al lente, o cam­
bia rlo. 

2.- Acomodación de la córnea debido a la 
fo r ma del lente: 
a) Si el lente de contacto es adaptado 
más pl ano que la medición queratomé­
tr ica, se produce un 1ligero aplanam ie nto 
de las lectu ras quera tométricas centra les. 
b ) Si el lente de contacto es adaptado 
más ajustado que la medición querato­

métrica, los meridianos más planos de 
la córnea se ajusta n. 
c ) En córneas cil índricas, generalmente 
e l merid iano más curvo (vertical) . se 
acomodará a una forma más plann. 

Estos cambios no deben ser excesi­
vos y se debe cui da r que las miras al 
queratómetro no sufran distorsión. 

3.- Distorsió n cornea! e s e l resultado de 
lentes adaptados más planos que la me­
d ición de la córneil . También se pro­
duce distorsión cuando el lente está mal 
centrado. 

CONCLUSlON : Para evitar errores en la re­
fración de las personas q ue usan le ntes d e 
contacto, es necesa rio tener presente el fe. 
nómeno de la visión borrosa temporal y es 
recomendable aconsejar no usar los lentes 
por un mínimo de 24 horas antes de concu­
rrir a la consul ta para hacer la nueva receta 
definitiva. 

Hugo l<rauss 

* * ·k 



SMITH, MILLER & PATCH, lnc. 

902 BRADWAY, NEW YORK, U.S.A. 

Se complace en poner a disposición de los Sres. Médicos Especialistas 

en Oftalmología, su 

Crioextractor de Cataratas S1lM.P11 

Sistema de prehensión del cristalino por congelación, de fácil 

manejo, de tamaño pequeño, de esterilidad garantida, de total 

independencia de corriente eléctrica, botellas de anhidrido y 

de múltiples conexiones. 

Para mayores infonnaciones y adquisición del producto clirigirse a: 

LABORATORIO N·ORGINE S. A. 

AV. PDTE. BALMACEDA 1264 - FONO 711087 - SANTIAGO 



OPTICA RODOLFO PINCUS Z. 

MONEDA 1037 

FONO 88244 SANTIAGO 

OPTICA GONZALO CORTES U. 
DESPACHO DE RECTAS DE MEDICOS OCULISTAS 

EXACTITUD - · RAPIDEZ - ECONOMIA 

SURTIDO EN ARMAZONES Y CRISTALES IMPORTADOS 

ARREGLOS Y REPUESTOS 

MAC-IVER 291 FONO 382135 SANTIAGO 

O P T I C A -C I R U G I A 
JASMEN Y CIA. LTDA . 

SAN ANTONIO 522 
TELEFONO 392502 
CASILLA 847 

-- SANTIAGO--

OPTICA SERRA 
MAC-IVER 171 FONO 34367 SANTIAGO 
Anteojos de Fabricación Repuestos y Composturas 

Alemana y Norteamericana Rápidas de Anteojos 

Exclusivamente Material de Primera Calidad 

DESPACHO EXACTO DE RECETAS 
Casa fundada en 1934 
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OFTALMOSCOPIO 
OFT ALMOMETRO 
FRONTOFOCOMETRO 
LAMPARA DE HENDIDURA 
CAMARA DE FONDO DE OJOS 
FOTO COAGULADOR 
LAMPARA GEMELA 
LAMPARA MANUAL 
ANTEOJOS DE LUPA 
VIICROSCOPIOS DE OPERACIONES 

W. REICHMANN Y CIA. L TDA. 
PROVIDENCIA 1308 - CASILLA 3124 - FONO 499248 

VISUSCOPIO 

EUTISCOPIO 

CAJAS DE LENTES DE PRUEBA 

IMANES MANUAL Y GIGANTE 
SINOPTOFORO 

COORDINADOR DE ESPACIO Y 
DE MESA ~ 

l NTERVALOMETRO OCULUS 

Atendida por su dueño, óptico graduado en la 
ESCUELA SUPERIOR DE OPTICA 

Colonia, Alemania 
Le GARANTIZA y le ofrece las siguientes VENTAJAS: 

l 0 : La ejecució n exacta de su receta méd.jca con cristales importados 
de primero calidad. 

7 º : Coda lente poso por tres severos controles. 
3º: Cado a nteojo es adoptado anatómicamente. 
4 º: Codo lente es rev isado (bisagras, tornillos, etc) y readaptado perió 

die amente si n costo alguno 
5 º : Con codo anteojo uste d recibe gratuitamen te un estuche con su 

p a ñito . 
6 º · Su receta se lo podemos confeccio nar en crista /e, de colo r, fotocro­

máticos y e n bifoca les ( dos lentes en uno solo). 

UERFANOS 796 Esq. SAN ANTONIO. TEL. 33165 · SANTIAG 



SAN ANTONIO 220, OFIC. 108 - FONO 31145 

S A N TIAGO 

LENTES DE CONTACTOS TORN EADOS Y TALLADOS 
TOTALMENTE EN CHILE 

B I O • L E N T M. R. 

MIOPIA HIPERMETROPIA - ASTIGMATISMO AFAQUIAS 
QUERATOCONOS - LENTES CONTRA SOL 

Y COSMETICOS 

Protesis Oculares y toda clase de implantes - Exitosamente adaptados 

SER I EDAD Y EXAC TI T U D 

SAN ANTONIO 228 - FONO 31145 - CASILLA 4163 

SAN TIAGO 

OFRECE : Pedidos directos para todas las fábricas d e i n dustrias Op­
ticas. 
E xacto despacho de recetas de médicos oculistas - Bifo­
cales - Anteoj os Sol Ray- Pan Calol>a r Crookes Cruxite 
cosmelan True Color Rovicx Athe1n 1al Optosan. 

OPTICOS DIPLOMADOS E N ALEMANIA Y AUTORIZADOS EN CHILE 
Y TALLER MECANICO 

SAN ANTONIO 220, OFICS. 108 AL 108 a - FONO 31145 

SANTI AG O 

LABORATORIO OPTICO MAS MODERNO DE CHILE, RECIEN 
I NST,\ LAUO, CON LAS ULTI:\/iAS CREACIOJ\:"ES DE OPTICA 

MODERNA E LECTRONICA 

ASISTE>l'CIA TECNICA AMERICAN OPTICAL COMP. 
SOUTHBRIDGE U.S.A. 

O P T I CA M A I E R L T O A . AL SERVICIO DE LOS MEDICOS 
OFT/\ LMOLOGOS CON LAS MODERNAS INSTALACIONES DE 
CIENCIAS OPTICAS. 
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ANDRES HAMMERSLEY 

OPTICO A UTORIZADO POR Dl1RECCION GENERAL DE SANIDAD 

OPTICO TITULADO EN BERLIN, BUENOS AIRES Y EE. UU. 

15 AÑOS DEDICADO A LA 

A D A P T A C I O N D E L E N T ,E S D E C O N T A C T O 

AGUSTINAS 565 FONO 393883 

CLAUDIO MAIER 
O P T O L E N T E M . R . 

LENTES DE CONTACTO 

SANTIAGO CONGEPOON 

AHUMADA 131 OF. 608 - MIRAHORES 318 + SAN MARTIN 728 
Fono 61908 Fono 382588 Fono 26341 



ESTA RE V I S T A FUE IMPRESA 

EN JU LI O DE 1971 

EN LA IMPRENTA ARTES Y LETRAS 

DE GUSTAVO E. AVARIA PEMJEAN 

EM ILI O DELPORTE 1240 

SANT I AGO -CHI LE 



C R ISTALES BIFOCALES 

RODENSY CK 

RODAGIC 

blanco 
Campo de Cerca 

Cilractcrísticas: 

22 

- normal 22 mm 
- fundido 
_ contorno circulilr casi invisible 

GRANDASIN 
Rogal A color rosado tenue 

8%, absorción. 
Campo de Cerca 

Car:1cterist icas: 
_ grande 26 mm 
_ fund ido en el . cr (s(a l 
- contorno casi rnv1s1blc 
- segmento superior 1 igcramcntc curvo 

ROD AS IN 26 

b lanco 
CJmpo de Cerca 

Car;oic:tcrist icas. 
- grande 26 mm . 
- fundido en el cristal 
- contorno c1.1 s1 invi~iblc 

scgme:110 superior recto 
ACROMATICO 

E X C ELL ENT 

Campo de Cerca 

-

Característica>= ( d lado a lado) 
- extra grande e . 1 
- tallado en el mi~":º crista . 
- línea divisor ia vos,bl? y. rec~~Í 

tallado por el lado interior 
c rista l 



Una 
perfecta 

dapta-
• , CON·O·COID 

CIOn Len~e. de contacto 
asfenco 

El lente CON-0-COID ha sido reconocido 
por los especialistas del mundo como un 
significátivo adelant,o en el desarrollo 
y dise~o del lente de contacto cornea!. 

Una perfecta adaptación se logra con el 
lente asférico CON-0-COID debido a que 
toda su superficie posterior, co in cide con la 
forma anterior de la córnea que también 
es asférica. El lente se sujeta uniformemente 
en la córnea por la el iminación de las áreas 
donde e:<iste exceso de presión. 

La natural adaptación del lente CON-0-COID 
·Y la córnea se consigue debido a que por sus 
formas asféricas, ambas superficies mant ienen 
un continuo y regular aplanamiento desde su 

centro a la penfe~ie. 
El lente de contacto CON-0-COID ofrece 

ad emás otras ventajas: 
o Una adaptación precisa 

G Mayor comodidad 
e> Mejor visión 

• Mejor equilibrio en la córnea. 

o ROTT W l fu KRAUSS S.A.OPTICA 

OPTICAS 

VISION AHUMADA ROTTER Y KRAUSS 
ESTACO 273 AHUMADA 32• PEORO DE VAI.DIVlA on 

Licencia de Obrig Laboratories, lnc. U.S.A. 




