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EDITORIAL
DRA. CARLA BUCCO

Y casi sin darnos cuenta el 2021 está llegando a su fin… otro año que pasa, otro año en el 
cual nos hemos  mantenido  unidos a través de la tecnología.

Todos sabemos lo difícil que han sido estos casi, dos años de pandemia, lo hemos escrito 
y dicho en infinidad de ocasiones. La mayoría ha pasado seguramente, por momentos de 
dolor, incertidumbre, dudas… pero seguimos en pie porque así nos lo han enseñado. Porque 
como dice el poema de Antonio Machado: 

“Caminante, son tus huellas
El camino y nada más
Caminante, no hay camino
Se hace camino al andar.”   
Por todo ello, es  que hoy sólo quiero agradecer...  

GRACIAS a todos los que han participado  en los diferentes espacios de  la REOP, porque son 
Uds. los que hacen posible cada volumen que editamos.

GRACIAS al grupo editorial  que de forma desinteresada, me han apoyado desde el comienzo 
con la mejor predisposición, cada paso es aprendizaje… cada trabajo en equipo enriquece, 
dándonos perspectivas que tal vez nunca hubiésemos pensado. 

GRACIAS a todos los que la leen, buscando información, apreciando y evaluando los casos 
clínicos, los trabajos libres, las  discusiones, porque cada uno de ellos,  lleva el sello individual 
de quien lo hace,  que no siempre coincide con el propio y que nos puede dar un punto de 
vista diferente.

GRACIAS a quien diseña, Roxana Menin, porque con su mirada prudente y sabia  fuimos lo-
grando un cambio paulatino en la revista, pudiendo darle así  un nuevo perfil.
Definitivamente  la palabra GRACIAS… es sencilla, simple, pero  dice mucho, más aún en estos 
momentos, donde necesitamos volver a encontrarnos, como colegas, como amigos...En un 
café, en una charla, en una mirada. 

“Llegar juntos es el principio. Mantenerse juntos, es el progreso. Trabajar juntos es el 
ÉXITO.”(Henry Ford)

Como viéramos en el volumen anterior, la Dra. Pilar Merino (España), nos ofrece la segun-
da parte, de su estudio profundo y detallado sobre la cirugía refractiva  y la sensorialidad, 
mostrándonos por ejemplo, las causas de estrabismo y diplopía en la lensectomía refractiva.
Así  también, veremos,  el  riesgo de diplopía y estrabismo post-cirugía refractiva, la preven-
ción de la misma  y finalmente, la   diplopía tras la  cirugía del estrabismo sensorial secunda-
rio a la corrección de la afaquia monocular. Todo ello, con el fin de disminuir los riesgos post 
quirúrgicos en estos pacientes.



El Dr. Abel Flores (Perú), nos presenta un caso clínico de una paciente adolescente con 
ametropía bilateral, lenticono posterior de su OI y ambliopía refractiva bilateral. Sus dis-
cutidores, la Dra. Marcela Gonorazky (Argentina) y el Dr. Julio Manzitti (Argentina) nos 
ofrecen su experiencia en cuanto al diagnóstico y tratamiento que ellos llevarían a cabo en 
un paciente con dichas características.

El Dr. Fernando Prieto Díaz (Argentina), nos muestra en su caso, una paciente adulta con 
anisotropía en A e hiperfunción de OO.SS y su resolución quirúrgica. Los comentarios es-
tán a cargo del Dr. Carlos Souza Días (Brasil) y el Dr. Daniel Domínguez (Argentina) que 
con sus vastas experiencias nos dan su punto de vista.

Para finalizar, la Dra. Fernanda Krieger (Brasil), nos presenta la entrevista realizada al 
“Dr. Joseph Demer”. Durante la traducción, no pude dejar de admirar a quien, con imá-
genes  rudimentarias de resonancia magnética (las primeras en 3 D), logró junto a grandes 
maestros (entre ellos el Dr. Gunter Von Noorden), darnos precisiones sobre las poleas de 
los músculos extraoculares, como también, el rol del sistema del tejido conectivo orbitario  
en la motilidad ocular y su influencia en el estrabismo.

Hoy, el Equipo Editorial de la REOP se despide por este año, sabiendo que el que está lle-
gando nos invita a un mayor compromiso con todos Uds. Sentimos el deber permanente  
de mejorarnos, de superarnos, de llegar en la medida de  nuestras posibilidades cada vez 
más lejos, uniendo diferentes continentes y colegas alrededor del mundo. Ésa, diría, es 
nuestra meta principal, formar un gran “grupo de amigos” que comparten la pasión por el 
estrabismo y la oftalmología pediátrica.

Les deseamos que tengan unas hermosas Fiestas, que la vida los encuentre celebrando, 
simplemente por el hecho de vivirla…Y que en 2022 no les  falte un sueño por el que lu-
char, un proyecto que realizar, algo que aprender o un lugar adonde ir… 

REOP levanta sus copas y  brinda junto a Uds. por  este final… la página  termina, la revista 
se cierra, los editores se despiden   y los esperan el año próximo, con el ferviente  deseo 
de vernos nuevamente frente a frente.

Dra. Carla Bucco
Coordinadora de Edición



Muchas Gracias!, Obrigado!, Thank you!

REOP  2021



Visión Binocular y Dominancia Ocular en la Cirugía 
Refractiva del Cristalino

Parte II
Dra. Pilar Merino Sanz

HGU Gregorio Marañón. Clínica Baviera. Madrid
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7-Causas de estrabismo y diplopía en la lensectomía 
refractiva:

a. Traumatismo quirúrgico de los músculos extra-ocula-
res: la incidencia es del 47% si es con anestesia loco-re-
gional.

b. Estrabismos previos descompensados y alteración de 
la VB: heteroforias, microtropias, insuficiencias de con-
vergencia, parálisis de oblicuo superior. Es la primera 
causa en la anestesia tópica de la cirugía del cristalino.

c. Monovisión

d. Causas refractivas y ópticas

e. Enfermedades sistémicas asociadas: miastenia gra-
vis, enfermedad tiroidea, parálisis óculo-motoras.

f. Disrupción de la fusión central

a-Traumatismo quirúrgico:
Entre los factores que provocan el traumatismo quirúrgi-
co la inyección anestésica es el más frecuente (2,26,41,42). 
Podría provocar una hemorragia o hematoma por lesión 
de una arteria ciliar anterior o el mismo anestésico al ser 
inyectado puede elevar la presión de la vaina muscular 
provocando isquemia y fibrosis o causar miotoxicidad.

Los tipos de anestesia loco-regional que se utilizan en la 
cirugía ocular son la anestesia peribulbar, la retrobulbar, 
y la subtenoniana. Los 3 tipos pueden causar estrabis-
mos y diplopía, pero las más frecuentes son la retro-
bulbar y la peribulbar, mientras que la subtenoniana ha 
sido menos estudiada.

El recto inferior es el músculo más afectado con la pe-
ribulbar (4,8 veces más frecuente), mientras que con la 
retrobulbar se afectan igualmente el recto superior y el 
inferior (43).

La patología de los músculos extra-oculares que pro-
duciría la anestesia ocular se divide en (44-47): parálisis 
(11%), hiperacciones musculares (50%) y contracturas o 
fibrosis musculares (39%). Los tipos de músculos más 
afectados de mayor a menor frecuencia son el recto in-

ferior, recto superior, oblicuo inferior, oblicuo superior, 
recto lateral y recto medio  (2,48,49). Los tipos de estra-
bismos son variados: verticales (hipotropías, hipertro-
pías, síndrome de Brown adquirido), horizontales (exo-
tropías y endotropías), torsionales y mixtos (45,48,50-52)

Entre los factores que predisponen a la aparición del es-
trabismo restrictivo después de la cirugía con anestesia 
locorregional se han descrito (46,53):

-La edad 

-Las enfermedades sistémicas como asma, diabetes, 
cardiopatías (2 o 3 veces más frecuente) y sin embargo 
la aparición de este estrabismo es menos frecuente en 
la hipertensión.

-Técnica de administración: la mayor afectación del ojo 
izquierdo que el derecho se atribuye a una mayor difi-
cultad para los oftalmólogos o anestesistas diestros en 
administrar la anestesia en ojos izquierdos (50).

-La administración de la anestesia por parte de aneste-
sistas que conocen peor la anatomía del globo ocular y 
el espacio orbitario.

-El volumen y concentración del anestésico. Por ello se 
ha desaconsejado el uso de la bupivacaína al 0,75% ya 
que se asocia a una mayor fibrosis muscular que la me-
nor concentración al 0,5%.

La patogenia no es totalmente conocida y faltan estu-
dios histológicos (42).

La fibrosis muscular se podría producir por 3 causas:

	 -Lesión nerviosa que provoca parálisis muscular 	
	 y secundariamente fibrosis.

	 -Contractura de Volksmann`s o síndrome com	
	 partimental por la presión del líquido anestési	
	 co o hemorragia en la vaina muscular que origi	
	 na isquemia y fibrosis secundaria.

	 -Miotoxicidad del anestésico: se ha demostrado 	
	 experimentalmente en monos y ratas obser-
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vándose una degeneración muscular por disolución de 
miofilamentos seguida de una regeneración del tejido 
dañado con la formación de tejido cicatricial.

Según algunos autores (Capó y Guyton) la hiperacción 
muscular sería consecuencia de contracturas parciales 
de segmentos posteriores del músculo, y una contractu-
ra más difusa muscular produciría fibrosis o restricción 
(48).

El diagnóstico es clínico encontrándose los siguientes 
signos y síntomas:

-Diplopía y desviación inmediatamente después de la 
cirugía.

-Diplopías mixtas: horizontales y verticales (sobre todo 
porque los músculos cicloverticales tienen también ac-
ciones horizontales)

-De predominio vertical. Especialmente hipotropías con 
una incidencia del 47%.

-Aumento progresivo de la desviación.

-Puede ocurrir al mes una inversión de la desviación, 
aunque este signo se observa con menor frecuencia 
porque la exploración del paciente no se realiza precoz-
mente por un estrabólogo.

-Resolución espontánea de la desviación: sólo ocurre en 
paresias con poca fibrosis secundaria.

Es fundamental realizar el estudio motor y sensorial 
previo a cualquier cirugía refractiva:

-Ducciones y versiones, cover test alterno, ducción pa-
siva, maniobra de Bielchowsky  y valoración de un tortí-
colis en condiciones de binocularidad.

-Pantalla de Lancaster, cristal de Maddox, cristal rojo.
También es fundamental realizar una exploración in-
tra-operatoria:

-Test de elongación muscular, ducción pasiva  e 	
identificar tejido cicatricial.

Se deben pedir pruebas de imagen: RM, TAC (54) donde 
se pueden observar aumentos de los cortes transversa-
les de los músculos extra-oculares.
Por último, descartar enfermedades sistémicas como 
miastenia, miopía magna, hipertiroidismo y cirugías pre-
vias oculares

a.1- Patrones de desviación ocular:
-Hiperacción muscular:  Mayor desviación en el campo 
de acción del músculo afectado y ducción pasiva nega-
tiva o leve +

-Restricción muscular: ducción pasiva +++, mayor 
desviación en el campo contrario al músculo afectado
-Paresia muscular: ducción activa limitada en el campo 
de acción del músculo afectado, ducción pasiva –

a.2- Prevención de la lesión de los músculos ex-
tra-oculares
	 -Administración cuidadosa de anestesia

	 -Técnica incruenta

	 -Disminuir volumen y concentración

	 -No poner suturas en los rectos superior e infe	
	 rior

	 -El antibiótico subconjuntival no administrarlo 	
	 sobre el recto inferior

	 -Usar siempre que sea posible la anestesia tópi	
	 ca

a.3-  Tratamiento en la patología de los músculos ex-
tra-oculares
	 1-Observación: durante 3-6 meses (41) después 
de la cirugía porque puede haber resolución espontá-
nea (menos frecuente a mayor edad) y hasta que se es-
tabilice la desviación porque  pueden aumentar con el 
tiempo y aunque menos frecuente, se pueden invertir al 
mes (una hipertropía se convierte en hipotropía)

	 2-Cirugía de los músculos extraoculares 
(2,55,56): es el tratamiento más frecuente.
	 •Para conseguir la fusión o supresión
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	 •Recesiones o debilitamientos musculares para 	
	 mejorar la contractura

	 •Anestesia tópica con ajuste intra-operatorio

	 •Calcular hipocorrección post-quirúrgica para 	
	 prevenir hipercorrección futura que alteraría 	
	 todavía más el estado sensorial del paciente.

	 •Operar en varios tiempos en desviaciones 		
	 grandes o mixtas.

	 3-En desviaciones oculares de pequeña mag-
nitud (menor a 10dp): son eficaces las recesiones par-
ciales de los músculos rectos, mini-plegamientos, ple-
gamientos parciales, y mini-tenotomías. Estas cirugías 
tienen menor riesgo de isquemia de segmento anterior, 
son mejores que los prismas y la toxina y se evita la ne-
cesidad de gafas que es lo que el paciente ha querido 
evitar (57)

- Son la primera causa de aparición de estrabismo y diplopía en la anestesia loco-regional

- El músculo más afectado es el recto inferior

- La patología muscular se divide en: parálisis (11%), hiperacciones musculares (50%) y contracturas o fibrosis musculares (39%)

- El patrón de desviación más frecuente es la hipotropía, pero también se observan hipertropías y estrabismos horizontales

- Si se produce fibrosis muscular habrá un aumento progresivo de la desviación

-La edad constituye uno de los factores de riesgo en la producción de fibrosis de los músculos extra-oculares

- El tratamiento quirúrgico del estrabismo se debe realizar precozmente entre los 3 -6 meses si se observa un aumento de la des-
viación

- El pronóstico de desaparición de la diplopía es el mejor de todas las causas responsables de la aparición de diplopía post-lensec-
tomía refractiva sino no existen alteraciones previas de la VB

	 4-Prismas: en desviaciones pequeñas comitan-
tes. Preferiblemente de modo temporal en el preope-
ratorio o permanentes si se rechaza la cirugía o no se 
obtiene buen resultado con la misma. Será, a veces, ne-
cesario usarlos precozmente para evitar pérdida de la 
fusión (2,58)

	 5-Toxina botulínica: no suele ser efectiva en las 
fibrosis musculares o al menos controvertido su uso (59). 
Es efectiva en la paresias y en desviaciones horizontales 
pequeñas y verticales comitantes o incomitantes mien-
tras se espera el momento apropiado de la cirugía o si 
el paciente la rechaza. Hay que avisar al paciente que en 
desviaciones horizontales se puede provocar desviación 
vertical por difusión a músculos adyacentes por lo que 
es preferible inyectar poca dosis (no > de 5 ui) (41)

a.4-Pronóstico de resolución de la diplopía: general-
mente es bueno tanto en la parte funcional como esté-
tica, logrando resolver la diplopía, ya sea con  tratamien-
to médico como quirúrgico. El pronóstico empeora si 
existen alteraciones previas de la VB. Por ello se deben 
ofrecer reales expectativas a los pacientes sin garantizar 
el 100% de buenos resultados.
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b-Estrabismos previos descompensados
Es la causa más frecuente si no se utiliza la anestesia 
local (25,60,61). Se consideran las siguientes patologías
	 •Heteroforias

	 •Insuficiencia convergencia

	 •Exceso convergencia

	 •Estrabismos acomodativos y parcialmente aco	
	 modativos

	 •Exotropías intermitentes

	 •Parálisis oblicuo superior

	 b.1-Factores de riesgo:
•Las amplitudes de fusión disminuidas o aumentadas

•Si la AV binocular es < que la AV monocular porque 
puede ser indicativo de una alteración de la VB.

Hay que vigilar las siguientes situaciones previas a la ci-
rugía refractiva.

	 -La corrección óptica puede estar manipulada 
de varias maneras para tratar el estrabismo: 

	 - Tratamiento óptico de la exotropía intermi	
tente
		  •Hipercorrección de una miopía
		  •Hipocorrección de una hipermetropía

	 -Tratamiento óptico de la esotropía acomodati-
va con AC/A alto
		  •Lentes bifocales o multifocales

	 -Tratamiento con prismas en las gafas que 	
puede haber pasado desapercibido al paciente y al of-
talmólogo.

Los defectos refractivos no corregidos pueden causar 
trastornos de la acomodación y de las vergencias. Por 
ello es importante evitar el cambio de situación refracti-
va si el paciente estaba cómodo (62). 

-Los pacientes miopes deben llevar el defecto óptico 
mínimo que les permita la mejor AV. 

-A los pacientes hipermétropes se les deben realizar 
dos medidas: la hipermetropía absoluta (mínima can-
tidad con la que se obtiene la mejor AV de lejos), y la 
hipermetropía mani	 fiesta (la máxima cantidad de 
dioptrías con la que se obtiene una buena AV). La ciru-
gía en el paciente hipermétrope es menos precisa que 
en el miope, ya que la hipocorreción y la regresión son 
resultados frecuentes. Generalmente éstos son fáciles 
de enmascarar por la acomodación, especialmente en 
los pacientes más jóvenes, pero las reservas fusionales 
se pueden deteriorar. Si el paciente tiene un rango am-
plio de reserva fusional usando la prescripción absolu-
ta de la hipermetropía, la cirugía refractiva debería ser 
bastante segura y permitir una considerable variación 
del error en el resultado refractivo final. Si el paciente 
necesita más dioptrías positivas que la corrección abso-
luta de la hipermetropía para tener un rango seguro de 
reserva fusional habrá menos margen de error 	 e n 
la corrección refractiva final y será considerado de alto 
riesgo. Los sujetos con una hipermetropía latente con-
siderable estarán satisfechos con el resultado a corto 
plazo, pero con el tiempo pueden tener problemas de 
VB y diplopía cuando la hipermetropía latente, inevita-
blemente, se vuelva manifiesta.

-Evaluar la acomodación. La demanda de la acomoda-
ción es mayor con las lentes de contacto que con las 
gafas. Las lentes negativas inducen un efecto prismá-
tico de base nasal de forma que la demanda de con-
vergencia es menor al llevar la gafa. Las lentes positivas 
inducen un efecto prismático temporal de forma que la 
demanda de convergencia es mayor al llevar la gafa.

-El cociente AC/A en los miopes operados varía tras la 
intervención quirúrgica estabilizándose a los 9 meses y 
presentando su máxima variación en los tres primeros 
meses.

b.2-Patologías:
	 -Estrabismo acomodativo (40): 
		  •Si se produce hipocorrección o regre	
		  sión de la hipermetropía

11



		  •Hipercorrección de la miopía

-Aumento Exotropía intermitente:  sobre todo si llevaba 
hipercorrección miópica (37)

-Descompensación de una Parálisis de oblicuo superior 
si se opera primero el ojo con la parálisis y hay un cam-
bio de dominancia con lo que la desviación aumentará 
como ocurre en las parálisis óculo-motoras al fijar con el 
ojo paralítico y puede exceder la amplitud de fusión (25).

-Espasmos de acomodación/convergencia: las situa-
ciones que se pueden observar después de la cirugía 
refractiva y que pueden provocar un espasmo son: la 
anisometropía de “novo”, una hipermetropía de “novo”, 
y un astigmatismo adquirido. 

-Insuficiencias de convergencia: aparecen a veces des-
pués de la lensectomía refractiva por la disminución de 
la convergencia acomodativa al extraer el cristalino. Los 
pacientes miopes que usaban gafas con graduaciones 
superiores a 5 D se benefician del efecto prismático na-
sal de los cristales y pueden enmascarar una insuficien-
cia de convergencia que se pondrá después de mani-
fiesto.

b.3-Prevención: 
Operar primero el ojo dominante para no cambiar la fi-
jación. No utilizar lentes multifocales, ni monovisión en 
los casos de ambliopía moderada-severa con aniseico-
nia, ni en las paresias congénitas del oblicuo superior.

b.4-Tratamiento:
•Refracción: si se operó primero el ojo no dominante 
debemos restaurar la fijación del ojo dominante. El es-
trabismo acomodativo por hipocorrección hipermetró-
pica o hipercorrección miópica se tendrá que corregir 
ópticamente para corregir la desviación, incluso con el 
uso de lentes bifocales o progresivas (63).

•Aumentar las amplitudes de fusión horizontal con ejer-
cicios de convergencia, ortóptica o terapia visual (39)

•Prismas: se usan con una frecuencia del orden del 64%, 
de modo temporal o de modo permanente. La máxima 
amplitud que se suele tolerar en los horizontales es 10 

dp, y en los verticales 	6 dp (2). Primero se deben probar 
los Press-on  y después montarlos en los cristales de la 
gafa.

•Cirugía del estrabismo: la incidencia es del 19% (2). Hay 
que esperar a que se estabilice la desviación (5-7 meses) 
porque las desviaciones son 	 inestables en el 49%. Se 
puede obtener buen resultado, aunque el test pris-
mático sea negativo
	
•Será imprescindible la cirugía en las parálisis del obli-
cuo superior descompensadas y en las exotropías inter-
mitentes con mal control de la desviación, síntomas de 
astenopia y afectación psico-social

•Toxina botulínica: se han publicado series cortas y ca-
sos aislados con buenos resultados en insuficiencias de 
convergencia inyectando en los rectos laterales (64) y en 
los espasmos de convergencia/acomodación (que pue-
den ocurrir después de la cirugía refractiva) en los rec	
tos medios (65,66). 

•Cirugía refractiva para retratar las anisometropías ia-
trogénicas 

•Penalización óptica y con filtros: como última medida si 
las anteriores no son efectivas

•Inducir una monovisión con lente intraocular de 3 D 
entre uno y otro ojo se ha realizado en algunos trabajos 
para solucionar tres problemas: resolución de la diplo-
pía, la presbicia y quitar las gafas de lejos. La diferencia 
de graduación debe ser de al menos 3 D, según el estu	
dio publicado, porque con diferencias de 2 o 3 D sólo se 
conseguía obtener una diplopía inter	mitente (67). 
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Las insuficiencias de convergencia pueden aparecer después 
de la lensectomía refractiva por la disminución de la conver-
gencia acomodativa al extraer el cristalino



Esquema 3. Corrección quirúrgica de la anisometropía

-La lensectomía refractiva elimina la aniseiconia y los problemas relacionados

-Los pacientes adaptados a la fusión de imágenes diferentes pueden presentar problemas postquirúrgicos

-La prevalencia de estrabismo en anisometropía es del 40% (la más frecuente es la hipermetrópica con anisometropías > 	 1 
D)
-En anisometropías con microtropías (asociación muy frecuente) se puede alterar el estado motor al hacer corresponder la 
fóvea del ojo dominante con un punto de retina del ojo desviado fuera del escotoma de supresión y provocar diplopía

-Hay que adaptar una lente de contacto durante un mes previo a la cirugía en anisometropías elevadas y de larga evolución

-En las esotropías acomodativas con anisometropías hipermetrópicas la lensectomía refractiva puede disminuir el ángulo de 
desviación

-En anisometropías hipermetrópicas con exoforias/exotropías la desviación puede empeorar

-No implantar una LIO multifocal en ambliopías anisometrópicas con AV

c-Estrabismo y monovisión (22,68-70). Hay dos pro-
blemas potenciales asociados a la monovisión, un ojo 
ambliope puede ser forzado a convertirse en dominan-
te para realizar algunas tareas visuales, y una anisome-
tropía iatrogénica puede disminuir la fusión motora. La 
simulación con la lente de contacto puede descubrir si 
el ojo ambliope se convertirá o no en dominante y si lo 
hace que no haya consecuencias insatisfactorias.

-Un ojo queda emétrope y ve de lejos. 

-Otro ojo con -1,5-2 D ve de cerca.

-No provocar mayor 2 D de anisometropía porque va a 
empeorar la estereopsis y pueden aparecer problemas 
binoculares. Con anisometropía de -1,25 D la estereop-
sis que se puede conseguir es de 218” de lejos y 160” de 
cerca. Cuando la anisometropía es mayor a 5 D puede 
no haber síntomas si es de largo tiempo de evolución y 
nunca fue tratada, porque habrá un escotoma de supre-
sión profundo. Por otro lado, la anisometropía provoca 
aniseiconia y si ésta es mayor del 5% se provoca una 
alteración de la VB.

-La amplitud de fusión disminuye y se puede 		
producir endoforia y diplopía.

-La tolerancia a la monovisión es variable e individual

-El estrabismo después de la monovisión se desarrolla a 
los 2 años de media (rango, 2 meses-3 años) .

-La prueba de la lente de contacto previa no es garantía 
suficiente.

-Evitar la monovisión en: forias, estrabismos previos, pa-
rálisis oblicuo superior, ambliopías profundas y domi-
nancias muy marcadas (25,60,71).

c.1-Tratamiento (68):
	 •En estrabismos recientes provocados por la 
monovisión: quitar la monovisión ópticamente

	 •Si se plantea cirugía de estrabismo: esperar al 
menos 4 meses después de su aparición

	 •Avisar al paciente que no siempre se consigue 
fusión a pesar del alineamiento ocular
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Esquema 4: Monovisión

-La monovisión puede provocar endoforia, disminución de 
las reservas fusionales y disminución de la estereopsis pro-
vocando aumento de la desviación y diplopía.

-Si hay una dominancia ocular marcada no plantear la mo-
novisión

d-Causas refractivas (25,72):
Las causas ópticas y refractivas que son responsables de 
la aparición de una diplopía post-lensectomía refractiva 
son generalmente fáciles de diagnosticar. Un descentra-
miento o una subluxación de la lente intraocular puede 
provocar tanto diplopía monocular como binocular y 
requiere la reposición de la lente, o la sustitución por 
otra. Hay que evitar que pase mucho tiempo entre la 
cirugía de uno y otro ojo, y hay que comenzar operando 
el ojo dominante en caso de que existe una ambliopía 
o un estrabismo. Las sorpresas refractivas por error en 
el cálculo de la lente precisan de un recambio rápido de 
la lente, de un piggy back o de cirugía refractiva corneal 
(73,74)

	 •Descentramiento de la lente intraocular o del 	
	 lentículo que produce efecto prismático

	 •Aniseiconia >5%: alteración de la visión binocu	
	 lar

	 •Anisometropía

	 •Cambio del eje del astigmatismo: diplopía tor	
	 sional

	 •Glare, halos
	 •Disparidad de brillo, color

e-Enfermedades sistémicas asociadas: miastenia gra-
vis, enfermedad tiroidea, y parálisis óculo-motoras. Se 
deben descartar y tratar adecuadamente si son diag-
nosticadas. 

f-Diplopía por disrupción de la fusión central (75,76): 

Se conoce como “horror fusionis”. Es una diplopia in-
tratable donde se produce un movimiento vertical de 
la imagen cerca del punto cercano de fusión. No hay 
fusión, ni supresión. El mecanismo de producción es la 
pérdida visual mayor de 2,5 años por afaquias, aniso-
metropías no corregidas  y cataratas traumáticas. Tiene 
mal pronóstico incluso con tratamiento y hay que recu-
rrir a medidas más agresivas como la lente de contacto 
opaca, que sorprendentemente sólo es efectiva en un 
27% y la lente intraocular opaca: Morcher o Artisan (77-
81). Estas lentes estarían contraindicadas en la retino-
patía diabética y en otras patologías que requieran una 
monitorización del polo posterior. Se debe hacer una 
vigilancia periódica con ecografía ocular para descartar 
desprendimiento de retina u otra patología del segmen-
to posterior. 

Causas de horror fusionis:

	 •Traumatismo craneo-encefálico

	 •Cataratas unilaterales de larga evolución

	 •Afaquia no corregida

	 •Anisometropía no corregida

	 •Infartos cerebrales

	 •Glioma multiforme del tronco cerebral

	 •Abscesos cerebelosos

8-Niveles de riesgo de diplopía y estrabismo post-ci-
rugía refractiva (25,60,71): se han establecido tres nive-
les de riesgo para evaluar a los enfermos que van a ser 
operados de cirugía refractiva de cualquier tipo. Aun-
que, incluso este nivel de vigilancia puede no prevenir al 
100% la ocurrencia de diplopía postoperatoria, se redu-
ce en un alto grado la probabilidad de insatisfacción de 
los pacientes(38).

A-Bajo riesgo:
	 -Visión binocular normal

	 -Buena estereopsis
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	 -Capacidades fusionales normales

	 -Pacientes con estrabismo desde la infancia, án	
	 gulo estable de desviación y que nunca han pre	
	 sentado diplopía

	 - Miopías y anisometropías menores a 4 diop	
	 trías (D)

	 - No historias previas de estrabismo, ni diplopía

	 - No uso de prismas en las gafas

	 - Se aceptan forias pequeñas diagnosticadas 	
	 con el cover test alterno con prismas 

	 - La graduación que lleve el paciente en sus ga	
	 fas, la refracción manifiesta y la refracción ciclo	
	 pléjica no debe aportar diferencias mayores de 	
	 0,5 D.

B- Riesgo moderado: los pacientes que no cumplan los 
anteriores criterios deben ser considerados como riesgo 
moderado. En estos casos los test diagnósticos deben 
ser más selectos y completos, incluyendo el estudio de 
las amplitudes de fusión convergente y divergente, en-
sayo de monovisión previo con  lentes de contacto, test 
de adaptación prismática y medida del eje del astigma-
tismo en condiciones de mono y binocularidad.

	 -Anomalías visión binocular

	 -Anomalías acomodativas

	 -Historia de astenopía

	 -Escotomas leves de supresión: supresión inter	
	 mitente

	 -Ambliopía 

	 -Monovisión

	 -Estrabismos de reciente aparición

	 -Exotropías intermitentes con mal control de la  	
	 desviación

C- Riesgo alto

	 -Anisometropías > 4D no corregidas

	 -Afaquias sin corrección

	 -Cataratas totales unilaterales > 2 años de evo	
	 lución

	 -Tropias/microtropias y/o diplopía 

	 -Paresias de oblicuo superior

	 -Ambliopías profundas

9-Prevención de la diplopía (56)

•Seleccionar la anestesia que se va a utilizar en la cirugía 
de la catarata

•Averiguar si existen estrabismos y/o ambliopia previos

•Exploración sensorial y motora: cover test, ducciones, 
versiones, test de Worth, y TNO. Hay que tener en cuen-
ta que el TNO después de la implantación de lentes mul-
tifocales puede estar disminuido por la disminución de 
la sensibilidad al contraste de la imagen retiniana que 
provoca el filtro rojo-verde, subestimando la estereop-
sis. Ante una anisometropía con un cover test negativo, 
hay que intentar diagnosticar una probable microtropia 
ya que la asociación es del 40%.

Se realizará un test de Bagolini, un test de las 4 dp y un 
visuscopio para detectar una fijación excéntrica.

	 •No usar monovisión, ni lente multifocal en los 	
	 siguientes casos:

	 •Aniseikonia

	 •Ambliopía con AV <0,6

	 •Parálisis oblicuo superior
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	 •Test de lente de Contacto y test de adaptación 	
	 prismática previos a la cirugía.

Esquema 5: Lentes multifocales

-No existe conocimiento del grado de estereopsis que puede 
limitar la calidad de la visión tras el implante de lentes intrao-
culares multifocales

- El test del TNO subestima el grado de estereopsis en las 
lentes multifocales por la disminución del contraste del filtro 
rojo-verde

- No usar lentes multifocales en ambliopías < de 0,6, ni en las 
paresias del oblicuo superior.

10-Factores de riesgo de diplopía persistente tras ci-
rugía estrabismo sensorial secundario a una afaquia 
monocular (82)

-Factores de riesgo asociados a la aparición de di-
plopía:

	 •Período prolongado de afaquia: la ausencia de 
cristalino constituye un mayor riesgo de pérdida de fu-
sión que una catarata por el desenfo que que produce 
la alta hipermetropía, por un aumento del brillo y por la 
falta de filtro para la transmisión de la luz.

	 •Astigmatismo corneal  menos severo: 3,47 vs 	
	 1,98 (p=0,04)

	 •Menor ángulo desviación

	 •Desviación vertical asociada a la horizontal

	 •Exciclotorsión

	 •Nistagmo monocular

	 •No desaparición de la diplopía con prismas

-Factores que no influyen en la aparición de una di-
plopía:

	 •Tiempo en el que se realiza la cirugía del estra	
	 bismo

	 •Edad de extracción del cristalino

	 •Edad de la pérdida de visión

	 •Tiempo de evolución cirugía de estrabismo

	 •Agudeza visual mejor corregida

Esquema 6: Estrabismo y lensectomía refractiva

-Aunque no existen series de casos publicados que comparen 
si operar primero una u otra condición, se recomendaría co-
menzar primero por la lensectomía refractiva para que la des-
viación se estabilice con la nueva situación visual del pacien-
te y poder planear el tratamiento del estrabismo del mejor 
modo posible

-Excepciones serían los casos donde la posición ocular pueda 
dificultar la cirugía del cristalino
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11-Conclusiones: 

-Las alteraciones de la visión binocular, la diplopía y el estrabismo post-cirugía refractiva sigue siendo un tema con-
trovertido y poco estudiado en la literatura.

-La mayoría de los estudios realizados hacen referencia a la aparición de diplopía y estrabismo después de la cirugía 
refractiva corneal.

-Se han establecido tres niveles de riesgo para evaluar a los enfermos que van a ser operados de cirugía refractiva. 
Aunque, incluso este nivel de vigilancia puede no prevenir al 100% la ocurrencia de diplopía post-operatoria, se reduce 
en gran grado la probabilidad de insatisfacción de los pacientes.

-Hay que tener cuidado en los pacientes con riesgo moderado y alto y avisarlos de la posible aparición de estas com-
plicaciones. 

-La prevención es más importante que el propio tratamiento. En los sujetos con riesgo moderado y alto los test diag-
nósticos deben ser más selectos y completos, incluyendo el estudio de las amplitudes de fusión convergente y diver-
gente, convergencia, ensayo de monovisión previo con lentes de contacto, test de adaptación prismática y medida del 
eje del astigmatismo en condiciones de mono y binocularidad.

-A día de hoy no existe conocimiento del grado de estereopsis que puede limitar la calidad de visión con el implante 
de lentes multifocales.

-La diplopía puede ser refractaria a cualquier tipo de tratamiento si no se consigue la fusión o la supresión, pero ten-
drá mejor pronóstico de desaparición en las patologías de los músculos extra-oculares que en los problemas de visón 
binocular. 

-Es muy importante comenzar por la cirugía del ojo dominante. Y si no se hubiera tenido en cuenta esta observación 
o tras la cirugía se produce una descompensación de un estrabismo pre-existente, se debe restaurar la fijación del ojo 
dominante. 

-El estrabismo acomodativo por hipocorrección hipermetrópica o hipercorrección miópica se tendrá que corregir óp-
ticamente para corregir la desviación, incluso con el uso de lentes bifocales o progresivas.

-A pesar de un test de diagnóstico prismático negativo de resolución de la diplopía, la cirugía sobre los músculos ex-
tra-oculares puede conseguir buenos resultados consiguiendo la supresión o la fusión.
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Paciente de 13 años de edad, sexo femenino
Motivo de consulta: no vé bien con ambos ojos desde 
hace 1 año.

Antecedentes: peso al nacer 3300 g, parto normal a las 
40 semanas de gestación. No patologías asociadas. No 
antecedentes familiares de enfermedades oculares o 
sistémicas

Exámen Clínico:

Agudeza visual  
OD	 20/100		 OI	 20/400

Presión intraocular	
OD	 14 mm Hg	 OI	  14 mm Hg 

Segmento anterior:
Córneas transparentes, iris normal.
Cristalino OD sin alteraciones. 

Cristalino en OI: transparente, se evidencia protrusión 
en región posterior en “gota de aceite” 

Motilidad ocular: normal

Fondo de ojo: de apariencia normal en ambos ojos
Refracción con cicloplejía:	

OD	 + 3.00 esf – 4.50 cil x 180°
				  
OI	 + 3.00 esf – 2.50 cil x 165°

Ojo Derecho Ojo Izquierdo

Imágenes de UBM de ambos ojos

¿Cúall es du diagnóstico?¿Cómo manejaría Ud. este 
paciente?

Tratamiento prescrito:
Se trata de un caso de Ametropía bilateral , Lenticono 
posterior OI y Ambliopía refractiva bilateral.
Se indicó la corrección óptica de la Ametropía.  

Control a los 4 meses:
Agudeza visual  mejor corregida (cerca y lejos)
	     OD:	 20/40		           OI:	 20/200

Se indicó continuar con uso de lente aéreo permanente 
y terapia oclusiva con parche en OD 6 horas diarias

Control a los  2 meses posteriores:
Buen cumplimiento de terapia oclusiva

Agudeza visual mejor corregida 
(lejos)		  OD:20/30		  OI:20/100 	
(cerca)		  OD:20/20		  OI:20/100

Se indica: Cirugía de lenticono posterior OI

CASO CLÍNICO C.C. 45
DR. ABEL FLORES
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Ecografía modo B de ambos ojos

Biometría y cálculo LIO 

Extracción de cristalino por facoemulsificación, capsulo-
rexis posterior e implante de LIO en saco capsular.

Incisión		         Capsulorexis              Hidrodelaminación

Facoaspiración	         Capsulorexis post.	   Implante LIO

Sutura de incisión
principal

Control postoperatorio 1 mes:
Agudeza visual mejor corregida 	
OD:20/25		  OI:20/40

Refracción con cicloplejía	
OD: + 3.00 esf – 4.50 cil x 180°
OI: + 0.75 esf – 1.50 cil x 170°

Se indicó: 
Lentes aéreos monofocal en OD y multifocal en OI (con 
adición + 3.00 para cerca)



GRAND ROUND DE  DISCUTIDORES
C.C. 45 Dr. Abel Flores

El caso en discusión me parece que es muy interesante 
ya que presenta un desafío tanto para  el diagnóstico 
como para su tratamiento.

En una paciente de 13 años de edad que presenta dis-
minución de AV, vicio de refracción importante y fon-
do de ojos normal, la primera conducta que tomaría 
es indicar la corrección de forma completa. La citaría a 
control luego de unas semanas de uso, 5 semanas apro-
ximadamente  y volvería a evaluar la AV. En caso que 
haya mejorado continuaría con los controles periódicos. 
Si en algún momento la AV de uno de los ojos deja de 
mejorar y no alcanza AV normal le indicaría oclusión. Se 
obtienen mejores resultados si el diagnóstico y el trata-
miento se realizan dentro del período crítico, sin embar-
go la visión puede mejorar en pacientes mayores. 

En este caso particular, debido a la protrusión en región 
posterior del cristalino de OI en “gota de aceite”, a lo an-
teriormente dicho, agregaría el pedido de interconsultas 
y estudios específicos para confirmar o descartar la pre-
sencia de galactosemia e indicar el tratamiento apropia-
do. Posteriormente decidiría la necesidad de cirugía o 
conducta expectante.

La galactosemia es un error innato del metabolismo de 
los carbohidratos.  El primer caso fue reportado por el 
oftalmólogo austríaco August Russes, en 1908 (1). Clíni-
camente, los bebés con galactosemia parecen norma-
les al nacer, pero generalmente los signos y síntomas 
aparecen en unos pocos días o semanas como máximo. 
Suelen presentar: vómitos, letargo, fiebre y falta de au-
mento de peso. Entre los hallazgos físicos se encuen-
tran: ictericia, ascitis, edema periférico, hepatomegalia y 
esplenomegalia. Las cataratas, generalmente bilaterales  
y el retraso mental pueden reconocerse desde las 4 a 8 
semanas (2).  El diagnóstico oportuno es importante ya 
que la restricción dietética de alimentos que contienen 
lactosa en las primeras etapas puede revertir la forma-
ción de cataratas y minimizar los efectos adversos del 
galactitol en el hígado y el cerebro. Sin embargo, existen 
muchas formas más leves. La variante Duarte, por ejem-
plo, tiene una actividad enzimática parcial, es una forma 
más leve de galactosemia y  a menudo, no se diagnos-
tica (3). 
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Este caso, se trata de una niña de 13 años con diagnós-
tico de astigmatismo bilateral y lenticono en OI.

Desconozco al momento de la discusión,  la agudeza 
visual corregida, si usaba lentes y desde cuándo.

Como sabemos el lenticono es una debilidad congénita 
en la cara posterior del cristalino, unilateral en la gran 
mayoría de los casos y que con el paso del tiempo va 
produciendo una miopía de ese ojo  hasta que aparece 
la catarata. Razón por la cual, en los primeros años de 
vida  la anisometropía es poca y como consecuencia la 
ambliopía en general no está presente en el momento 
de la cirugía.

En este caso lo  que aconsejo hacer es plantear una ciru-
gía de catarata en ojo izquierdo con colocación de lente 
intraocular. 

Previo a la cirugía se deberá realizar: recuento endote-
lial, oct de mácula, pentacam y estudio con lenstar o 
similar para el  cálculo del  LIO.

Si el paciente presenta, como es lo más probable, as-
tigmatismo corneal, colocaría LIO TÓRICO calculado a 
emetropía por la edad de la paciente. Estos lentes tóri-
cos vienen en acrílicos monopiezas, por lo tanto sabe-
mos que en esta cirugía debemos tratar de conservar la 
cápsula posterior intacta, ya que si se abre durante la 
cirugía, no debe colocarse LIO de una sola pieza por la 
posibilidad de que se desplace hacia el  fondo de ojo. 
Los que hemos operado lenticonos,  sabemos que du-
rante la cirugía, sobre todo en las fases  de hidrodisec-
ción o en la de infusión- aspiración, la cápsula  posterior 
se puede abrir y entonces deberemos realizar una vi-
trectomia y colocar en saco capsular o por delante de la 
cápsula anterior una LIO de tres piezas, que deberemos 
tener en quirófano en ese momento  previendo dicha 
posibilidad y  sabiendo, que estas lentes no corrigen el 
astigmatismo.

El resto de la cirugía debe seguir con la técnica habitual.

Para terminar, podemos decir que en general,  el pro-
nóstico visual de estos pacientes  suele ser  bueno en su 
evolución post quirúrgica. 

DR. JULIO MANZITTI
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La galactosa deriva, principalmente, de la lactosa que se 
encuentra en la dieta, que se metaboliza en glucosa a 
través de la vía de Leloir, por medio de cuatro enzimas: 
galactocinasa (GALK), galactosa-1-fostato uridiltrans-
ferasa (GALT), uridin difosfato-galactosa (4)-epimerasa 
(GALE) y galactosa mutarrotasa (GALM). La deficien-
cia enzimática de GALT (galactosemia tipo 1 o clásica), 
GALK (galactosemia tipo 2), GALE (galactosemia tipo 3) 
y GALM (galactosemia tipo IV) descripta en 2019 son, 
hasta el momento, las cuatro formas conocidas de ga-
lactosemia (4). Cualquier enzima deficiente puede pro-
vocar cataratas a través de la acumulación de galactitol 
en el cristalino. El oftalmólogo puede desempeñar un 
papel importante en esta enfermedad, ya que el recono-
cimiento temprano del desarrollo de cataratas seguido 
del inicio de una dieta libre de galactosa puede conducir 
a la eliminación de las opacidades lenticulares (5). 

En referencia al caso clínico presentado, también, se de-
ben tener en cuenta las publicaciones sobre pacientes 
con cataratas en gota de aceite uni o bilaterales. Gene-
ralmente son adultos, en los que el examen con lámpara 
de hendidura no muestra una opacidad manifiesta, pero 
el cambio en el índice de refracción desde la periferia 
del núcleo hacia el centro, provoca una disminución 
progresiva de la agudeza visual que no se puede corre-
gir con lentes de contacto o anteojos y requieren ciru-
gía. Se pueden detectar por retinoscopía y se ve como 
un reflejo de tijera o una gota de aceite en el centro del 
núcleo.  Se asocian con miopía progresiva, astigmatismo 
y en ocasiones diplopía monocular (6).  Es importante 
tener en cuenta este cuadro, porque algunos pacientes 
con cataratas en forma de gota de aceite con pérdida 
inexplicable de la visión, pueden simular una distrofia 
retinal (7). 

Finalmente, agradezco a la Dra. Carla Bucco la invitación 
a participar de la discusión de este caso.
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NATALIA, 34 AÑOS

Motivo de consulta:  
Se presenta para POSIBILIDAD QUIRÚRGICA  su estra-
bismo.

Antecedentes:
Había sido operada de estrabismo a los cinco años de 
edad para corregir una ET. Presenta además el ante-
cedente de un hermano con ET. La cirugía fue exitosa, 
pero paulatinamente a partir de los 13 años, se fue tras-
formando en una XT.

Exámen Oftalmológico:
-AV OD 20/20 (ARM CICLOPLÉGICA +2.00)
-AV OI 20/20 (ARM CICLOPLÉGICA +2.00)
-Biomicroscopía: AO Cicatriz nasal conjuntival sobre 
rectos medios. Resto s/p
-Fondo de ojo: Normal en ambos ojos.

Exámen Estrabológico:
Se observa exotropía de ángulo variable con ojo dere-
cho dominante con  alternancia espontánea. Manifies-
ta patrón “A” marcado y desviación vertical importante 
que se invierte en infralateroversiones  También hay  
desviación vertical en lateroversiones que se invierte  
según sea dextro o levo versión. (Fig. 1) No presen-
ta  limitación de la aducción en ningún ojo (Fig. 2). El 
estudio de la torsión ocular demostró en ambos ojos 
intorsión, estando el ojo derecho en -5º (por arriba de 
la línea media) y el ojo izquierdo en 0º.

El Cover Test Alternado con Prismas denotó los siguien-
tes  valores:

XT 15  			   XT 15		  XT 15

XT 20 DV + 10		  XT 30		  XT 20 DV - 15

XT 45 DV + 25		  XT 45		  XT 45 DV - 25

El estudio de las versiones resultó de la siguiente ma-
nera:

Figura 1

Figura 2

CASO CLÍNICO C.C. 46
DR. FERNANDO PRIETO DÍAZ
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Figura 3

PREGUNTAS 
 ¿Cuál es su diagnóstico?
¿Qué comentarios le surgen de este caso?
¿Cuál sería su indicación quirúrgica?

CIRUGíA
OD:
Tenectomía del oblicuo superior de 8 mm
OI: 
Tenectomía del oblicuo superior de 8 mm
Retroceso del Recto Lateral 9 mm

RESULTADOS
A los treinta días de postoperatorio el Cover Test Alter-
nado con Prismas mostraba estas mediciones en diop-
trías prismáticas. Dichas  medidas son congruentes con 
las fotos de la paciente (Fig. 4), en donde se observa 
mínima inversión del patrón alfabético y de las hiper-
funciones de los oblicuos superiores.

X(T) 8			   X(T) 8		  X(T) 8

OT			   X(T) 5		  OT

MICRO DV-		  OT		  MICRO DV+

Figura 4

Figura 5

Las retinografías posoperatorias (Fig. 5), muestran que 
la tenectomía de 8 mm del  tendón del oblicuo supe-
rior modifico exactamente 5 grados hacia la extorsión (o 
menos intorsión), si bien ambos ojos estaban en status 
rotatorio levemente diferente.
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COMENTARIO

La Tenectomía del oblicuo superior es un procedimiento útil para mitigar la hiperfunción genuina de este músculo. 
Consideramos hiperfunción genuina de OO.SS cuando se cumplen tres signos:

1.Aumento de la depresión  en infralateroversión opuesta, generando una hipertropía que se invierte en dextro y levo 
versión. Esto puede ocurrir en una exotropía por cuestiones meramente mecánicas de la órbita, por ello es importante 
la presencia de los dos siguientes factores.

2.Desviación vertical en lateroversión extrema en la línea media, con hipertropía del ojo que  abduce. Y esta DV debe 
obedecer a la Ley de Hering (“Raising eye”).

3.Intorsión del ojo cuyo oblicuo superior es hiperfuncionante.
Cuando realizamos estas tenectomías tan amplias debemos considerar el importante efecto abductor que suman 
ambos oblicuos generando una exotropía. Algunos autores han señalado que hasta 18 dioptrías de exotropía puede  
una tenectomía combinada corregir. Por este motivo en este caso se optó por el retroceso de un solo recto lateral, con 
buen resultado.

La tenectomía del oblicuo superior la realizamos por vía temporal. Luego de hacer una pequeña incisión en conjuntiva 
y tenon que nos permita tomar con el gancho explorador el recto superior. Traccionamos el ojo hacia abajo y localiza-
mos el tendón del OS. Medimos luego con un compás desde su inserción escleral la cantidad de milímetros planeada 
y cortamos el tendón en su totalidad con una tijera. Luego cortamos al ras de la esclera el segmento más distal seccio-
nado y lo eliminamos para evitar la posibilidad que los extremos cruentos se cicatricen unidos.



¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?
¿QUÉ COMENTARIOS LE SURGEN DE ESTE CASO?

El diagnóstico de este caso es muy claro. Se trata de una 
gran anisotropía causada por una  fuerte hiperfunción 
de ambos oblicuos superiores, como se evidencia en las 
fotografías, cuya función, además de la vertical y torsio-
nal (que aparece en las retinografías), es la abducción, 
especialmente en infraversión como en esta caso.

¿CUÁL SERÍA SU INDICACIÓN QUIRÚRGICA? 

La indicación quirúrgica es el debilitamiento de estos 
músculos; como la hiperfunción es muy marcada, creo 
que la técnica indicada seria la tenectomía junto a la 
inserción escleral (1).
 El pronóstico en estos casos suele ser muy  favorable.

1. “Souza-Dias C: Tenectomy of the Superior Oblique Muscle Close the Scle-
raL Insertion for the Correction of “A” Anisotropia. International Strabis-
mologic
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1)¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Este caso es compatible con una Exotropía Consecutiva 
con Síndrome en A e hiperfunción - contractura de Obli-
cuo superiores en Ambos Ojos.

2)¿QUÉ COMENTARIOS LE SURGE DE ESTE CASO?

Del punto de vista clínico, la incomitancia vertical en el 
plano horizontal, más la marcada depresión en aducción 
de AO y la anisotropía en A, nos va guiando a la disfun-
ción de oblicuos superiores, pero si nos detenemos en 
las versiones, el OI tiene una muy discreta limitación en 
aducción.

Es frecuente que en retrocesos de rectos medios (RM) 
que quedan a nivel del ecuador del ojo o más allá, exista 
una disociación entre la alineación y la función, peque-
ñas limitaciones de aducción pueden acompañarse  de 
moderada o gran desviación en posición primaria de la 
mirada (PPM).

Esa disociación se evidencia mucho más en la mirada 
abajo (RM – RI aductores  vs RL- OS abductores)

En este caso, si bien en la mirada  abajo al cover test hay  
45 ∆, estéticamente la versión extrema inferior marca 
un monto mayor de desviación. Ésto, producto que las 
fuerzas abductoras (RL contracturado? por RM retroce-
dido e  hiperfunción – contractura de oblicuo superior) 
son superiores.

La mejoría de esa posición es fundamental ya que la 
mirada abajo es la más usada y por ende una exodes-
viación  residual abajo, aumenta las posibilidades en el 
tiempo de descompensación en PPM.

3)¿CUÁL SERÍA SU INDICACIÓN QUIRÚRGICA?
La posición bajo anestesia del OI y las ducciones  in-
traoperatorias  me permitirían conocer el estado del  RM

-RL. Como existe una mínima limitación en aducción de 
OI, el retroceso de RL de  7 mm a ajustar según su con-
dición dinámica,  más la sección de fibras posteriores 
generosa de oblicuos superiores, sería una indicación 
no solo para mejorar lo horizontal (PPM, incomitancia 
vertical en el plano horizontal y torsión), sino también la 
anisotropía en A.

DR. CARLOS SOUZA DÍASDR. DANIEL DOMÍNGUEZ

GRAND ROUND DE  DISCUTIDORES
C.C. 46 Dr. Fernando Prieto Díaz
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1-REOP: ¿Por qué eligió el estrabismo como especialidad?
Dr. Demer: Trabajé por mi cuenta durante la etapa facultativa 
como ingeniero de transmisión  en televisión y obtuve mi li-
cenciatura en ingeniería eléctrica haciendo énfasis en control 
de sistemas. Realicé entonces, mi investigación de tesis doc-
toral en el laboratorio del John Hopkins Wilmer Eye Institute, 
con el Dr. David A. Robinson, pionero en  ingeniería biomédi-
ca,  que aplicó la teoría de los sistemas de control y el análi-
sis de ingeniería a la motilidad ocular. Durante el proceso de 
realización de cirugía de laboratorio para implantar bobinas 
de búsqueda magnéticas esclerales y de esta forma, medir 
los movimientos oculares, me di cuenta de que me gustaba 
mucho la cirugía de los músculos extra oculares. A pesar de 
la presión de los neurólogos, Dr. John Leigh y Dr. David S. Zee 
para que siguiera dicha especialidad, elegí continuar  con la 
oftalmología. 

Durante la residencia, descubrí que me encantaba trabajar 
con los niños y en los EEUU, la oftalmopediatría y el estrabis-
mo estaban unidos  en un solo campo(a diferencia de Euro-
pa). Tuve también, un laboratorio de investigación del movi-
miento ocular en la facultad de medicina de Baylor durante 
mi residencia. Por otro lado me diversifique mucho para po-
der incluir la investigación del estrabismo cuando realicé mi 
beca en oftalmología pediátrica y estrabismo en Houston con 
el Dr. Gunter K Von Noorden.

2- REOP: ¿Cuál considera  el mayor avance en el campo del 
estrabismo en los últimos años?
Dr. Demer: Uno de los grandes avances, según mi criterio, 
es  el uso de imágenes complementarias de la  órbita en el 
diagnóstico del estrabismo, que  nos ha permitido valorar y 
entender con mayor precisión  el rol  del  sistema de tejido 
conectivo orbitario en la motilidad ocular y por ende, en el 
estrabismo. Otro, podría ser, el uso de anestesia tópica.

 3- REOP: ¿Ha tenido  un modelo a seguir en su Carrera? ¿Y 
cómo  moldeó ésto, sus elecciones profesionales? 
Dr. Demer: He tenido dos grandes maestros, David A. Robin-
son, Ph.D.y   Gunter K. von Noorden, M.D.
 Robinson me enseño que la ingeniería puede ayudarnos a 
entender el estrabismo  y Von Noorden modeló mi  papel de  
médico- científico especializado  en estrabismo. Finalmente 
Joel M. Miller, Ph.D. repercutió  en mi trayectoria científica a 
través de la aplicación del  análisis biomecánico en las ciru-
gías.

 4- REOP: ¿Cómo comenzó con la investigación de imágenes 
complementarias? ¿Cuál fue su mayor desafío?	
Dr. Demer: Von Noorden  durante mi fellowship en 1987, me 
comento  que él pensaba que las imágenes podrían enseñar-
nos muchas cosas interesantes del estrabismo. Durante ese 
mismo año,  Joel  M. Miller, del Instituto  Smith-Kettlewell  
realizó la primera imágen de resonancia magnética en 3 D de 
los músculos extraoculares  en las múltiples posiciones de la 
mirada. Me demostró  y convenció, que las imágenes proba-
ban que los músculos rectos debían tener poleas. Joel Miller 
me enseñó los principios básicos de la MRI y trabajo conmigo 
en las primeras exploraciones rudimentarias  que realizamos 
en un trailer fuera del Hospital de Santa Mónica después  de 
conducir durante horas por toda California  del Sur en el auto 
familiar transportando pacientes estrábicos para realizarles  
imágenes.  El equipo inicial era básico, nuestras técnicas no 
estaban perfeccionadas, teníamos  poco dinero para pagar 
los costosos escaneos y finalmente era difícil reclutar pacien-
tes adecuados. 

5- REOP: ¿Cómo ve el estrabismo en el futuro?
Dr. Demer: Creo firmemente que debemos ser capaces de 
clarificar nuestros conocimientos sobre las causas del estra-
bismo y adaptar nuestro tratamiento con mayor precisión a 
las situaciones clínicas para lograr mejores resultados quirúr-
gicos.

6-REOP: ¿Hubo alguna señal  en su Carrera que resultara en 
nuevas direcciones? 
Dr. Demer: Si! La primera incluyó obtener un doctorado en 
ingeniería biomédica en la Universidad John Hopkins, más 
tarde,  la creación de un laboratorio de investigación finan-
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ciado por NIH  en Baylor y finalmente el nombramiento en 
UCLA como director de los laboratorios de motilidad ocular. 
Un hito importante, se basó en la: “hipótesis de la polea ac-
tiva”, que se me ocurrió mientras dormitaba, luego de escu-
char una conferencia del Profesor  John D. Porter  en un taller 
de reunión de la AAPOS. Una segunda señal fue el reconoci-
miento (luego de verlo durante al menos una década en las 
imágenes de MRI) de que el músculo recto lateral se desplaza 
en muchas personas con estrabismo adquirido, el llamado: 
“Síndrome del  ojo Caido” (sagging eye) inteligentemente 
acuñado por la  Dra. Tina Rutar (fellow), como un término 
para esta patología que causa gran cantidad de estrabismos  
en personas   adultas. Para concluir, la tercera señal, diría que 
fue el reconocimiento (luego de verlo por muchos años  en 
las imágenes de MRI) de que el nervio óptico se estira duran-
te la aducción, lo cual condujo a extensas investigaciones so-
bre la posibilidad de que  los movimientos oculares  tuvieran 
un papel causal en el glaucoma primario de ángulo abierto. 

7-REOP: ¿Cómo describiría su relación con los estrabólogos   
latinoamericanos?	  
Dr. Demer: Una relación cordial siempre  genera  como re-
sultado el intercambio de ideas excelentes  que nos lleva a 
mejorarnos constantemente.
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